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chirurgicale in urgentá, iar apendicitele cronice 
cauzeazá multe din sindroamele dispeptice atribuite 
altor organe. In antichitate, medicul roman Celsus 
Aulus Cornelius (30 î.Hr.-45 d.Hr.) menţionează 
doar bolile cecului. Mundino (Bolonia, Heinrich de 
Mondeville), în secolul XIV, descrie începutul in- 
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testinului gros si cecul (orbus sacus). In plansele 
anatomice din 1492, rămase însă foarte putin cu- 
noscute, ale lui Leonardo da Vinci este reprezentat 
apendicele. De-abia in 1521, apendicele este 
descris de Berengario da Carpi, renumit chirurg si 
anatomist din Bolonia, si în 1543, este regăsit în 
“De humanis corporis fabrica” a lui Vesalius. 

Ulterior, Giovanni Morgagni (1682-1771; anato- 
mist italian) descrie exact apendicele si valvula sa. 
Boerhaave descrie mezoapendicele, vasele si lun- 
gimea apendicelui. În secolul XVI se descrie doar 
inflamatia cecului prin intárirea continutului acestuia. 

in 1736 este mentionat Amyand, care efectu- 
eazá prima interventie asupra unui apendic perforat 
de un ac si situat intr-o hernie strangulatà cu fistula. 

In secolul XVIII si apoi al XIX-lea se discută 
noțiunea de tiflita si peritiflită pentru infecțiile și in- 
flamatiile de la nivelul cecului și nu era recunoscută 
apendicita. Chirurgul parizian Dupuytren contestă 
existența apendicitei acute. În 1827 Meher, în 1858 
George Lewis și în 1879 Biermer, consideră că 
peritiflita este determinată de perforatia apendicelui. 
Georges Dieulafoy (1839-1911) si scoala de inter- 
niști francezi considerau că există apendicita acută. 
Noţiunea de infecţie a apendicelui este demon- 
strată în 1886 de către anatomopatologul american 
Reginald Fitz de la Universitatea Harvard, care pu- 
blică un articol cu câteva cazuri clare de apendicită 
acută; Fitz introduce și termenul de apendicită 
(apendix este cuvânt de origine latină, iar ită sufixul 
grecesc petru inflamație) prin care denumește afec- 
tiunea inflamatorie de la niveiul apendicelui cecal. 

În 1889 chirurgul american din York, Mc Burney 
(1845-1913) comunică simptomele, punctul dureros 
din apendicită și descrie incizia oblică pentru 
apendicectomie. 

Senn în 1889 publică primul caz de apendicită 
acută operat și rezolvat favorabil. Se pare că un 
medic rural canadian, Groves a practicat apendi- 
cectomii anterior cu 6 ani. Incizia oblică în apendi- 
cectomii ar fi fost utilizată de Mac Arthur, medic 
canadian putin cunoscut. (53,54) 

Deci patologia atât de frecventă a apendicelui a 
fost descrisă corect doar la sfârșitul secolului tre- 
cut, iar intervenţia de apendicetocmie s-a impus în 
secolui nostru. 


ANATOMIE 


Apendicele vermiform uman este considerat ade- 
sea ca un organ vestigial, fără funcţie cunoscută. 
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Defapt este prezent la om, la maimutele antropoide 
și la iepuri. La făt și nou-născut apendicele pre- 
lungește distal cecul, asemănându-se cu o pira- 
midă; doar după câţiva ani cecul devine sacular, 
dar cu apendicele în vârf. Creşterea în continuare 
inegală a cecului determină situarea postero-me- 
dială a apendicelui la 2-3 cm sub valva ileocecală, 
în poziţia sa definitivă, pe când baza apendicelui se 
găsește la unirea celor trei tenii cecale, iar restul 
apendicelui poate fi orientat în orice direcţie. Lun- 
gimea apendicelui este variabilă, cu media de 8-9 
cm la adult, dar cu extreme de 3-33 cm. Diametrul 
exterior este de 5-8 mm iar al canalului interior de 
1-3 mm. Lumenul apendicular este inegal și comu- 
nică cu cecul în mod normal, prin ostiumul apen- 
dicular, prevăzut cu un pliu mucos, valvula Gerlach. 
Structura peretelui apendicular este asemănătoare 
cu a cecului. În submucoasă apare, la 2 săptămâni 
după naştere, țesut limfoid. Numărul foliculilor lim- 
foizi crește treptat până la aproximativ 200, situaţie 
prezentă la 20-30 ani. Ulterior cu vârsta numărul 
foliculilor limfoizi se reduce. Apendicele este denu- 
mit si „amigdala abdominală“. Lumenul apendicular 
conține mucus clar secretat de glandele sale și 
uneori fecale aduse de undele antiperistaltice de la 
cec; normal conținutul apendicelui drenează spre 
cec (fig. 1). 

Irigatia peretelui apendicular este asigurată de o 
mică arteră apendiculară, care provine din artera 
ileo-ceco-apendiculară, ramura terminală a arterei 
mezenterice superioare. Artera apendiculară se gă- 
sește în mezoul apendicelui. Venele apendicelui dre- 
nează spre vena mezenterică superioară. Drenajul 


Fig. 1 — Variantele de poziție ale apendicelui. 


limfei se face spre ganglionii duodeno-pancreatici 
(conexiuni evidentiate de profesorul timisorean Dan 
Berceanu) sau ovarului. Topografia apendicelui este 
variabilă în cavitatea abdominală, fiind dependentă 
în ceea ce priveşte baza sa de situația cecului. 
Dacă baza apendicelui este de obicei în fosa iliacă 
dreaptă, vârful poate fi orientat în orice direcție („ca 
arătătorul pe cadranul ceasului”). 

Apendicele are probabil rol în maturarea limfo- 
citelor si în producţia de imunoglobuline. Apendi- 
cele este deci util în anumite situaţii; nu este însă 
un organ indispensabil și prezența sa este chiar 
foarte periculoasă când este inflamat. 


I. APENDICITA ACUTĂ 


Termenul de apendicită a fost propus de R. Fitz, 
care a susținut ideea de apendicectomie (articol 
publicat în 1886). 


Frecventa 


Apendicita acută este denumită boala tinereții, 
deoarece survine cu precădere între 10-40 ani, pe- 
rioadă de maximă dezvoltare a aparatului limfatic și 
a bolilor infecțioase. Este mai frecvent întâlnită la 
populația cu alimentație predominant carnată sau 
exclusiv vegetală. Poate fi prezentă și la bătrâni 
sau adulti, dar are o frecvență foarte redusă la nou- 
născuţi și sugari. Este cea mai frecventă urgenţă 
abdominală (1/50-60 din locuitori prezintă în timpul 
vieții apendicită acută). Nu are predispozitie rasială. 
Apendicectomia constituie 1-2% din toate operaţiile 
chirurgicale. 

Frecvența pe sexe este considerată egală cel 
putin în ceea ce privește numărul de apendicec- 
tomii. Se pare că la pubertate și adolescenţă ar 
predomina sexul feminin, dar de fapt la femei nu- 
mărul de apendicectomii neconfirmate anatomo- 
patologic este mai mare decât la bărbaţi; astfel 
încât se pare că totuși apendicita acută ar fi ceva 
mai frecventă la bărbați (raportul barbati/ femei 
este de 1:1 înainte de pubertate, 2:1 la pubertate, 
1:1 la adulţi). (53) 


Etiopatogenie 


Cauza determinantă a apendicitei acute este 
infecția microbiană (teoria infecțioasă a lui Aschoff). 
De la nivelul foliculilor limfatici, infecția se propagă 
în toate straturile și în formele complicate depă- 
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seste peretele apendicelui. În apendicite pot fi iden- 
tificati anumiţi germeni, de obicei cei prezenţi în co- 
lon, uneori asociaţi. Escherichia Coli este prezentă 
aproape constant, asociată uneori cu streptococ, 
stafilococ sau anaerobi (Clostridium perfringens si 
Baccilus funduliformis). Mai ales la tinerii sub 15 
ani apendicita acuta poate fi cauzată de agenţii in- 
fectiosi. 

Teoria enterogená. Microbii provin din lumenul 
apendicelui, strábat mucoasa lezata si infecteaza 
peretele. Factorii favorizanti ai difuzării infecţiei sunt 
cei care îngustează sau obstruează lumenul apen- 
dicelui (cavitatea închisă Dieulafoy) cuduri, bride, 
aderente, edem al mucoasei, coproliti prezenţi în 
30-50% din cazuri, corpi străini (diferiţi sâmburi) 
prezenţi în 20-30%, lungimea excesivă a apendi- 
celui, cicatrici fibroase după un puseu anterior de 
apendicită acută sau hipertrofia limfoidă la tineri, 
tumori, rareori diverticuli. Aceștia favorizează prin 
staza realizată în apendice proliferarea germenilor. 
Probabil coprolitii si corpii străini au si un efect di- 
rect mecanic iritant asupra mucoasei. Uneori entero- 
colitele, care determina inflamatia întregului intes- 
tin, dar se vindeă rapid la nivelul intestinului, de- 
termină prin edemul mucoasei și exacerbarea dez- 
voltării microbilor din lumenul apendicelui, o apen- 
dicită acută. Leziunile mucoasei (ulceratii, edem) 
reprezintă porti de pătrundere ale germenilor spre 
foliculii limfatici. 

Teoria hematogenă. Microbii ajung la apendice 
pe cale sangvină de la un focar de infecţie. Aceas- 
tă ipoteză este valabilă mai ales la copii după bolile 
infecțioase. Infecția se poate produce si de la fo- 
care din apropiere, situație care survine mai frec- 
vent la femeile cu anexite. 

Factorii vasculari de tip ischemic ca și cudura 
mezoului sau tromboza arterei apendiculare, favo- 
rizează dezvoltarea infecției. 

Paraziţii: în ţările tropicale 0,5 până la 1% ar fi 
determinate de amoebii. În SUA 1-3% din apen- 
dicectomii au o posibilă etiologie oxiurică. 

Printre alte etiologii, se cunosc apendicite acute 
determinate de corpi străini inghititi (publicate 256 
cazuri în ultimii 100 ani) (27). 

Citomegalovirusul este citat în etiologie la bol- 
navii cu SIDA. Este comunicat si un caz cu debut 
după colonoscopie. 

La copii s-a descris și o apendicopatie oxiurică 
(Aschoff) aeterminatá de prezența parazitilor intes- 
tinali la acest nivel. Ea explică cele 40% din apen- 
dicitele acute la care nu se constată un obstacol 
evident. 
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Fiziopatologie 


Obstructia segmentara a lumenului apendicelui 
determina acumularea de mucus in interior. Con- 
comitent crește proportional presiunea intralumi- 
nală. Germenii virulenti proliferează si transforma 
mucusul în puroi. Acumularea secretilor si creșterea 
presiunilor în apendicele inextensibil jeneaza dre- 
najul limfatic și venos cu apariția edemului; ulterior 
afectează și circulația arterială cu instalarea ische- 
miei parietale, urmată de gangrenă parcelară și 
perforatie, dupa ce presiunea depășește 100 cm 
apa (37). Presiunea si inflamatia irită terminatiile 
nervoase din peretele apendicelui. Influxul se trans- 
mite pe cáile viscerale care nu localizeazá exact 
durerea. Astfel se explicá durerea difuza, epigas- 
tricá sau periombilicala resimtità de multi bolnavi la 
debutul bolii. Distensia stimulează mișcările peri- 
staltice, durerea apendiculară este uneori colicativă 
(„colica apendiculară“) si reflex determină greață, 
vărsături. Când procesul septic depășește seroasa 
apendiculară și, prin contact apendicele irită perito- 
neul parietal, durerea devine intensă și localizată 
exact în funcţie de topografia organului. Astfel în 
faza de stare a bolii durerea are, de obicei, sediul 
său maximum de intensitate în fosa iliacă dreaptă. 
iritatia peritoneului determină apărare și apoi con- 
tractura musculară. Compromiterea vascularizatiei 
apendicelui prin tromboze este urmată de apariția 
unor zone ischemice cu infarctizări si necroze. 
Perforatia apendicelui survine prin detașarea unei 
zone necrozate de obicei de pe marginea antime- 
zenterică. Germenii microbieni pătrund în cavitatea 
peritoneală. in peritonitele generalizate secundare 
durerea se extinde și cuprinde întreg abdomenul. 
Febra, tahicardia și creșterea numărului de leuco- 
cite se explică prin acţiunea toxinelor bacteriene și 
rezorbtia țesuturilor necrozate. 


Anatomie patologica 


inflamaţiile peretelui apendicular se clasifică în 
forme endogene (localizate la nivelul apendicelui) și 
exogene (depășesc peretele). 


Formele endogene sunt în ordinea gravitátii, 
următoarele trei: 

e catarală (congestivă): apendicele si mezoul 
său sunt congestionate, tumefiate, cu edem și 
hipervascularizatie a seroasei. Mucoasa este con- 
gestionată. Microscopic, se constată un infiltrat 
leucocitar şi hipertrofia foliculilor limfatici cu inva- 
dare de către polinucleare; 
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ə flegmonoasá  (purulentá, supurată, empiem 
apendicular), apendicele este mărit de volum, tur- 
gescent și friabil, conţinând un lichid purulent sub 
tensiune. Mezoapendicele foarte infiltrat este friabil. 
Seroasa este acoperită de false membrane de fi- 
brină. Mucoasa prezintă ulceratii și necroze. În ca- 
vitatea peritoneală se constată prezenţa unui exsu- 
dat clar sau tulbure (sero-purulent sau purulent, 
inodor sau fetid). 

Marele epiploon, ileonul și cecul se pot acola 
prin fibrină la apendice și determină formarea unui 
bloc. La microscopie se găsesc în peretele apen- 
dicelui abcese miliare și infiltrate masive cu polinu- 
cleare, unele tromboze vasculare și hemoragii in- 
terstitiale; 

e gangrenoasá: leziunea poate fi limitată ca o 
pata, sau cuprinde apendicele jn totalitate (forma 
hemoragicá si necrozantá) realizand aspectul de 
„frunză veștedă“. Apendicele este tumefiat, cu 
abcese si zone de necrozá a peretelui. La nivelul 
mucoasei se constată ulceratii întinse. Seroasa 
este acoperită cu false membrane de fibrină. Vase- 
le apendiculare sunt trombozate. Germenii obisnuiti 
sunt cei anaerobi, in peritoneu găsindu-se un 
revársat abundent purulent, fetid si hiperseptic. In 
situaţia in care lumenul apendicelui este obliterat la 
bazá prin coproliti sau edem, portiunea distala a 
apendicelui va fi pliná de secretie sero-purulenta 
sub presiune, formánd empiemul apendicular. 


Formele exogene se caracterizeazá prin propa- 
garea infectiei in afara apendicelui. Diseminarea 
germenilor in peritoneu se face pe cáile limfatice, 
prin difuziunea transparietală sau prin perforatii 
vizibile macroscopic. 

Perforatia apendiculară rezultă din eliminarea 
unei plăci de necroză. Se realizează o zonă de 
efractie parietală cu margini sfacelate. Revărsatul 
purulent fetid, însoţit uneori chiar de gaz sub pre- 
siune este prezent în cavitatea peritoneală. Perfo- 
rațiile survin în fazele de apendicită acută flegmo- 
noasă sau gangrenoasă. 

Revărsarea rapidă a germenilor în cavitatea 
peritoneală determină o peritonită acută secundară, 
difuză.Dacă evoluţia a fost mai lentă, atunci aco- 
larea progresivă a anselor intestinale și a marelui 
epiploon la apendice prin exsudatul fibrinos de- 
termină aderente, initial laxe, apoi strânse, greu de 
disociat. Rezultă o peritonită localizată (bloc apen- 
dicular). Dar este posibilă o dehiscenta a organelor 
aglutinate si evoluția spre o peritonită secundar 
generalizată în doi sau trei timpi. 
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Simptomatologie 


Tabloul clinic al apendicitei acute este diferit, in 
functie de sediul topografic al organului, de stadiul 
evolutiv, de teren si de varsta bolnavului. Descriem 
initial forma cea mai frecvent intalnita. 


Forma acută tipică 


Semne funcţionale. Durerea abdominală, sem- 
nul major al apendicitei acute, survine de obicei în 
plină sănătate sau pe fondul unui ușor disconfort 
digestiv. Debutul durerii este brusc sau mai insi- 
dios, dar crește treptat în intensitate. Debutul brusc 
ca o durere paroxistică localizată periombilical sau 
eventual în epigastru poate evoca debutul unui 
sindrom ocluziv si reprezintă ,colica apendiculară“; 
se datorește obliterării lumenului apendicelui prin 
corp străin. La înlăturarea spontană a obstacolului, 
durerile se pot remite. Frecvent durerea se mani- 
festa initial în epigastru sau în regiunea periombi- 
licală, apoi se localizează după câteva ore sau zile 
în fosa iliacă dreaptă. Durerea crește treptat în 
intensitate și poate cuprinde apoi întreg abdome- 
nul. La multi bolnavi durerea debutează direct în 
fosa iliacă dreaptă. Durerea devine ulterior conti- 
nua. Initial bolnavul este agitat și mereu își schim- 
bă poziţia. După câteva ore, va evita mișcările și 
mersul, care îi accentuează durerea. Poziţia antal- 
gică constă în menţinerea coapsei drepte în flexie 
şi ușoară abductie; orice mișcare determină o 
crispare dureroasă. Durerea determină prezentarea 
bolnavului la medic. Efortul, tusea, accentuează 
durerile („semnul tusei“). 

Inapetenta este un semn foarte precoce si con- 
stant, dar nespecific. Greata, vărsăturile sunt mai 
tardive, nu preced durerea! 

Bolnavul prezintă greturi și vărsături initial re- 
flexe iritative, alimentare, ulterior bilioase și apoi în 
peritonite devin fecaloide. În fazele avansate de 
boală, vărsăturile sunt bilioase și survin în cadrul 
ileusului dinamic prin iritatia peritoneală. In final 
poate fi si vomito negro. 

Tulburárile de tranzit. Constipatia este frecventa, 
uneori chiar páná la oprirea tranzitului. Administra- 
rea de purgative este periculoasá deoarece creste 
secretia de mucus, creste presiunea din lumenul 
apendicular si astfel creste riscul de perforatie in 
apendicitele acute. Diareea survine mai rar si anume 
in apendicitele pelvine, sau in formele toxice si la 
copii. 

Semne generale. Temperatura se mentine de 
obicei sub 38°. Tahicardia este proportionalà cu gra- 


vitatea infectiei si temperatura, fiind marcata in 
fazele tardive ale bolii. In peritonitele apendiculare 
avansate apare discordanta caracteristica dintre 
pulsul tahicardic de amplitudine mica si tempe- 
ratura redevenita normala sau scazuta. Frisoanele, 
febra peste 38°, sunt semne prezente in perforatia 
apendicelui. 


Examenul obiectiv: bolnavul este linistit, evita 
orice miscare si mentine flexia antalgica a coapsei 
drepte pe abdomen, si prezinta crispare dureroasa 
la miscári. Limba este incárcatá, adesea saburala. 
Halena este fetidà. 

La inspectie se constatá o diminuare a miscá- 
rilor respiratorii la nivelul hemiabdomenului drept si 
chiar un blocaj al miscárii peretelui abdominal in 
inspir. In formele avansate se constatá distensia 
abdomenului. Daca tuseste bolnavul acuza dureri 
in fosa iliacă dreaptă si, reflex, bolnavul apasă si 
imobilizează cu ambele mâini peretele abdominal 
din regiunea fosei iliace drepte. 

Caracteristic pentru apendicita acută este exa- 
cerbarea durerii din fosa iliacă dreaptă la palpare. 
Palparea se face cu palma întreagă, cu blandete, 
începând din fosa iliacă stângă spre flancul stâng 
și epigastru. Aceste regiuni nu sunt sensibile la 
palpare, dar mobilizarea retrogradă a gazelor din 
colon cu distensia cecului și mișcarea peretelui ab- 
dominal pot accentua durerea din fosa iliacà 
dreaptă (manevra Rovsing). Palparea fosei iliace 
drepte exacerbează durerea. In apendicita acută, 
durerea nu poate fi localizată în anumite puncte 
deoarece se constată zone dureroase. lacobovici a 
descris în apendicita acută o zonă dureroasă triun- 
ghiulară, delimitată medial de marginea externă a 
mușchiului drept abdominal, inferior de linia orizon- 
tală ce unește spinele iliace antero-superioare și 
lateral de linia ombilic — spina iliacă antero-supe- 
rioará dreaptă. Punctul dureros descris de Mc 
Burney aproximativ la jumătatea liniei ombilic-spină 
iliacă antero-superioară dreaptă (de fapt în original 
la 1,5-2 inch de spină, adică la 4-5 cm) se află de 
fapt în plină zonă dureroasă. Adesea se găsește în 
fosa iliacă „dreaptă apărarea musculară, care poate 
fi învinsă prin palpare blândă (fig. 2). 

Extinderea procesului inflamator apendicular 
determină apariția semnelor de iritatie peritoneală. 
Acestea alcătuiesc triada simptomatică, considerată 
caracteristică pentru apendicita acută de către 
Dieulafoy: 

1. durere în fosa iliacă dreaptă; 

2. hiperestezie cutanată; 

3. apărare musculară în fosa iliacă dreaptă. 


1599 


TRATAT DE PATOLOGIE CHIRURGICALA 


Mc 


Fig. 2 — Puncte si zone dureroase in apendicitele acute si 

cronice: 

B — Punct Mc Burney [la 1,5-2 inch, aproximativ 4-5 cm de spina 
iliacă anterosuperioara pe linia (AO) apiná ombilic]. 

M - Punct Morris — la 3-4 cm de ombilic, pe linia spina iliacá 
anterosuperioará (A) — ombilic (O). 

S - Punct Sonnenburg: la intersectia liniei dintre cele douá spine 
iliace anterosuperioare si marginea externa a dreptului ab- 
dominal din dreapta. 

L - punct Lantz: la unirea 1/3 externá drepte cu 1/3 medie a li- 
niei bispinoase. 

Triunghiul ML — triunghiul descris de lacobovici ca zona du- 
reroasá in apendicita acuta. 


Hiperestezia cutanata de la nivelul fosei iliace 
drepte se evidentiaza prin excitatii blande (ciupire 
usoará, atingerea tegumentelor, alunecarea dege- 
telor pe tegumente), care sunt dureroase. 

Apárarea musculará este proportionala cu seve- 
ritatea procesului inflamator (fig. 3). 

În apendicita acută mușchii peretelui abdominal 
sunt în stare de contractură tonică permanentă si 


Zona 
dureroasă 

inițială 
Împăstare/ 


apărare 


musculară Manevra 


Rovsing 


Fig. 3 — Manevra Rovsing. 
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involuntară. Localizată iniţial în fosa iliacă dreaptă, 
contractura se întinde în paralel cu procesul de 
difuziune a infecţiei în interiorul peritoneului. In 
peritonita apendiculară difuză, defensa musculară 
este generalizată. 

Se descriu următoarele semne: 

e Lanz: diminuarea sau chiar dispariţia refle- 
xelor cutanate la nivelul fosei iliace drepte si chiar 
a hemiabdomenului drept în prezența unei con- 
tracturi musculare subclinice. 

e Manevra Blumberg depresiunea bruscă a pe- 
retelui abdominal, după o palpare profundă deter- 
mină intensificarea brutală a durerii şi este ca- 
racteristică iritatiei peritoneale. 

e Mandelpott (semnul clopotelului sau rezona- 
torului) percutia superficialá a peretelui abdominal 
constatá cá durerile sunt maxime la nivelul fosei 
iliace drepte; se utilizează când palparea blândă nu 
poate localiza sediul maxim al durerii din cauza 
defensei musculare. 

e Manevra psoasului: ridicarea membrului infe- 
rior drept întins determină accentuarea durerilor din 
fosa iliacă dreaptă în timpul compresiunii fosei de 
către examinator și la bolnavul în decubit dorsal. 

Auscultatia relevă adesea o rărire sau stingere 
a zgomotelor intestinale în faza de ileus paralitic. 

Tușeul rectal sau vaginal permite găsirea unei 
dureri pe fata laterală dreaptă a rectului sau a fun- 
dului de sac vaginal lateral drept. Se mai pot con- 
stata colecţii lichidiene în fundul de sac Douglas în 
fazele avansate. Tuseul vaginal permite și diagnos- 
ticul diferențial cu atât de frecventele afecţiuni gi- 
necologice ale femeii. 


Examenele paraclinice. Leucocitoza în jur de 
10 000/mmc cu/sau fără polinucleozá (80-90%) si 
VSH-ul mărit sunt caracteristice. Creșterea leuco- 
citelor la 12 000 în prezenţa tabloului clinic de 
apendicită acută este sugestivă pentru diagnostic. 

Perforatia se însoțește de leucocitoze până la 
20 000/mmc. Însă în 20-30% din apendicitele acute, 
numărul de leucocite este în limite normale sau 
doar ușor crescut. Leucocitoza nu trebuie să in- 
fluenteze negativ decizia de intervenţie chirurgicală 
la cei cu tablou clinic clar de apendicită acuta (49). 
Pentru ameliorarea diagnosticului unele studii men- 
tioneaza că raportul neutrofile/limfocite cu valoare 
mai mare de 3,5 ar indica si ar fi mai sensibil pen- 
tru acuratețea diagnosticului în comparaţie cu nu- 
mărul absolut de leucocite (23). În scop de cerce- 
tare si în cazuri speciale s-ar putea utiliza leucocite 
marcate cu Tc??" care ar evidentia apendicita acută 
(23). 


Sedimentul urinar este normal în apendicita 
acuta si ajuta la diferentierea de o afectiune renala. 
Totusi, un apendice inflamat si situat in contact cu 
ureterul sau cu vezica urinara poate determina un 
sediment urinar patologic cu hematii, leucocite si 
puroi. Prezenta excesivá a hematiilor si piuria ma- 
sivá este de obicei determinata de o afectiune uro- 
logicá. 

Radiografia abdominalà (renalà simplà), ecogra- 
fia rinichilor si urografia sunt utilizate pentru efec- 
tuarea diagnosticului diferential cu colica renalà. 
Foarte rar in perforatiile apendiculare este prezent 
pneumoperitoneul (0-796). (11). Imagini hidro-aerice 
apar în complicațiile mecano-inflamatorii ocluzive. 

Ecografia permite identificarea cu ușurință a sta- 
zei reno-ureterale și deci a litiazei. Recent s-a con- 
statat că ecografia are rol și în diagnosticul pozitiv 
al apendicitei acute prin evidenţierea apendicelui 
inflamat ca o structură nedeformabilă la compre- 
siunea gradată, cu extremitatea distală închisă, cu 
structură tubulară multistratificată și cu un diametru 
mai mare de 6 mm (9, 33). 

Computertomografia stabilește cu o precizie de 
98% diagnosticul de apendicită acută flegmonoasă 
(13). 


Evoluție 


Repausul, regimul hidric, antibioticele si punga 
cu gheață pot determina remisiunea temporară a 
simptomelor, dar cu riscul apariţiei în orice moment 
a unor complicaţii grave. Infecția se extinde în 
peretele apendicular, ajungând inclusiv la seroasă 
pe care o depășește și contaminează cavitatea peri- 
toneală. Tabloul clinic se agravează si se reali- 
zează diferite forme de apendicită. l 


A. Plastromul apendicular (blocul apendicu- 
lar, peritonita localizata cu plastron). 

Virulenta mai scazuta a germenilor si/sau reacti- 
vitatea imunologica, initial bună a organismului, 
determina propagarea lenta a infectiei si formarea 
unui exsudat bogat in fibriná pe suprafata exterioara 
a apendicelui. Acest plastron apare de obicei la 
24-72 ore de la debutul crizei. Dupá tabloul initial 
clasic de apendicită acută se constată reducerea 
contracturii abdominale din fosa iliacă dreaptă, care 
este înlocuită cu o zonă de împăstare dureroasă, 
nedepresibilă. Se constată pierderea supletei pa- 
rietale şi o rezistenţă inegală la palpare. Se dece- 
lează o tumoră inflamatorie cu o sensibilitate dure- 
roasă vie la palpare, cu contur șters, nedepresibilă, 
renitentă la presiune, fixată posterior si uneori ade- 
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rentă chiar de peretele abdominal anterior. Percutia 
superficială evidenţiază submatitate, iar cea pro- 
fundă sonoritate la nivelul blocului. Bolnavul pre- 
zintă semnele generale ale procesului septic cu 
febră si hiperleucocitoză. Constipatia este frec- 
ventă. Polul inferior al blocului poate fi atins la 
tușeul vaginal sau rectal. Bolnavul trebuie internat 
și se urmărește evoluţia durerii locale, a tranzitului 
intestinal, diametrul împăstării, febra, pulsul, leuco- 
citoza. Sub tratament medical plastronul se poate 
remite, sau evoluează spre abces apendicular și 
peritonită generalizată (în doi si trei timpi). 

Rezoluţia se obţine prin tratament medical: re- 
paus la pat, regim alimentar hidric, reechilibrare 
hidro-electrolitică si mai ales prin antibioterapie 
masivă. Local se aplică o pungă cu gheață. 

Se urmărește: starea generală, evoluția durerii 
abdominale, tranzitul intestinal, diametrul tumorii, 
febra, pulsul, leucocitoza. În caz de remisiuni se 
constată scăderea febrei și a leucocitozei, starea 
generală se ameliorează, durerile se reduc, se reia 
tranzitul intestinal. Local, se constată reducerea 
treptată a diametrului tumorii până la dispariţie. În 
blocul apendicular tratamentul chirurgical de 
apendicectomie este indicat la 2-3 luni după „ră- 
cirea“ completă obținută prin tratament medical. 


B. Abcesul apendicular. Este mai frecvent în 
localizările retrocecale și mezoceliace. Porțiunea cen- 
trală a plastronului se ramolește și conţine puroi. 
La examenul local se decelează la palpare o zonă 
de fluctuenta. Clinic, starea generală se agravează 
în continuare sau după o perioadă de aparentă re- 
misiune. Ascensionarea curbei febrile a leucocitozei 
și tahicardiei se însoțește de ileus dinamic cu gre- 
turi, vărsături si reacutizarea durerilor. Limba este 
saburală, faciesul bolnavului este intoxicat. Abcesul 
apendicular poate fistuliza la piele (rar) într-un or- 
gan cavitar sau mai frecvent în peritoneu (peritonita 
în doi și trei timpi). Până în prezent în literatură au 
fost comunicate 123 fistule apendiculo-vezicale (5) 
precum si fistule cu intestinul subțire sau colonul. 


C. Peritonita generalizată. Reprezintă o com- 
plicatie gravă a apendicitei acute. Durerea se exa- 
cerbează brusc și apoi apar semnele de peritonită. 
Generalizarea se produce după un interval de 
câteva ore până la 1-2 zile de la debutul clinic al 
apendicitei acute. Tranzitul intestinal este oprit. 
Starea generală este alterată. Este prezentă febra 
de tip septic și leucocitoza de 15-20 000/mmc cu 
neutrofile. În formele evoluate bolnavul este șocat. 
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Peritonita acută, secundar generalizată ín 2 
timpi. Dupa dureri tipice de apendicita acuta, care 
constituie primul timp, se poate produce o re- 
misiune spontana sau prin tratament medical. Dupa 
un interval variabil de ore sau zile, simptomatologia 
apare generalizatá in intreg abdomenul, datorità 
unei peritonite acute generalizate, care reprezinta 
timpul al doilea. Tabloul clinic se poate declansa 
spontan sau, uneori prin administrarea eronata si 
condamnabilá de purgative in apendicitá sau prin 
clisme intempestive. 

Peritonita acută secundară generalizată in 3 
timpi. După o apendicită acută urmează, în timpul 
al doilea, plastronul apendicular, care în timpul al 
treilea fistulizează în marea cavitate peritoneală. 


Forme clinice după gravitate 


1. Forma comună a fost descrisă anterior. Este 
întâlnită ia tineri. Durerea debutează brusc si este 
localizată în fosa iliacă dreaptă. Este precedată de 
inapetenta și, uneori, de jenă sau chiar dureri in 
epigastru. Constipatia, greturile, vărsăturile și sin- 
dromul febril sunt prezente. Starea generală este 
putin alterată si se deteriorează la apariţia perito- 
nitei. 


2. Forma toxică a peritonitei septice difuze. Gra- 
vitatea apendicitei acute crește odată cu întârzierea 
diagnosticului și cu instituirea tardivă a tratamen- 
tului chirurgical. Infectiile cu germeni foarte virulenti 
determină apendicite acute grave, cu șoc toxic grav 
de la început. Sunt întâlnite mai frecvent la copil și 
la adulţii tarati. Debutul este acut și starea generală 
a bolnavului se agravează în câteva ore. Bolnavul 
este șocat, adinamic, cu facies teros. Se produce o 
deshidratare rapidă prin vărsături abundente chiar 
sanghinolente și prin scaune diareice frecvente. 
Pulsul este tahicardic și abia perceptibil, disociat de 
temperatură (hipotermie). Diagnosticul este dificil 
datorită simptomatologiei abdominale reduse. 


3, Forma subacută. Simptomele clinice pre- 
zente sunt mai atenuate decât în apendicita acută, 
apar eventual perioade de exacerbare şi remisiune 
a durerilor. Clinic, constatăm prezența durerilor în 
punctele apendiculare, dar fără apărare musculară. 
Manevra Rovsing și palparea cu coapsa în hiper- 
extensie (atârnând la marginea patului) produc du- 
reri în fosa iliacă dreaptă. Se va repeta examenul 
obiectiv după un scurt interval de timp în care 
bolnavul nu utilizează absolut nici o medicatie anal- 
getică. 
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4. Peritonita apendiculară primitivă 

a) purulentă: este o peritonită generalizată, cu 
debut brutal, cu alterarea stării generale, febră 
mare, vărsături, contractură abdominală difuză, dar 
mai intensă în fosa iliacă dreaptă. 

b) septică difuză: starea generală este alterată: 
vărsăturile sunt mai rar prezente; diareea este 
frecventă. Abdomenul este ușor meteorizat, si în 
fosa iliacă dreaptă se decelează defensă muscu- 
lară. 


Forme după evoluție 


Bolnavii cu apendicită acută perforată așteaptă 
de 2,5 ori mai mult timp pentru a se prezenta la 
medic si de aceea sunt în mare parte responsabili 
de evoluţia bolii, mai ales că sunt de obicei operati 
foarte repede, imediat după internare (45). 

e peritonita apendiculară localizată cu plastron 
(blocul apendicular); 

e peritonita apendiculară generalizată secundar 
poate avea o formă progresiv difuză (după dureri și 
apărare localizată în fosa iliacă dreaptă urmează 
contractura abdominală generalizată) sau peritonita 
în doi și trei timpi la care survine o scurtă fază 
intermediară de liniște urmată de generalizarea du- 
rerilor. 

Prezentarea tardivă a bolnavului cu apendicită 
acută în fazele complicate si avansate ale bolii 
îngreunează mult diagnosticul. Peritonita acută di- 
fuză cu debut brusc poate fi determinată și de 
perforatia ulceroasă, veziculară sau a unui piosal- 
pinx. Diagnosticul diferenţia! cu ulcerul perforat este 
ajutat de anamneza corectă care relevă suferința 
ulceroasă veche, sau un puseu recent dureros epi- 
gastric, sau debutul unei dureri epigastrice intense 
(lovitura de cuţit) urmată de coborârea și genera- 
lizarea durerii abdominale, dar predominent în firida 
parieto-colică dreaptă. Uneori diagnosticul diferen- 
tial este tranșat și elucidat de prezența pneumo- 
peritoneului, la radiografia abdominală pe gol, care 
este mult mai frecvent în ulcerul perforat decât în 
apendicita perforată. In incertitudinea de diagnostic 
etiologic al unei dureri abdominale intense cu apă- 
rare (contractură musculară) se recomandă efec- 
tuarea unei intervenţii de celiotomie în fosa iliacă 
dreaptă. Prezenţa lichidului bilios în peritoneu și a 
unui apendic normal sau ușor congestionat evocă 
un ulcer perforat și necesitatea unei laparotomii 
mediane; incizia din fosa iliacă dreaptă se va utiliza 
pentru plasarea unui tub de dren în Douglas care 
are un rol benefic ulterior. 


Complicaţiile generale grave ca septicemia cu 
bacilus funduliformis, abcesele hepatice multiple 
urmate de pilefleblità sunt diagnosticate pe baza 
prezentei hepatomegaliei fara icter, cu hiperleuco- 
citozá si a constatàrii la ecografie si scintigrafie a 
localizárilor hepatice. 


Forme clinice dupa situatia topograficà 


Ín functie de pozitia apendicelui, tabloul clinic 
prezintá anumite particularitati. 


A. Apendicita acuta retrocecala: reprezinta 30% 
din cazuri. Debutul bolii este mai insidios, durerea 
si semnele clinice de la nivelul peretelui abdominal 
anterior sunt mai sterse. Sediul durerii este pre- 
dominant in lomba dreapta sau lombo-abdominal si 
uneori iradiazá spre perineu! anterior. Bolnavul 
mentine pozitia antalgicá cu coapsa flectata (semn 
important la copii) deoarece permite relaxarea mus- 
chiului psoas, care vine in contact cu apendicele 
inflamat. Deoarece apendicele nu atinge peritoneul 
parietal anterior adesea lipseste contractura abdo- 
minalá. La palpare fosa iliacá dreapta este putin 
sensibilă. Se recomandă palparea cu două mâini 
plasate inter-costo-iliac drept, la boinavul în decubit 
lateral stâng procedeu prin care se evidențiază 
durerea si apărarea musculară în zona supra- si 
retro-iliacă Leriche. Manevra psoasului este dure- 
roasă: bolnavul în decubit dorsal ridică membrul in- 
ferior drept în timp ce examinatorul comprimă fosa 
liacá dreaptă sau se examinează pacientul cu 
membrul inferior drept coborât la marginea patului; 
prin acest procedeu se comprimă apendicele situat 
înapoia cecului de către examinator, respectiv de 
mușchiul psoas contractat. Forma frustă a apendi- 
citei retrocecale este destul de frecventă. Uneori 
este prezent doar un sindrom febril și diagnosticul 
este dificil. Prezenţa unor semne ca disuria și pola- 
chiuria orientează diagnosticul în mod greșit spre o 
suferință urologică. Această formă poate evolua 
spre un abces și ulterior spre peritonita generali- 
zată. 


B. Apendicita acută pelvină: reprezintă 10% din 
cazuri. Durerea spontană si la palpare este situată 
mai distal, spre hipogastru si perineu. Polachiuria, 
disuria, retentia acută de urină, tenesmele și, uneori 
la copii, erecţiile, sunt prezente. Scaunele sunt cu 
aspect de pseudoglere. La tuseul rectal si vaginal 
se constata dureri si o formatiune dureroasá in 
fundul de sac Douglas sau latero-rectal. Este 
descrisá si o inflamatie comuna a apendicelui si 
ovarului drept (flirt apendiculo-ovarian — Dieulafoy). 
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Manevra obturatorului (rotatia interná a coapsei flec- 
tate pe bazin cu bolnavul in supin) este dureroasa. 
Abcesul format in Douglas se poate deschide 
spontan in rect si mai rar in vagin sau vezica uri- 
nará. Se impune diagnosticul diferential cu diver- 
ticuloze sigmoidiene, cistite acute si alte afectiuni 
urinare, iar la femei in special cu salpingite sau 
flegmoane ale ligamentului larg. 


C. Apendicita mezoceliaca (,a promontoriu- 
lui“). Apendicele poate fi orientat pre sau retroileal. 
Durerea se localizeazá periombilical. in varianta 
retroileală diagnosticul este dificil, lipsind contrac- 
tarea abdominala si apendicita evolueaza insidios 
spre un plastron situat inapoia anselor intestinale si 
a mezenterului. Ansele ileale se aglutineaza in jurul 
apendicelui inflamat. Fiind situat profund, blocul 
este dificil perceptibil la palparea abdomenului, iar 
pentru tuseu este prea sus situat (,prea profund 
pentru a fi palpat si prea sus pentru a fi tusat"). 
Frecventa este de 20% (din care 15% retroileal). 
Se poate manifesta ca o „ocluzie febrilă“, cu sediu 
enteral. 


D. Apendicita subhepatica: durerile sunt locali- 
zate sub rebordul costal drept, fiind atribuite unei 
colecistite acute. Unele apendicite subhepatice sunt 
insotite chiar de un subicter sau icter conjunctival 
(semn descris de românul Poenaru-Cáplescu). 


E. Apendicita în stânga (0,1%). Durerile din 
fosa iliacă stângă determină confuzia cu o sigmoi- 
dita acută. Uneori se constată si situs inversus, 
mezenter comun sau lipsa rotației intestinului pri- 
mitiv. 

F. Apendicita herniară: inflamatia apendicelui 
din sacul herniar este întâlnită mai frecvent la bă- 
trâni. Se confundă ușor cu o hernie strangulată. 


Forme clinice după vârstă 


1. Apendicita la sugari — rară si gravă; dia- 
gnosticul este dificil deoarece anamneza este im- 
posibilă, iar datele obținute de la părinţi sunt su- 
biective și greu de interpretat. 


2. Apendicita la copil: sub 2 ani doar 2% din 
apendicitele la copii; este mai frecventă după 
vârsta de 2 ani. La copil este mai frecventă lo- 
calizarea pelvină și cea subhepatică. Debutul dure- 
rilor este brusc. Apendicita survine frecvent după o 
afecțiune infecto-contagioasă. Forma toxică este 
obișnuită. Bolnavul prezintă febră, tahicardie, văr- 
sături abundente. La copil astenia fizică și alterarea 
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stării generale domină tabloul clinic. Durerile sunt 
frecvent difuze în tot abdomenul cu posibilitatea 
localizării în fosa iliacă dreaptă. La copii durerile 
pot ceda ușor la aplicarea unei pungi cu gheață, 
dar atenție că urmează brusc complicațiile. Se de- 
celează mai greu contractura musculară deoarece 
plânsul crește tonusul mușchilor abdominali. De 
frică copiii mai mari nu relatează durerea. De aceea, 
în timpul examinării abdomenului se va urmări 
mimica micului pacient („ceea ce ascunde cuvântul, 
trădează fata“). Semnele de iritatie peritoneală sunt 
importante pentru stabilirea diagnosticului. Leucoci- 
toza, creșterea VSH-ului și proteina C reactivă per- 
mit diagnosticul corect de apendicită acută la 96% 
din apendicitele copiilor. 


3. Apendicita la bătrâni — formă mai rară, de- 
oarece se produce o regresie a foliculilor limfoizi. 
Totuși bolnavii peste 60 ani reprezintă 1% din 
apendicectomizati (lacobovici). Reactivitatea vârst- 
nicilor este redusa si tabloul clinic este mai estom- 
pat la debut. La batrani durata suferintei pana la 
prezentarea la chirurgie este mai mare. Rareori la 
interventie se constatá apendici normali (48). Dia- 
gnosticul se stabileste de obicei in momentul apari- 
tiei complicatiilor. Starea generală a bătrânului este 
adesea bună și bolnavul este subfebril. Durerea 
spontană și la palpare la nivelul fosei iliace drepte 
este de intensitate redusă. Leucocitele pot fi mult 
crescute sau normale. Chiar în peritonitele apendi- 
culare starea generală a bătrânilor poate fi initial 
relativ bună, iar la examinare lipsește contractura 
musculaturii abdominale; doar semnul Blumberg 
pozitiv ne indică prezența unei peritonite. În final, 
starea generală se alterează rapid. La peste 70 de 
ani se menţionează că jumătate din apendicite sunt 
perforate, iar acestea au mortalitate de 30%. 

La bătrâni sunt posibile trei forme clinice: 

a) ocluzia febrilă: peritonită prin perforatie apen- 
diculară cu ocluzie mecano-inflamatorie si febră; 

b) pseudotumoră: plastron, abces apendicular 
constatat după o colică apendiculară atipică sau se 
decelează la examinare direct o tumoră în fosa 
iliacă dreaptă. Tumora a prezentat o creștere pro- 
gresivă, este dureroasă spontan și la palpare și se 
constată o alterare a stării generale. Frecvența 
acestei forme este de 5% din apendicitele acute 
ale vârstnicului. Stabilirea diagnosticului diferenţial 
cu cancerul de cec și de colon ascendent este di- 
ficilă. Dacă situația permite, clisma baritată evi- 
dentiazá deformarea si compresiunea extrinsecă a 
ceco-ascendentului in plastronl apendicular spre 
deosebire de imaginea lacunară tipică din cancerul 
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de colon. Diagnosticul de certitudine este uneori 

stabilit doar intraoperator și se confirmă la exa- 

minarea intraoperatorie a apendicelui și colonului. 

Desigur examinarea histopatologicá a apendicelui 

extirpat și uneori doar examinarea zonei ileocecale 

rezecate poate stabili cu certitudine diagnosticul; 
c) apendicită cu peritonită în doi timpi. 


4. Apendicita și sarcina. Disgravidiile si con- 
tractiile uterine cu greturi, vărsături și dureri abdo- 
minale sunt frecvente la gravide. Locaiizarea durerii 
spre fosa iliacă dreaptă și asocierea cu febra tre- 
buie să ridice suspiciunea de apendicită. Durerea 
abdominală este cheia diagnosticului si în apendi- 
citele acute la gravide (30). Boala este întâlnită mai 
ales în lunile 2-5. După luna a 4-a datorită dezvol- 
tării uterului, durerile din apendicită sunt localizate 
proximal de zona clasică din fosa iliacă dreaptă. De 
menţionat că durerile se decelează la palparea fo- 
sei iliace drepte dacă bolnava se așează în decubit 
lateral stâng. În această situație uterul gravid se 
deplasează spre stânga și apendicele este acce- 
sibil examinării. În ultimele luni de sarcină uneori se 
decelează doar o contractură unilaterală dreaptă a 
uterului datorită iritatiei în contact cu apendicele 
inflamat, iar contractura musculară a peretelui ab- 
dominal este absentă. 

Apendicectomia este singura soluţie terapeutică, 
prezintă riscul de avort, dar întârzierea operaţiei 
determină instalarea unei peritonite foarte grave, 
posibil letală pentru mamă și făt. Postoperator se 
vor administra numai medicamente fără risc tera- 
togen. Pentru păstrarea sarcinii se vor administra 
antispastice si progesteron. În semestrul II de sar- 
cină se poate opera laparoscopic cu rezultate bune 
(38). 


5. Apendicita și infecția bacilară. Se va pre- 
ciza etiologia prin testare. 


6. Apendicita și febra tifoidă: excepţional apen- 
dicita reprezintă debutul unei febre tifoide. 


Diagnosticul diferenţial 


Afectiuni medicale. Afectiunile respiratorii cu 
junghi toracic drept (pneumonii, pleurezii bazale) 
sunt ușor de diferențiat clinic si radiologic de apen- 
dicită. La copil, în pneumonii, se poate constata și 
un punct dureros în fosa iliacă dreaptă. Gastroente- 
ritele acute, febra tifoidă, dizenteria, tifosul exan- 
tematic, debutul unei hepatite epidemice prin dureri 
abdominale, virozele cu manifestări digestive tre- 


buie recunoscute deoarece interventia chirurgicala 
este contraindicată. 

Limfadenita mezenterică se caracterizează prin 
discrepanta dintre simptomele generale alarmante 
(cefalee, tuse, febră, dureri musculare difuze) și 
suferința redusă din fosa iliacă dreaptă; numărul de 
leucocite este normal sau chiar scăzut. In incer- 
titudinea diagnosticului de limfadenită la intervenţie 
se constată un apendic normal și ganglionii mezen- 
terici inflamati. Unele forme de pancreatită acută, 
mai ales edematoasă, pot fi confundate cu apendi- 
cita. Infectiile cu Yersinia (enterocolitica sau pseudo- 
tuberculosis) determina sindroame clinice diferite 
de adenitá mezentericá, ileità, colite si apendicita 
acută. Infecția poate fi limitată sau generalizată. La 
suspiciunea acestui diagnostic interventia nu tre- 
buie amânată dacă durerile sunt în fosa iliacà 
dreaptá, deoarece diferentierea de alte apendicite 
nu se poate face clinic. Recent, in sindromul dure- 
ros al fosei iliace drepte, de etiologie neprecizata, 
se recurge la interventii laparoscopice, care preci- 
zeazá diagnosticul si permit la nevoie sanctiunea 
chirurgicală pe cale laparoscopicá sau prin conver- 
siune la operatia clasicà. 

Boala Crohn prin dureri, febrá, apárare muscu- 
lara poate fi confundată cu o apendicită. 

Unele afectiuni medicale, mai rare, ca purpura 
abdominală Schónlein-Henoch, colica saturnina, cri- 
zele tabetice, porfirinuria, reactii anafilactice abdo- 
minale pot determina tablouri clinice de fals abdo- 
men acut si se pot confunda cu o apendicita. 


Afectiuni urologice. in colica renalá dreapta, 
durerile debuteaza in regiunea lombara dreapta si 
iradierea este specifica; prezenta tulburárilor uri- 
nare si manevra Giordano pozitiva in dreapta, sunt 
caracteristice. Diagnosticul clinic este mai dificil in 
situatia unui calcul ureteral pelvin. Radiografia re- 
nalá simplá si examenul sumar de urina furnizeaza 
date utile diagnosticului diferential. Cistopielita si 
pielonefrita au o simptomatologie ciinică ușor de di- 
ferentiat de apendicita acutá. Ecografia este foarte 
utilă pentru diagnosticul diferenţial Se cunosc pa- 
cienti litiazici care au antecedente de eliminare a 
numeroși calculi din dreapta, dar la care o nouă 
durere, eventual ușor modificată fata de cele ante- 
rioare, a fost determinată de o apendicită acută și 
sub tratament antispastic diagnosticul corect a fost 
stabilit tardiv în faza de peritonită cu evoluție uneori 
chiar infaustă („colică, colică dar să nu perforeze^). 


Afectiuni ginecologice acute utero-anexiale: 
se vor diferenţia prin tușeu vaginal. Confuzia cu un 
piosalpinx, rupt sau nu, cu o anexită acută dreaptă, 
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cu un chist de ovar eventual torsionat, cu ruptura 
unui folicul De Graaf sau cu o sarcină extrauterină 
dreaptă, nu este gravă deoarece au indicație chi- 
rurgicală; durerile sunt prezente și la jumătatea ci- 
clului (Mittelschmerz din a 14-a zi de ciclu al auto- 
rilor germani) sau în flirt apendiculo-anexial (Pozzi). 
Greata si vărsăturile fără simptome abdominale 
clare la o femeie tânără pot fi prezente în cadrul 
disgravidiei din primele luni de sarcină, dar anam- 
neza și examenul ginecologic clarifică diagnosticul. 


Afectiuni chirurgicale. În colecistita acută du- 
rerile sunt localizate în hipocondrul drept și iradiază 
spre umărul drept; apendicitele acute retrocecale 
subhepatice pot fi confundate cu o colică biliară 
sau o colecistită. Inflamatiile diverticulului Meckel 
se deosebesc de apendicitá prin sediul centro-ab- 
domina! al durerilor; recunoașterea se face de 
obicei doar in cursul operatiei. in ulcerul perforat 
pot fi prezente dureri în fosa iliacă dreaptă determi- 
nate de scurgerea conținutului digestiv prin firida 
parieto-colică dreaptă; în ulcerul perforat durerile 
au debut brusc („lovitură de cuțit“) cu sediul epi- 
gastric însoţite de contractură abdominală, la un 
bolnav iniţial afebril, care adesea are antecedente 
de ulcer. 

Peritonita apendiculară trebuie diferențiată de 
celelalte tipuri de peritonite și în primul rând de 
ulcerul perforat. Formele neglijate cu ileus paralitic 
trebuie deosebite de ocluziile intestinale. Alte afec- 
tiuni chirurgicale care trebuie excluse sunt infarctul 
entero-mezenteric, pancreatita acută și ocluzia in- 
testinală. 


Plastronul apendicular trebuie diferențiat de 
neoplasmele de cec sau colon, de tuberculoza 
ileo-cecala, de ileita terminală si localizarile ileale si 
colice ale bolii Crohn, de invaginatiile ileocecale, de 
chisturile de ovar drept torsionate, de tumorile 
retroperitoneale, de volvulus intestinal sau cecal, 
de ptozá renala dreaptá, abces de psoas, torsiune 
de epiploon, epiploite etc. 

Anamneza atenta, mai ales la varstnici, permite 
decelafea unor pseudo-apendicite proximal de un 
neoplasm de colon. Prezenta inapetentei, a scá- 
derii ponderale si a tulburárilor de tranzit in ultimele 
luni atrage atentia asupra posibilitatii cancerului de 
colon. La radiografia abdominala pe gol se dece- 
leazá nivele hidro-aerice situate mai frecvent la 
unghiurile colonului. În prezența acestui context 
clinic intervenţia chirurgicală efectuată în urgenţă, 
mai ales în situația unui sindrom ocluziv impune 
laparotomia mediană, care permite explorarea co- 
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recta a cavităţii peritoneale si sanctiunea chirur- 
gicala adecvata. 


Diagnosticul diferential al apendicitei acute 
se va face in functie de forma topografica. 

Apendicitele retrocecale trebuie deosebite mai 
ales de afectiunile urologice. Apendicitele descen- 
dente (pelvine) la femei trebuie diferentiate de 
afectiunile ginecologice. Formele subhepatice pot 
mima o colecistită acută sau un hidrops vezicular. 
Apendicitele mezoceliace, retroileale sunt dificil de 
diagnosticat, deoarece predominá ileusul si durerile 
centroabdominale. Apendicita acutá in stánga este 
rará si greu de diagnosticat; dacá nu se deceleazá 
un situs inversus, diagnosticul este orientat de 
obicei către colită, sigmoidită sau diverticulita. 

La copil se impune diagnostic diferenţial cu peri- 
tonita primitivă pneumococică la care febra este 
înaltă de la început, iar la examenul clinic se 
constată un focar primitiv pulmonar sau pleural și 
examenul de laborator evidenţiază o nefroză. Incer- 
titudinea diagnosticului poate impune o mică laparo- 
tomie prin care se verifică aspectul apendicelui, se 
recoltează lichidul sau puroiul din cavitatea peri- 
toneală și se decide dacă trebuie efectuată sau nu 
apendicectomia. 


Apendicectomiile abuzive: studii recente au 
evidențiat apendicectomii pe apendici indemni la 
examenul histopatologic. Procentul acestora depin- 
de de legislația sanitară, de nivelul economic din 
teritoriul respectiv. Procentajul acestor apendicec- 
tomii abuzive este diferit. Statistica finlandeză — 
12%, statistica americană — 15%, statistica sue- 
deză mai veche — 40% cu reducere remarcabilă în 
ultimii ani (3, 29). Postoperator acești bolnavi au 
evoluat favorabil, fără complicaţii. Suferinta dure- 
roasă în unele statistici a persistat, mai ales în 
prezența unui deficit de lactază, iar în alte statistici 
s-a constatat o ameliorare clinică. 


Tratamentul apendicitei acute 


Gravitatea si frecvenţa crescută a complicatiilor 
posibile din apendicita acută neoperată contrastea- 
ză cu evoluţia favorabilă a bolnavilor după interven- 
tia efectuată in timp util. Terapia medicală cu anti- 
biotice, antispasticele și punga cu gheață la nivelul 
fosei iliace drepte nu asigură vindecarea apendici- 
tei acute; frecvent după o scurtă perioadă de ame- 
liorare urmează etapa complicatiilor cu risc major si 
intervenţii chirurgicale mult mai dificile (5096 din 
bolnavii ameliorati recidiveaza, iar la 10% din aceștia 
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survine perforatia apendicitei acute în intervalul 
până la un an). (19) În acest context se acceptă 
astăzi practicarea ablatiei chirurgicale a apendicelui 
în urgență ca metoda optimă de tratament. Se 
recomandă tratamentul chirurgica! radical în toate 
cazurile de apendicite acută. Tratamentul chirurgi- 
cal profilactic, adică apendicectomia la toti copiii, 
încercat de chirurgii americani într-o anumită pe- 
rioadă a fost abandonat datorită riscurilor și com- 
plicatiei unei apendicectomii pe un apendice absolut 
indemn. In această situație în prezent indicaţiile 
apendicectomiei profilactice se fac doar la: 

* persoane care stau izolate un timp îndelun- 
gat: marinari, exploratori, astronauți; 

e persoane în care se investesc fonduri mari 
pentru un anumit moment: sportivi de mare perfor- 
manta, care se pregătesc pentru marile concursuri 
internaţionale. 

Expectativa sub tratament medical nu este ac- 
ceptată în apendicitele acute cu excepţia blocului 
apendicular. Clismele evacuatorii și administrarea 
de purgative și analgetice majore sunt contraindi- 
cate în situaţia când suspicionăm o posibilă apen- 
dicită acută. Diagnosticarea apendicitei acute în 
primele 48 de ore de la debut impune de urgenţă 
apendicectomia, la care se asociază, când e indicat, 
drenajul cavităţii peritoneale. În peritonita apendi- 
culară difuză intervenţia chirurgicală se amână 
câteva ore, în funcţie de starea bolnavului pentru 
instituirea terapiei de reechilibrare hidro-electrolitică 
și volemică. Aceste dezechilibre sunt rezultatul acu- 
mulării de lichide intraperitoneal și în ansele intes- 
tinale. 


Anestezia 


Anestezia pentru apendicectomia clasică des- 
chisă poate fi generală cu intubatie oro-traheala, 
rahidiană, peridurală sau locală. 


Incizia 


Aperidicectomia clasică este o intervenţie simplă 
din punct de vedere tehnic, rapidă și practicabilă în 
condiţii foarte bune printr-o incizie relativ mică și 
acceptabilă pentru estetica pacientului. In formele 
grave de apendicită să nu uităm însă că este pre- 
ferabilă o incizie mai mare care să permită interven- 
tia chirurgicală la vedere în condiţii optime, ceea ce 
favorizează o evoluţie postoperatorie bună, fără 
complicații, mai ales supuratii ale plăgii. A nu se 
uita unele recomandări de tipul „chirurg mare, in- 


Fig. 4 — Tehnica apendicectomiei: 
a) Inciziile: 1. Mc Burney; 2. Roux; 3. Delageniére; 4. Chaput; 
b) Incizia Mc Burney: sectionarea tegumentelor si aponevrozei 
oblicului extern; c) Disocierea muschilor oblic intern si transvers; 
d) Deschiderea cavitátii peritoneale. 


cizie mare", chiar dacá pacientii solicitá o mini- 
incizie neadecvata leziunilor lor apendiculare daca 
preoperator tabloul clinic pledează pentru leziuni 
apendiculare avansate. 

inciziile pentru apendicectomie pot fi: 

e oblice: Mc Burney (1889), Roux, Sonnenburg, 
Finney, Morris. Aceste incizii nu sacrifică muscu- 
latura, inervatia sau vascularizatia peretelui; 

verticale: pararectală (Jalaguier — se incizează 
foita anterioară si posterioară a tecii mușchiului 
drept abdominal din dreapta si se tractioneaza 
acest mușchi către linia mediană), transrectală (prin 
dreptul abdominal), mediană — verticală; 

e transversale (Chaput, Delageniere); 

e unghiulare (Willy-Meyer, Fowler, Edebols). 

Incizia obișnuită pentru apendicectomie (Mc 
Burney — 1889) este situata la 3 cm (aproximativ 2 
laturi de degete) de spina iliacá antero-superioará 
dreaptá, perpendicular pe linia de unire cu ombilicul 
si cu lungimea de 12 cm (4 cm deasupra, si 8 cm 
sub aceasta linie, dupa Mc Burney), care in prezent 
a fost desigur mult diminuatá. Dupá incizia tegu- 
mentelor si tesutului celular se sectioneaza fascia 
oblicului mare si se disociază mușchiul oblic mic si 
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transvers abdominal. Nu se sectioneaza muschii, 
nu se sacrificá vase si nervi. Incizia Mc Burney se 
poate prelungi la nevoie la nivelul tecii dreptului ab- 
dominal proximal sau distal in functie de necesi- 
tate; in aceasta situatie trebuie o atentie deosebita 
la refacerea peretelui abdominal, datorità caracte- 
rului unghiular al inciziei bransate in situatia extin- 
derii laparotomiei. Se prinde peritoneul cu pense 
anatomice, apoi se sectioneaza peritoneul si se 
patrunde in cavitatea peritoneala. 

Explorarea cavitatii peritoneale evidentiaza pre- 
zenta lichidului seros, purulent (inodor sau foarte 
fetid in peritonite), care se poate preleva si pentru 
antibiogramá. 


Căutarea si exteriorizarea apendicelui 


Orientandu-se dupa tenii se recunoaste cecul 
care se exterioreazá; la unirea celor 3 tenii se aflà 
baza apendicelui. Se repereaza si se exterioreaza 
apendicele in plaga (fig. 5). 


Fig. 5 — Apendicectomia: A) Exteriorizarea cecului si apendice- 

lui; B) Ligatura mezoului apendicular (cu artera apendiculară). 

Sectionarea mezoului; C) Plasarea bursei la nivelul cecului; D) Li- 

gatura apendicelui (cu catgut) si sectionarea sa; E) Înfundarea 
bontului apendicular in bursá. 
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Exereza apendicelui 


Apendicectomia poate fi efectuată prin tehnica 
directa, retrograda sau prin decorticare subseroasa. 
Se leagá mezoul apendicelui care contine artera 
apendiculará. Se plaseazá pe cec o bursa cu fir ne- 
resorbabil, se zdrobeste apendicele in apropierea 
bazei cu o pensá si apoi se leagă la acest nivel cu 
un fir resorbabil (catgut, Vicril). Se sectioneaza 
apendicele imediat distal de ligaturá cu un bisturiu 
cu iod si se dezinfecteaza transa prin badijonare cu 
iod. Se înfundă bontul apendicular legándu-se 
bursa. Se poate aplica o a doua bursá sau un fir in 
,Z'. Zona înfundării se poate acoperi cu mezoapen- 
dicele, ceea ce constituie mezoplastia. În peritoni- 
tele apendiculare este indicată toaleta peritoneului 
și spălarea cavității peritoneale; este obligator dre- 
najul în focar, eventual și în Douglas sau în alte 
zone declive considerate necesare. Manevrele de 
căutare a unui diverticul Meckel și de inspecţie a 
organelor genitale interne sunt recomandate și abso- 
lut necesare în situația în care leziunea apendicu- 
lară nu justifică suferinţa. 


Refacerea peretelui 


În continuare se închide peretele pe straturi 
anatomice. 

În unele apendicite congestive se poate utiliza 
dacă este posibilă tehnica de înfundare a apendi- 
celui ca un deget de mănușă în cec cu ajutorul 
unui fir în bursă după ce inițial s-a legat mezoul și 
s-a triturat baza apendicelui cu o pensă (procedeul 
A. Tassos). Acest procedeu este imposibil la apen- 
dicele care prezintă zone de stenoză sau în lungimi 
excesive ale apendicului, respectiv, în inflamații cu 
peretele friabil. 

Bontul apendicular se înfundă de obicei, dar în 
situaţia în care cecul este cartonos și bursa ar 
putea leza peretele la tentativa de strângere, se 
lasă atunci bontul neinfundat. În astfel de situaţii 
ligatura apendicelui se face cu fir neresorbabil și 
evoluţia este adesea foarte bună. În apendicecto- 
miile obișnuite bontul se poate înfunda cu una, 
două burse - de obicei suficient, respectiv fir in „Z“. 
Exceptional se pun trei burse. 


Evoluţia bolnavului apendicectomizat este de 
regulă benignă. În peritonitele apendiculare este 
necesară postoperator reechilibrarea corectă hidro- 
electrolitică. Antibioterapia energică se instituie pre- 
operator sau intraoperator si este absolut necesară 
în apendicitele gangrenoase si peritonite (1). 
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Incidentele intraoperatorii sunt relativ rare. Men- 
tionám posibilitatea de a surveni: 

e lezarea anselor intestinale sau a cecului la 
izolarea apendicelui în blocul apendicular; 

e hemoragia prin deraparea ligaturii de pe mezo- 
apendice; , 

e hemoragie la plasarea firului de bursa pe cec 
si lezarea arteriolelor cecului. 


Complicatiile postoperatorii sunt rare la bol- 
navii operati la timp si frecvente, grave, la cei ope- 
rati tardiv (1096 la apendicitele neperforate si 2096 
la apendicitele perforate) (43). Pot surveni: 

e infecţii: abcesul peretelui (preaponevrotic, sub- 
aponevrotic); abcese reziduale intraabdominale, pe- 
ritonite generalizate; 

* hemoragii: in situatia derapárii ligaturii de pe 
artera apendiculará rezultá un hemoperitoneu sau 
un hematom voluminos, impunánd reinterventia de 
urgenta; 

e ocluzii: precoce mecano-inflamatorii (după 5-6 
zile) sau tardive prin bride si aderente; se impune 
diferentierea ileusului paralitic de ocluzie mecanica; 

e fistule digestive: cecale, ileale. La nivelul plagii 
apar secretii fetide specifice. Fistulele sunt rezulta- 
tul derapárii ligaturii si dezunirii bontului apendicu- 
lar, al leziunii intraoperatorii la nivelul cecului sau 
ileonului în blocul apendicular disecat intempestiv, 
sau leziuni de decubit realizate de tuburi de dren 
compresive. Fistula stercorală postapendicectomie 
se trateazá initial conservator deoarece inchiderea 
spontana survine adesea. Ín esecul tratamentului 
conservator se impune reinterventia, care realizeaza 
închiderea fistulei la nivelul intestinului si plasarea 
unor drenaje în apropiere; 

e peritonite localizate sau difuze; 

e corpi străini (uitaţi intraperitoneal: tampoane, 
comprese); 

e apendicitele „reziduale“ după drenajul blocului 
apendicular sau după o extirpare parţială a apendi- 
celui; 

e complicaţii medicale: pneumonie, trombofle- 
bite, embolii pulmonare. 

Mortalitatea postapendicectomie, inclusiv în com- 
plicatii este de 0,2% în statisticele recente. Morbi- 
ditatea prin complicaţii după apendicectomie este 
de până la 20%. 


În plastromul apendicular mai vechi de 5 zile 
si în lipsa semnelor de reacţie peritoneală se inter- 
nează pacientul la spital la chirurgie și se urmărește 
atent și continuu evoluţia sub tratament medicai. 
Terapia constă în repaus la pat, regim hidric, anti- 
biotice cu spectrul larg și în doze mari, analgezice, 


reechilibrare hidro-electrolitica si comprese reci (de 
obicei pungă cu gheaţă) la nivelul fosei iliace drepte. 
Dacă sub tratament medical semnele obiective 
indică remisiunea, se temporizează intervenţia si se 
continuă tratamentul medica! până la dispariţia 
blocului. Semnele remisiunii sunt: 

e reducerea progresivă a diametrului până la 
dispariția tumorii; 

e ameliorarea stării generale și reluarea tranzi- 
tului intestinal; 

e remisiunea febrei; 

e normalizarea progresivă a rezultatelor investi- 
gatiilor paraclinice. 

Semnele evoluției nefavorabile sunt: 

e alterarea progresivă a stării generale a bol- 
navului; 

e febră de tip supurativ; 

e creșterea leucocitelor spre 20 000/mmc; 

e persistenta, creșterea diametrului plastronului 
si mai ales ramolirea sa centralá, deci constituirea 
abcesului. 

La 2-3 luni dupa stingerea fenomenelor inflama- 
torii acute prin tratament medical se recomandá 
efectuarea interventiei radicale, adicá apendicec- 
tomia. In cazul evoluţiei spre plastron abcedat, 
simptomele devin alarmante si se recomanda in- 
terventia chirurgicală de drenaj spre exterior a 
abcesului. In situatia blocului apendicular operatia 
de apendicectomie este riscanta datorita aderente- 
lor la nivelul viscerelor. De aceea apendicectomia 
va fi efectuată daca apendicele se oferă extirparii si 
se renunţă dacă recunoaşterea elementelor anato- 
mice si disectia este dificilă și cu riscul lezării 
anselor intestinale. Evidenţierea riscantă și dificilă 
esie frecventă. De aceea se recomandă să se 
limiteze intervenţia la evacuarea abcesului și pla- 
sarea unui tub de dren în focar. În situaţia lăsării 
apendicelui pe loc se va interveni după 6 luni și se 
efectuează apendicectomia. Adesea se găsește 
doar un rest de apendice, porțiunea sa distală fiind 
amputată spontan în procesul de abcedare a plas- 
tronului. Se recomandă apendicectomia bontului 
apendicular deoarece astfel se previne o nouă 
apendicită cu evoluţie frecvent gravă. 


Apendicectomia „clasică“, „deschisă“ este o in- 
terventie realizabilá în anestezie rahidiana sau 
locală, simplă din punct de vedere tehnic, rapidă și 
practicabilă în condiţii foarte bune chiar printr-o in- 
cizie mică si acceptabilă pentru estetica pacientului. 
În ultimii ani a fost introdusă tehnica de apendicec- 
tomie laparoscopică [Semm (1983)]. Această teh- 
nică este încă dezbătută și are o răspândire redusă 
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Patologia chirurgicală a apendicelui 


în prezent în comparație cu acordul unanim asupra 
colecistectomiei laparoscopice. (28) 

Avantajele apendicectomiei laparoscopice sunt 
(18, 34, 44): 

e evoluție postoperatorie mai bună; 

e reinsertia profesională și socială mai rapidă; 

e prevenirea aderentelor postoperatorii. 

Dezavantajele apendicectomiei laparoscopice ar 
fi (17,18): 

e necesitatea, respectiv, imobilizarea si uzarea 
instrumentarului şi echipamentului complex de la- 
paroscopie (argument în țările cu posibilitate eco- 
nomică limitată); 

e necesitatea unei echipe antrenate în chirurgia 
laparoscopica; 

e necesitatea anesteziei generale; 

e durata crescuta a operatiei; 

e dificultatile tehnice; 

e riscurile diseminării infecţiei (procentul mai 
mare de abcese intraperitoneale) (35). 

Indicarea apendicectomiei laparoscopice se jus- 
tifică în sindromul dureros de cadran abdominal 
inferior drept la femeie, la obezi şi eventual pentru 
unele considerente estetice. În prezent nu există un 
consens pentru indicarea intervenției laparoscopice 
în apendicita certă. Se cunosc statistici cu apendi- 
cectomii laparoscopice în ambulator (26). 

Apendicectomie laparoscopică este în perioada 
de testare și dezvoltare eficace; datele asupra fe- 
zabilitatii și siguranţei de execuție provin deocam- 
dată din centre de referință, supraantrenate în chi- 
rurgia laparoscopică și deci nu sunt încă un stan- 
dard. Se dezbat diferitele atitudini posibile. S-a 
testat laparoscopia pentru stabilirea diagnosticului 
corect și în situația prezenței leziunilor apendiculare 
se continuă cu apendicectomie laparoscopica. Infir- 
marea diagnosticului și renunţarea la intervenţie chi- 
rurgicală este reprezentată de aproape 20% din 
cazuri (10, 41). 

Tehnica laparoscopică este contraindicată în si- 
tuatiile unei dotări cu echipament neadecvat sau de 
experienţă insuficientă a echipei de chirurgie la- 
paroscopică și în mucocelul apendicular (22). 

Tehnica apendicectomiei laparoscopice constă 
în realizarea insuflatiei peritoneului cu ajutorul acu- 
lui Veress, în introducerea a trei trocare pentru tele- 
scop si instrumentele chirurgicale. Initial, operatorul 
va examina obligatoriu scopic cavitatea peritoneală 
și va aprecia pe baza bilanţului lezional dacă este 
indicată și dacă se poate extirpa laparoscopic 
apendicele. În situaţiile mai dificile se identifică în 
special cecul și ileonul, apoi se reperează apen- 
dicele în apropierea jonctiunii acesteia. Localizările 
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retrocecale necesita mobilizarea cecului si a colo- 
nului ascendent. In abcesele apendiculare si perfo- 
rațiile apendiculare debridarea se face cu blandete 
iar puroiul se spala prin irigatii abundente cu ser 
fiziologic, urmate de aspiratie; pozitionarea bolna- 
vului in Trendelenburg riscă să contamineze spa- 
tile subfrenice si sá favorizeze ulterior dezvoltarea 
abceselor subfrenice. 

Mezoapendicele se disecá si se sectioneazá cu 
electrocauterul, iar pe artera apendiculará se pla- 
seazá clipuri hemostatice. Pe apendice se aplica o 
ansá cu catgut si apoi se sectioneazá apendicele. 
La nevoie se poate drena peritoneul. 

Conversia operatiei laparoscopice la tehnica des- 
chisá (peste 10%) (24,28) este impusá de: 

e poziția anormală a apendicelui; 

e imposibilitatea identificării apendicelui; 

e apendicita perforată cu peritonită generalizată 
gravă; 

e aderente extinse în fosa iliacă dreaptă; 

e abcesele periapendiculare; 

e tumori apendiculare, mai ales mucocel cu risc 
de rupere (22); 

e accidente hemoragice sau alte complicații 
operatorii care nu pot fi rezolvate laparoscopic. 

Apendicita acută, boală foarte cunoscută și frec- 
venta, determină încă decese și vina nu este întot- 
deauna a bolnavului prin neprezentare la medic 
sau a destinului. Întârzierea intervenţiei chirurgicale 
și dezvoltarea peritonitei apendiculare crește mult 
riscurile și mortalitatea care ajunge la 3%. 

În apendicita acută greșelile de diagnostic sau 
complicațiile intervențiilor au întotdeauna un răsu- 
net amplu. Boala și operația sunt considerate sim- 
ple și în principiu fără riscuri de către familie și 
pacient. Chirurgul trebuie să abordeze cu o deose- 
bită atenţie și această afecţiune care face parte din 
abdomenul acut, deoarece surprizele intraoperatorii 
sunt frecvente și uneori dificil de rezolvat pentru 
chirurgul începător sau cu experienţă operatorie 
medie. Atenţie deosebită necesită înfundarea bon- 
dului apendicular în necrozele apendiculare propa- 
gate la cec, care pot impune chiar o ileohemi- 
colectomie în urgenţă. Viitorul poate aduce încă 
surprize în apendicita acută. Dezvoltarea aparaturii 
medicale (36) permite azi efectuarea de micro- 
laparoscopii diagnostice cu tuburi cu diametrul sub 
2 mm și stabilirea astfel cu certitudine a diagnos- 
ticului. Prin colonoscopie retrogradă s-a intubat ori- 
ficiul apendicelui și s-a aspirat puroiul obținându-se 
remisiunea clinică; însă după cinci luni, când s-a 
efectuat apendicectomia, la respectivul pacient con- 
siderat asimptomatic, examenul anatomopatologic 
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a constatat pe lângă porțiuni fibrozate și leziuni 
ulcero-flegmonoase ale apendicelui (40). De ase- 
menea, nu este inca stabilit locul interventiei laparo- 
scopice in tratamentul apendicitei acute. 


II. APENDICITA CRONICĂ 


Etiopatogenie 


Existența unei apendicite cronice primare este 
controversată, fiind mai probabilă ca sechelă după 
retrocedarea inflamatiei din apendicita acută. 


Anatomie patologică 


Macroscopic se disting două forme: 

e sclero-atrofică: apendicele este atrofiat, dur, 
uneori subtiat ca o coardă de culoare albă sidefie, 
cu epiteliu mucos și lumenul redus sau chiar dis- 
părut. Uneori apendicele este mascat de un mezo- 
apendice îngroșat, cu ţesut grăsos abundent. Micro- 
scopic se vizualizează dispariția foliculilor limfatici; 

e sclero-hipertrofică: apendicele este îngroșat, 
mucoasa de aspect mamelonar, prin hipertrofia 
foliculilor limfoizi. 

În ambele forme se găsesc, în perete, mici 
neurinoame amielinice și modificări axonale cu 
hiperinervatia mucoasei (16). 

Procesul de limfangită regională determină le- 
ziuni retractile ale epiploonului și mezenterului. Se 
formează aderente între organele vecine și apen- 
dic. Văluri membranoase Jackson si bride învelesc 
cecul, ileonul terminal, apendicele. În fosa iliacă 
dreaptă sunt leziuni de „peritonită adezivă perice- 
cală“. Astfel se realizează cudări, obliterări si fixări 
ale apendicelui în diferite poziții ale apendicelui. 

Pe calea multiplelor conexiuni limfatice cu gan- 
glionii retroduodenali sau pelvini, infecția si infla- 
matia difuzeazá de la apendice la distantá si de- 
terminá periduodenite, pericolecistite, perianexite. 


Simptomatologie 


Diagnosticul de apendicitá cronicá este de fapt 
rezultatul excluderii altor afectiuni la un bolnav cu 
acuze abdominale. Semnele subiective nu sunt 
proprii apendicitei cronice. Existá descrise diverse 
forme clinice foarte diferite de apendicitá cronica, in 
functie de simptomele dominante: 

e forme digestive: gastralgica, colecistopata, co- 
lica; 


e forme extradigestive: 
a. mai ales cu aspect de infectie urinará; 
b. claudicantă cu tulburări de statică si de 
mers, mai ales la copil; 
c. psihogene cu simptome predominant psi- 
hice; 
d. anexiala. 

Sindromul dureros sub forma unei presiuni sau 
intepáturi este localizat de obicei in fosa iliacá 
dreaptá, mai rar epigastric, subhepatic periombili- 
cal, pelvin sau paravertebral. 

Se insoteste de sindrom dispeptic postprandial, 
scáderea apetitului, uneori insomnii, ameteli, lipo- 
timii, tulburári nervoase. 

Examenul obiectiv poate constata: 

e sensibilitate dureroasá la palparea punctelor 
apendiculare; 

e manevra psoasului (W. Jaworski, medic polo- 
nez 1849-1924), în care palpam fosa iliacă dreaptă 
in timp ce bolnavul, in decubit dorsal, ridicá mem- 
brul inferior drept intins, determinà durere in apen- 
dicita cronică; 

e semnul Binet: la percutia cecului se constată 
uneori un timpanism exagerat; 

e manevra Rovsing pozitivă, (Rovsing Nils — 
chirurg danez din Copenhaga, 1862-1927); 

e tuseul rectal si vaginal sunt utile pentru diag- 
nostic. 

Examenul radiologic baritat prin procedeul Czepa 
(administrarea de sulfat de bariu si sulfat de mag- 
neziu) permite vizualizarea apendicelui. Nu furni- 
zeaza însă date certe de suferință apendiculară 
cronicá. Lipsa de injectare, cudare, umplerea ne- 
omogená, lumenul neregulat, filiform sau staza la 
nivelul apendicelui nu mai sunt considerate ca 
semne caracteristice apendicitei cronice. Mai im- 
portanta ar fi durerea provocata bolnavului la com- 
presiunea regiunii ceco-apendiculară sub ecran. 
Staza și brasajul substanţei baritate în duoden și 
ultima ansă ileală nu se mai consideră actualmente 
semne indirecte de apendicită cronică. 


Diagnosticul pozitiv și diferenţial 


Diagnosticul de apendicită cronică este de fapt 
rezultatul excluderii altor afecţiuni. Clinic, radiologic, 
ecografic si prin examene de laborator se pot di- 
ferentia durerile abdominale de alte etiologii: 

e digestive: afecţiuni gastro-duodenale, stenoze 
Si tumori intestinale, ileita terminalà, parazitoze, 
colopatii, afectiuni biliare, pancreatite etc.; 


ə extradigestive: afecțiuni urinare, ginecologice, 
nevralgii parietale, simptomatologie iliacă dreaptă, 
nevroze, arteriopatii. 


Tratament 


Tratamentul apendicitei cronice este exclusiv 
chirurgical și constă în apendicectomie efectuată la 
rece. Se recomandă atenţie la liza aderentelor 
pericecale și periapendiculare. De obicei evoluția 
postoperatorie este fără complicații. 


Ill. TUMORILE APENDICULARE 


Tumorile apendiculare sunt afectiuni relativ rare. 
Diagnosticul se stabileste uneori intraoperator sau, 
mai ades, cu ocazia examenelor histologice amă- 
nuntite la nivelul pieselor de exereza (5% din apen- 
dicectomii). La nivelul apendicului au fost diagnos- 
ticate urmátoarele tipuri de tumori: 

1. Carcinoidul apendicular; 

2. Mucocelul apendicular; 

3. Tumori benigne: exceptional de rare; 

4. Tumori maligne: 

e adenocarcinom; 
e sarcom. 

Prin obstructia lumenului apendicular tumora de- 

termină simptome de apendicită acută. 


1. Carcinoidul apendicular reprezintă cea mai 
frecventă tumoră de la acest nivel si cea mai frec- 
ventă localizare digestivă a acestui tip de tumoră 
(50% din carcinoide). Este de obicei benign și se 
dezvoltă prin proliferarea celulelor cromargentafine 
(Kultschitzky-Masson) frecvente la nivelul glandelor 
apendiculare. Creșterea tumorilor este lentă si me- 
tastazarea este de obicei foarte tardivă. Invadarea 
peretelui apendicular este prezentă în 25% din ca- 
zuri. Tumorile carcinoide sunt secretante sau ne- 
secretante de serotonină. La apendic predomină de 
obicei tumorile carcinoide nesecretante (6, 39). 

Metastazarea se produce în ganglionii limfatici 
regionali (3%) și excepțional în ficat. Celulele tu- 
morii secretă serotonină, care este răspunzătoare 
de reacțiile vasculare. Serotonina este metabolizată 
și se elimină prin urină ca acid 5-hidroxi-indol ace- 
tic. 

Sindromul tipic pentru tumorile carcinoide secre- 
tante, descris de Thorson, Isler, Rosenbaum, se 
caracterizeaza prin: 


1611 


TRATAT DE PATOLOGIE CHIRURGICALA 


1) manifestári vasculo-cutanate: flush tranzitor 
pe fata si gat, care apoi se permanentizeaza cu 
aparitia de placarde pelagroide; 

2) manifestári cardiace: decompensarea inimii 
drepte prin insuficiență tricuspidiana si stenoză 
pulmonará in urma procesului de fibrozá endocar- 
dică; hipertonia fibrelor musculare netede cu spas- 
me bronșice, astm; 

3) manifestări abdominale: colici intestinale ur- 
mate de diaree; 

4) manifestări umorale: creșterea serotoninei în 
sânge și creșterea metabolitului său din urină 
(acidul 5-hidroxiindolacetic). 

Diagnosticul este suspicionat la examenul clinic 
prin palparea unei mase abdominale (în invaginatii, 
ocluzie) sau de apendicită acută. 

Tumorile carcinoide apendiculare sunt de obicei 
mici, de culoare albă-gălbui, cu diametrul de 
0,5-2 cm, încastrate în perete și localizate la vârful 
apendicelui (aspect de „băț de tobă”). 

Tratamentul carcinoidului apendicular constă în 
apendicectomie, iar tumorile cu diametrul peste 
2 cm sau cu invadare ganglionară necesită hemi- 
colectomie dreaptă. 


2. Mucocelul apendicular este un apendice 
dilatat, conținând o colecţie mucoidă sterilă. Poate 
fi de natură benignă sau malignă. Se dezvoltă în 
condiţiile obliterării lumenului apendicular spre bază 
printr-un corp străin inclavat la acest nivel, printr-un 
proces tumoral sau prin țesut fibros cicatricial, ste- 
nozant. Dacă în lumen conţinutul este steril, celu- 
lele mucoase parietale continuă să secrete mucus 
până când, prin creșterea exagerată a presiunii, se 
subtiaza peretele și se afectează nutriția celulelor. 
În mucocelul benign, apendicele este globulos, con- 
ține o masă gelatinoasă, peretele este subțire, 
căptușit cu un epiteliu cuboid sau este transformat 
într-o membrană hialină. 

Mucocelul poate fi produs uneori de un neo- 
plasm de tip cistadenom. Ar exista posibilitatea ca 
această tumoră să se dezvolte primar sau la nivelul 
unui mucocel. 

În cistadenom, lumenul apendicelui este tapetat 
de un epiteliu columnar cu papile proeminente în 
conținutul de mucină. Tumora nu infiltrează pere- 
tele și nu metastazează, deși poate recidiva local 
după apendicectomie. 

Clinic, mucocelul poate fi palpat când devine vo- 
luminos. In cazul suprainfectării, determină tabloul 
de apendicită acută. In situaţia creșterii presiunii 
abdominale prin efort, tuse etc. sau prin distensia 
prea mare a peretelui mucocelului, acesta se poate 
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fisura sau rupe. Conţinutul colecţiei mucoase se 
revarsă în peritoneu, celulele epiteliale putându-se 
grefa. Însămânțarea mucusului dă naștere unei peri- 
tonite gelatinoase (pseudomixomul gelatinos). La 
bărbat, pseudomixomul peritoneal este de obicei de 
origine apendiculară, iar-la femei este mai frec- 
ventă etiologia neoplazică ovariană. 

Tratamentul mucocelului necomplicat constă în 
apendicectomie efectuată cu precautia de a nu di- 
semina mucusul prin ruptura tumorii. În aceste con- 
ditii rezultatele intervenţiei de apendicectomie sunt 
foarte bune. 


3. Tumorile maligne apendiculare. Adenocar- 
cinoamele apendiculare provin din adenoame pre- 
existente; se constată două forme: 

e cistadenocarcinoame; 

e tumori de tip colonorectal provenite din ade- 
noame tubulare sau tubuloviloase. 

Aceste tumori reprezintă 0,2% din apendicec- 
tomii. Adenocarcinoamele sunt diagnosticate tardiv 
după invadarea cecului, valvulei ileocecale, gan- 
glionilor și peritoneului sau cu ocazia unei laparo- 
tomii pentru un sindrom dureros în fosa iliacă dreap- 
tă. Tumora este localizată mai frecvent la baza apen- 
dicelui. Descrierea princeps aparține lui Rokitanski. 

Tabloul clinic poate fi: 

e apendicită acută (70%); 

e sindrom apendicular banal; 

e tumoră fosa iliacă dreaptă cu sau fără sin- 
drom de impregnare neoplazică; 

e ocluzie intestinală; 

e abces apendicular. 

Diagnosticul de suspiciune se poate stabili pe 
baza examenului ecografic sau al computertomo- 
grafiei (7, 14). În situaţia diagnosticului intraoperator 
de mucocel, se va efectua apendicectomia cu ma- 
nipularea deosebit de atentă a tumorii intraoperator, 
deoarece orice soluţie de continuitate a acesteia 
determină insámántarea cavității peritoneale si re- 
cidiva tumorii cu apariția ocluziei intestinale si a 
compresiunilor viscerelor. În situaţia diagnosticului 
intraoperator de mucocel se efectuează apendicec- 
tomia; dacă examenul anatomopatologic constată 
un adenocarcinom apendicular se recomandă o 
nouă laparotomie după 2-3 săptămâni pentru a 
practica hemicolectomia dreaptă. În situația dia- 
gnosticării de la început a tumorii maligne apendi- 
culare se recomandă hemicolectomia dreaptă la 
cazurile nedepásite oncologic. Supravietuirea la 
cinci ani dupa hemicolectomie dreapta este de 
65%, iar dupa simpla apendicectomie efectuata in 
prezenta metastazelor de 20%. 


Stadializarea tumorilor 
este: 

e submucoasă; 

e musculară; 

e seroasă; 

e invadarea ganglionară sau prezența metasta- 
zelor la distanță. 

La reinterventie se depistează prezența depozi- 
telor mucoide sau a metastazelor. Recidiva pseudo- 
mixomatoasă necesită instituirea tratamentului chi- 
mioterapic. Revarsatul mucoid intraperitoneal este 
un factor de prognostic infaust. 


maligne apendiculare 


4. Tumorile benigne apendiculare: foarte rare. 

Pentru diagnosticarea unor posibile tumori apen- 
diculare se impune examinarea anatomopatologica 
de rutiná sau cel putin in toate cazurile de apen- 
dice cu aspect dubios. 


IV. AFECTIUNI RARE ALE APENDICULUI 


La nivelul apendicelui pot surveni unele afectiuni 
foarte rare la care diagnosticul se stabileste doar 
intraoperator sau chiar la examinarea histologica a 
piesei de exereza. 


Prezenta de tesut heterotopic de tip gastric 
sau esofagian la nivelul apendicului 


Endometrioza si reacția deciduală ectopică a 
fost constatatá incidental (39). Uneori se poate 
forma un polip decidual care obliterează lumenul 
apendicului la femeia gravida si declanseaza astfel 
apendicita acuta (42). 


Diverticulii apendicelui sunt de obicei multiplii. 
Se mentioneaza diverticuli adevarati (congenitali) si 
ceva mai frecvent diverticuli falsi (dobanditi). Ultimii 
sunt produsi de cresterea presiunii intraluminale 
intr-o arie slabita a musculaturii peretelui apendicu- 
lar. La aceste nivele pot surveni inflamatiile numite 
diverticulite si care au tablou clinic de apendicita 
acuta si care pot evolua pana la perforatie (20, 39). 
Se citeaza de asemenea aspectul de diverticuloza. 


Invaginatia apendicelui in cec poate prezenta 
două forme: 

e invaginatia bazei apendicelui în cec; 

e invaginatia intregului apendice in cec. 


Inversiunea bontului dupá apendicectomie este 
asimptomaticá; rezultà dificultáti de interpretare de- 
oarece determina o imagine lacunara la nivelul ce- 
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cului pe radiografiile efectuate cu ocazia examinarii 
baritate a colonului. 


Boala Crohn cu localizare apendiculará: poate 
simula clinic o apendicită acută. Apendicele este 
márit in volum si examenul anatomo-patologic 
constatá modificári granulomatoase. De fapt frec- 
vent bolnavii cu boala Crohn au ín antecedente o 
apendicectomie. Localizarea doar la apendice a 
bolii Crohn este controversata. 


Tumora cu celule granulare 


Paragangliom: tumoră localizată in mezoul apen- 
dicelui. 


Neurinom 


Neurofibrom la nivelul apendicelui sau mezo- 
apendicelui: leziune solitará sau în cadrul bolii 
Recklinghausen. 


Limfomul malign: se citează la copii cazuri de 
limfom cu tablou clinic de apendicită 


Metastaze provenind din cancere digestive, ma- 
mare sau genitale. 
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Patologia chirurgicala a colonului 


ANATOMIA SI FIZIOLOGIA COLONULUI 


FL. POPA 


Cuprins 
|. Anatomia colonului 
Cecul 
Valva ileocecală Bauhin 
Apendicele vermiform 
Vascularizatia cecului și apendicelui 


Colonul reprezintă un segment al tubului d- 
igestiv, de mare importanţă în digestia chimului in- 
testinal si formarea materiilor fecale. Colonul este 
alcătuit din: cec cu apendice, colon ascendent, 
transvers, descendent și sigmoid. 

Ontogenetic, odată cu rotunjirea transversală a 
scutului embrionar si schitarea pereţilor antero-la- 
terali ai trunchiului, endodermul — tavanul sacului 
vitelin secundar, se transforma pe linia mediana, 
ventral de notocord, in șanț intestinal, care se 
transforma la extremitatea cranială si caudalà în 
tub intestinal, alcátuit din trei párti: 

— intestinul anterior (pro-enteron); 

— intestinul mijlociu (mesenteron) — din care se 
formeazá ansa ombilicalá cu cele douá brate: de- 
scendent (din care se formeaza jejunul si cea mai 
mare parte a ileonului) si ascendent sau ileocolic 
(din care se formează ultima porțiune — 70-80 cm — 
a ileonului, cecul, apendicele, colonul ascendent si 
2/3 drepte ale colonului transvers). Limita dintre 
cele douá párti ale colonului transvers (punctul 
Cannon-Boem) este locul unde termina teritoriul de 
inervatie a vagului si incepe cel al nervilor splan- 
chnici pelvini; 

— intestinul posterior (metenteron) — din care se 
formează: 1/3 caudală stângă a colonului transvers, 
colonul descendent, sigmoidul și partea pelvină a 
rectului. 

În cursul dezvoltării, datorită creșterii pronunțate 
în lungime a brațului jejunoileal (descendent), cres- 
terii în volum a ficatului cât și volumului redus al 
cavităţii abdominale, se produc o serie de schim- 


4 - Tratat de chirurgie, vol. Il 


Colonul 
Colonul ascendent 
Colonul transvers 
Colonul descendent 
Colonul sigmoid 
Vasele colonului 
Nervii colonului 


bari de poziţie ale ansei umbilicale în sens tripo- 
nometric, în patru faze, însumând în final 270 grd, 
cunoscute ca „rotatia intestinului“ (2). 


|. ANATOMIA COLONULUI 


Cecul 


Cecul este prima porţiune a intestinului gros, si- 
tuat sub planul orizontal care trece prin deschide- 
rea ileonului în intestinul gros, în fosa iliacă dreaptă. 
Are o lungime medie de 6 cm, lărgimea de 7 cm și 
volum de 200-400 ml. 

Așezare. Raporturi. Prin procesul de „descenssus“, 
cecul își câștigă pozia definitivă, iar prin coales- 
centa mezoului colonului ascendent se formează 
fascia Toldt. 

e Putem vorbi despre cec în poziție înaltă sau 
cec în poziţie pelvină în funcţie de poziția supe- 
rioară sau inferioară fata de creasta iliacă dreaptă, 
aceste situaţii datorându-se lipsei sau excesului de 
migrare a cecului. 

e Cecul este mobil când porțiunea terminală a 
mezenterului ajunge până în unghiul ileocecal, fiind 
mai scurt, sau poate fi fix când mezenterul este 
scurt si peritoneul se reflectă mai jos, de pe cec pe 
peretele posterior. 

e Peretele anterior al cecului, în poziție normală 
vine în raport cu peretele anterior al abdomenului. 
Peretele posterior vine în raport cu mușchiul (m.) 
iliac și m. psoas prin intermediul peritoneului pos- 
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terior, tesutul subperitoneal (prin care trece nervul 
(n.) femural) si fascia acestor mușchi. Peretele la- 
teral vine in raport cu m. iliac si cu jumátatea la- 
teralá a ligamentului inghinal. Peretele medial, cu 
originea celor trei tenii si cea a apendicelui, vine in 
raport cu m. psoas în lungul căruia se află vasele 
iliace externe, cu ansele intestinale ileale. /nferior 
are raporturi cu unghiul format de peretele abdomi- 
nal anterior si fosa iliacă dreaptă sau viscerele 
pelvine și ansele ileale, când acesta este în poziţie 
pelvină. 

e Foita dreaptă a mezenterului la nivelul unghiu- 
lui ileocolic întâlnind vasele cecale anterioare, for- 
mează plica cecală vasculară, posterior de ea 
aflându-se recesul ileoceca/ superior. Foita stângă 
a mezenterului formează plica ileocecală, care 
ajunge până la apendice, unde ia numele de me- 
zou apendicular, în interiorul ei fiind cuprinse va- 
sele apendiculare. Plica ileocecală formează pere- 
tele posterior al recesului ileocecal inferior, mărginit 
anterior de o plică peritoneală ileoapendiculara, în 
care este cuprinsă o ramură recurentă ileala din 
artera (a) apendiculară și un fascicul muscular ce 
merge dela baza apendicelui la marginea liberă a 
ileonului. Posterior si la dreapta de cec se află 
recesul retrocecal. Pe partea externă a cecului se 
află plici peritoneale, ce corespund plicilor semilu- 
nare ale colonului, numite plici cecale. 


Valva ileocecală Bauhin 


Este alcătuită dintr-o /abie sau buză superioară 
mai mare și alta inferioară acoperită de prima. Ele 
circumscriu ostiul ileocecal, prin care ileonul se 
deschide în intestinul gros. Cele două buze se 
unesc, formând o comisură de la care pleacă 
fráurile valvei ileocecale, anterior si posterior. 

Structura valvei ileocecale este formată din 
mucoasá, submucoasá si fibre musculare. Fibrele 
musculare provin din musculatura circulará a ileo- 
nului si cecului, care spre marginea liberá a valvei 
formează un sfincter, descris de Keith. Între aceste 
fibre circulare se invaginează fibre longitudinale. 
Prin structura sa valva ileocecală permite trecerea 
continului intestinal într-un singur sens, din ileon în 
cec. 


Apendicele vermiform 


Organ diverticular, rudimentar, anexat cecului, 
de formă cilindrică si o lungime ce variază între 2 si 
20 am. Se deschide pe fafa postero-mediala, în 
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cec, la o distanță de 2-3 cm de valva ileocecală, la 
unirea celor 3 tenii cecale. 

Situaţia topografică a apendicelui prezintă un 
grad mare de variabilitate în cursul dezvoltării el 
regresează și totodată urmează schimbărilor de 
poziție a cecului. Apendicele poate avea poziţie: 
subcecală sau infantilă, pelvină, retrocecală, prece- 
cală, latero-cecală, retroileală sau mezoceliacă. 

Mezoapendicele provine din foita stângă a me- 
zenterului, legând apendicele de cec si de ileon. 
Are formă triunghiulară şi prin marginea lui liberă 
trec artera și vena apendiculară limfaticele și nervii 
apendicelui. Când prezintă mezou apendicele este 
mobil, iar când acesta lipsește, ca în poziţia retro- 
cecală, apendicele este fix. La femei când mezoa- 
pendicele este lung, deseori se observă o plică 
peritoneală, care îl continuă și care ajunge la mar- 
ginea superioară a ligamentului lat (ligament apen- 
diculo-ovarian). 

Raporturile apendicului sunt similare cu ale 
cecului. 

Structura apendicelui se aseamănă cu cea a 
restului tubului digestiv, cu unele caracteristici: tu- 
nica seroasá — din foitele mezoapendicelui, tunica 
musculară — diferită de cec si colon, prezintă un 
strat uniform distribuit de fibre longitudinale (fără 
tenii), sub care se află stratul muscular circular mai 
gros ca precedentul, tunica submucoasá — contine 
vase de sánge si numerosi foliculi limfatici, dar nu 
prezintá plexul submucos, tunica mucoasá — for- 
mata dintr-un epiteliu prismatic sau columnar, uni- 
stratificat si mai sárac in glande, care patrund 
profund prin țesutul limfoid. Fiind bogat în foliculi 
limfatici, apendicele este considerat din punct de 
vedere functional un organ limfoid, numit si „amig- 
dala intestinului“ (1). 


Vascularizatia cecului și apendicelui 


Arterele care vascularizează cecul si apendicele 
sunt ramuri ale arterei ileocolice, ramura dreaptă a 
arterei mezenterice superioare, care ajungând în 
regiunea ileocecală dă mai multe ramuri: ramura 
recurentă ileală, artera cecală anterioară, artera 
cecală posterioară şi artera apendiculară, care în 
traiectul ei spre vârful apendicelui dă 3-5 ramuri 
apendiculare. 

Venele cecului și apendicelui corespund arte- 
relor, fiind afluenţi ai venei ileocolice si prin aceasta 
ai venei mezenterice superioare. 

Limfaticele cecului si apendicelui provin din 
rețeaua mucoasă și submucoasă, adună vase din 
rețeaua subseroasă, mergând cu vasele cecale în 


ganglionii cecali anteriori, respectiv posteriori, iar 
mai departe in ganglionii mezenterici superiori, 
duodeno-pancreatici, trunchiul celiac si cisterna 
chyli. 
Nervii. Fibre nervoase autonome efectoare pro- 
vin din nervul vag si din simpatic, prin nervii splan- 
hnici si plexul celiac. Fibrele receptoare patrund in 
măduvă prin rădăcinile posterioare L1-T10. 


Colonul 


Este partea intestinului gros cuprinsă între cec 
și rect. Se întinde de la valva ileocecală, până în 
dreptul celei de a treia vertebre sacrate, unde se 
continuă cu rectul. În traiectul său, el înconjură 
ansele jejunale si ileale, formând cadrul colic, 
căruia i se disting patru parti: colonul ascendent, 
transvers, descendent si sigmoid. Dintre acestea 
colonul ascendent si descendent sunt secundar 
retroperitoneale, fiind fixate de perete posterior al 
cavităţii peritoneale prin fascia de coalescentà Toldt. 
Colonul transvers si sigmoid sunt mobile in ca- 
vitatea peritoneala, deoarece si-au pastrat mezoul, 
prin care trec vase sangvine, limfatice si nervi. 


Colonul ascendent 


Lungimea variazá in medie intre 12-15 cm, cu 
variatii intre 4-24 cm. 

Raporturi. Initial este intraperitoneal apoi se culca 
pe peretele posterior al abdomenului, devenind retro- 
peritoneal. Prin intermediul fasciei de coalescentá 
Toldt el se așează pe m. iliac, m. pătrat al lombelor 
si fata anterioară a rinichiului. Anterior, medial si 
lateral este acoperit de peritoneul parietal., prin in- 
termediul cáruia vine in raport cu ansele intestinului 
subtire, omentul mare si prin acesta, cu peretele 
anterior al abdomenului. 

Medial si posterior vine in raport cu m. psoas si 
partea descendentă a duodenului. Lateral se află în 
santul paracolic drept, care se intinde din fosa 
iliaca dreaptă până la ligamentul freno-colic drept. 

La suprafața colonului ascendent se observă 
haustrele și teniile, tenia liberă fiind anterior, tenia 
mezocolică postero-medial și tenia omentală postero- 
lateral. Apendicele epiploice sunt mai putin dense 
și nepediculate, în comparație cu colonul descen- 
dent. 

Proiectat pe peretele anterior al abdomenului, 
colonul ascendent corespunde flancului drept al 
peretelui abdominal. 


Patologia chirurgicală a colonului 


Colonul transvers 


Se întinde între flexura colică dreaptă (hepatică) 
și flexura colică stângă (lienală), având o lungime 
de cca 45-50, o direcţie oblică si putin ascendentă, 
în traiectul dintre cele două flexuri formând o ansă 
cu concavitatea superioară. Datorită fuziunii omen- 
tului mare cu mezocolonul transvers, omentul mare 
rămâne fixat la mezocolonul transvers, care parti- 
cipa la formarea bursei omentale. 

Raporturi. Flexura colica dreaptă, retroperito- 
neală, vine in raport cu fata posterioară a rinichiului 
drept, partea descendentà a duodenului si, partial, 
cu capul pancreasului. Corespunde proiectiei la ni- 
velul T12-L1. 

Flexura colica stângă, retroperitonealà, încruci- 
seaza fata anterioara a rinichiului stáng, in partea 
ei superioară. Este situată mai sus si mai profund 
în hipocondru decât cea dreaptă și corespunde 
proiecției la nivelul T11-T12, iar pe linie axilară 
coastelor 8 si 9. 

Între cele două flexuri colonul transvers este 
mobil, fiind legat de peretele posterior prin mezo- 
colonul transvers. 

Rădăcina mezocolonului transvers dupa ce în- 
crucișează o parte a feței anterioare a capului 
pancreasului, își continuă traiectul până la rinchiul 
stâng și splină. Mezocolonul este legat de curbura 
mare a stomacului prin ligamentul gastrocolic. În 
părţile laterale, prin două plici peritoneale, ligamen- 
tul (lig.) freno-colic drept și stâng, flexurile colice se 
leagă de peretele lateral, respectiv de diafragm. 
Ligamentul freno-colic drept susține marginea lo- 
bului drept hepatic, iar cel stâng splina (sustenta- 
culum lienale). Uneori flexura colică dreaptă poate 
fi legată de fata viscerală a ficatului prin /ig. 
hepato-colic, iar de vezica biliară prin lig. cisto- 
colic. 

La nivelul colonului transvers, tenia mezocolică 
este situată posterior sau postero-superior, tenia 
omentală anterior, iar tenia liberă inferior sau poste- 
rior-inferior. Apendicele epiploice sunt numeroase, 
dar atașate pe un singur rând, în lungul teniei 
libere. 


Colonul descendent 


Este mai lung, cca 25 cm, are calibrul mai mic 
și poziția mai profundă în cavitatea abdominală, in 
comparație cu colonul ascendent. 

Se întinde între flexura colică stângă și până în 
fosa iliacă stângă; limita sa inferioară corespunde 
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locului unde incepe colonul sigmoid, respectiv zona 
unde colonul devine intraperitoneal, in general la 
nivelul strámtorii superioare a pelvisului, unde trece 
peste m.psoas si vasele iliace externe. 

Este un organ retroperitoneal, intre el si pere- 
tele abdominal posterior se interpune fascia de co- 
alescentà Toldt. 

Raporturi. Anterior vine in raport cu ansele in- 
testinului subtire si omentul mare. Posterior, prin in- 
termediul fasciei Toldt, vine in raport cu diafragmul, 
marginea laterală a rinichiului stâng, iar mai jos 
coboara ín spatiul dintre m.psoas si pátratul lom- 
belor. În fosa iliacá stângă este în raport cu m. iliac 
stáng, m. psoas, cu vasele iliace comune si externe. 
Tot prin intermediul fasciei Toldt are raporturi cu 
nervii sí vasele subcostale, n. ilioinghinal, n. iliohipo- 
gastric, n. femuro-cutanat lateral, n. femural, n. genito- 
femural, vasele lombare, vasele testiculare sau 
ovariene stángi si nervii care le insotesc. Medial, 
vine in raport cu polul inferior al rinichiului stáng, 
ansele jejunale si ileale. Lateral, in santul paracolic 
stáng, in partea superioará a acestuia, se gáseste 
ligamentul freno-colic stâng. Inferior, ajunge in 
unghiul dintre fosa iliacá stanga si peretele anterior 
al abdomenului. 


Colonul sigmoid 


Este mai lung, cca. 40 cm, se intinde de la strám- 
toarea superioară a pelvisului si articulația sacro- 
iliacă stângă, pana la nivelul celei de a 3-a vertebre 
sacrate, unde se continuă cu rectul. Este intraperi- 
toneal, mobil prin mezocolonul sigmoid. Se deose- 
beste de restul colonului prin aceea ca cele trei 
tenii se reduc la nivelul sáu la douá benzi late (una 
anterioară și alta posterioară), prin prezența mai 
multor apendici epiploici, iar haustrele sunt mai 
șterse comparativ cu restul colonului. 

Raporturi. Prima parte vine în raport cu peretele 
lateral stâng al pelvisului si formațiunile de la acest 
nivel, respectiv m. psoas, vasele iliace externe 
stângi, ductul deferent, n. obturator, ovarul stâng și 
trompa uterină. A doua porțiune are direcţie trans- 
versală spre dreapta, fiind situată la bărbat în esca- 
vatia recto-vezicalá, iar la femeie în escavatia recto- 
uterină. A treia parte are un traiect posterior si 
catre linia mediana, continuandu-se cu rectul. 

Mezosigmoidul are forma unui evantai. Rada- 
cina sa, cu o direcţie ascendentă si medială si alta 
verticală, descendentă si medială, porneste de pe 
fața anterioară a psoasului, urcă în lungul vaselor 
iliace externe, după care incruciteaza mai întâi 
vasele testiculare sau ovariene stângi și apoi ure- 
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terul stâng. În continuare, urcă în lungul vaselor 
iliace comune stângi, până la bifurcația aortei sau 
sub bifurcafie, unde își schimbă direcţia în unghi 
ascuțit, devenind verticală și mediană, până la S3. 
Partea verticală a rădăcinii este numită rădăcina 
primară, deoarece corespunde insertiei mezenteru- 
lui primitiv, iar cea ascendentă rădăcina secundară, 
deoarece se formează în urma proceselor de coa- 
lescentá ale mezocolonului. La limita dintre partea 
ascendentă si verticală, pe fata postero-inferioara 
se gáseste recesul intersigmoidian, in fundul cáruia 
se simte, prin palpare, ureterul stáng. Íntre foitele 
mezocolonului se află țesut conjunctivo-adipos, prin 
care trec vasele și nervii colonului sigmoid. 


Vasele colonului 


Arterele sunt ramuri din artera mezenterică su- 
perioară și inferioară. 

Artera mezenterică superioară participă la iri- 
gatia colonului drept: artera ascendentă, ramură din 
ileocolică, artera colică dreaptă și artera colică 
medie. 

Artera mezenterică inferioară participa la irigatia 
colonului stâng prin: artera colică stângă și arterele 
sigmoidiene (superioară, medie și inferioară). 

Toate aceste artere se bifurcă, la 1-8 cm de co- 
lon, într-o ramură ascendentă și alta descendentă, 
și se anastomozează între ele, formând arcada 
marginală, descrisă de Drummond, paralelă cu în- 
treg cadrul colic, din care iau naștere vasele drepte, 
care pătrund în peretele colic, primordiale ca im- 
portanță în chirurgia colonului. În mezocolonul 
transvers, între ramura stângă a arterei colice medii 
și ramura dreaptă sau ascendentă a arterei colice 
stângi se formează arcada descrisă de Haller-Riolan, 
ea fiind deci o anastomozá intermezenterică. În 
mezosigmoid se realizează o anastomoză între ra- 
mura descendentă a arterei sigmoidiene inferioare 
(artera sigmoidea ima) și ramura terminală a arterei 
mezenterice inferioare (artera rectală superioară), 
anastomoza numită clasic punctul critic Sudeck (fig. 
1). 

Venele insotesc arterele omonime, fiind in final 
afluenti ai venelor mezenterica superioara si me- 
zenterica inferioara, care participa impreuna cu 
vena splenică la formarea venei porte (fig. 2). 

Limfaticele. Limfa dreneaza din plexurile din 
peretele colic in plexul subseros, apoi intr-un releu 
format de ganglionii (gg) epiploici, continuându-se 
aproximativ succesiv cu gg. paracolici, gg. mezo- 
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Fig. 2 — Venele ileocecale. 


colici, gg. intermediari si, in final, gg. mezenterici 
superiori, respectiv gg. mezenterici inferiori (fig. 3). 


Nervii colonului 


Inervatia autonoma a colonului este asigurata 
de fibrele eferente simpatice si parasimpatice. 

Fibrele autonome preganglionare ajung la plexul 
celiac, mezenteric superior, mezenteric inferior, de 


la simpaticul toracic T5-T11/12. Fibrele postganglio- 
nare simpatice, dupá sinapsa cu un neuron in unul 
din plexurile amintite, ajung la colon prin plexurile 
periarteriale. 

Fibrele eferente parasimpatice apartin vagului, 
ajungánd prin trunchiul vagal anterior si posterior in 
plexul celiac. 

Plexurile autonome, din peretele intestinal, sunt 
in numár de trei: subseros, mienteric, submucos. 
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Fig. 3 — Ganglioni limfatici ai colonului (dupa Jamieson si 
Dobson). 


Fibrele parasimpatice sunt excitomotorii si se- 
cretoare, iar cele simpatice au actiune inversá. 

Fibrele aferente, senzitive au protoneuronii in 
gg. spinali T10-T11, ajungánd prin ramurile comuni- 
cante si lanful simpatic latero-vertebral in plexurile 
autonome, de unde, cu arterele, ajung la receptorii 
din peretele colonului (multe la corpusculii Vater- 
Pacini din mezouri si peritoneu). 


Il. FIZIOLOGIA COLONULUI 


Motricitatea colonului contribuie la formarea ma- 
teriilor fecale, prin modificarea presiunii ce determinà 
absorbţia apei si deplasează conținutul spre rect. 
Este asigurată de musculatura circulară (haustrele) 
și longitudinala (trei fășii de tenia coli), influențată 
de inervatia intrinsecă si extrinsecă (simpatică si 
parasimpaticá) si hormonii digestivi (3). 

Continutul cecului se deplaseazá spre colonul 
proximal! pasiv, datoritá umplerii cu chim venit din 
ileon. Miscárile antiperistaltice cresc presiunea intra- 
luminalá din cec, intervenind in absorbtia compo- 
nentei lichide a chimului. În această regiune a co- 
lonului, plexul mienteric si inervatia extrinsecá sunt 
slab dezvoltate. 

Contracţiile haustrale produse prin contracția mus- 
culaturii circulare si replierii mucoasei datorită 
contractiei musculaturii longitudinale, avansează pe 
distanțe scurte și au rolul de a creşte presiunea 
intraluminală și de a contribui la absorbția apei și 
electrolitilor. 
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Miscárile de propulsie incep la flexura hepatica 
cuprinzand segmente largi de intestin, uneori de- 
plasánd continutul, de la un capát la altul, prin 
contractii in masa. Acestea se produc de doua-trei 
ori pe zi. Contractiile in masá sunt initiate de dis- 
tensia peretilor intestinali sau dupa alimentare, prin 
reflexul gastro-colic si duodeno-colic, sau pot fi 
produse si de emotii puternice. 

Prelucrarea chimicá a chimului alimentar in co- 
lon, in decurs de 24 ore, aproximativ 400 ml chim, 
ce se transforma in materii fecale, eliminate zilnic 
in cantitate de aproximativ 150 g, ce variazá mult, 
in functie de natura alimentatiei. 

Reducerea cantitátii continutului intestinal re- 
zultă din absorbția apei din chim, care are loc in 
special la nivelul cecului si al colonului ascendent. 
Pot fi absorbite glucoza, dacá mai este prezentá, si 
sárurile minerale. Din intestinul gros se elimina 
zilnic 1000 ml gaze, formate din bioxidul de carbon, 
azot, hidrogen sulfurat, mercaptan, metan si oxi- 
gen. Intestinul gros contine reziduuri alimentare de 
celulozá, eliminate prin scaun. Laptele creste masa 
materiilor fecale prin formarea de compusi fosfo- 
calcici. 

Lipidele sunt de natură endogenă; colesterolul, 
lecitina si stercobilina rezultă din bilă. Calciul, fos- 
forul și magneziu provin din alimente si din epiteliul 
exfoliat. Fierul este îndeosebi exogen. 

Culoarea materiilor fecale este determinat de 
prezența stercobilinei. 

La resturile alimentare se adaugă si produse de 
secreție, leucocite, celule epiteliale descuamate și 
o mare cantitate de bacterii (9% din cantitatea 
materiilor fecale) care se dezvoltă în intestin si care 
intervin în procesul de fermentație și putrefacție, in 
sinteza vitaminelor din grupul B, acid folic. 

Prin procesul de descompunere bacteriană re- 
zultă scatol şi indol, ce contribuie la mirosul mate- 
riilor fecale. 

Tirozina poate fi transformată la acest nivel, în ti- 
ramină, prin decarboxilare. Tot prin decarboxilare a/a- 
nina se transformă in etilamină, histidina în histamină, 
lizina în cadaverinà si arginina in putresceină (4). 
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DIVERTICULOZA COLONICA 
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Diverticulii colonici sunt pungi de dimensiuni 
variabile, de la cátiva mm la cátiva cm, formate prin 
hernieri sau protruzii sacciforme in afara lumenului, 
a mucoasei colonice. Prezenta unuia sau a mai 
multor diverticuli la nivel colonic poartá numele de 
diverticulozá colonicá. 

Se disting două tipuri de diverticuli: 

e adevărați (congenitali), ce implică toate stratu- 
rile peretelui colonic normal. De obicei sunt unici, 
rar intálniti, localizati la nivelul cecului sau pe co- 
lonul ascendent; 

e falși (dobánditi), rezultați prin hernierea mu- 
coasei printre fibrele musculare ale peretelui intesti- 
nal. Aceasta este forma cea mai frecventà. 

Diverticulita se referá la prezenta inflamatiei la 
nivel diverticular. 


ETIOPATOGENIE 


Locurile de formare a diverticulilor falsi sunt 
reprezentate de punctele slabe ale peretelui intesti- 
nal, respectiv locurile unde vasele perforante strá- 
bat stratul circular muscular, cel mai frecvent la 
nivelul celor doua arii dintre tenia mezostenica si 
cea antimezostenică. O altă cauză de producere a 
slabirii parietale este reprezentată de infiltratia sa 
grásoasá. 

Boala diverticulara este mai frecventă în ţările 
dezvoltate decât în țările în curs de dezvoltare, 
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această variație geografică fiind în relaţie cu un 
conținut mai scăzut de fibre vegetale în dieta occi- 
dentală. 

Fibrele vegetale se găsesc în produse alimen- 
tare nerafinate de genul făină integrală sau zahăr 
brut din trestie de zahăr, dar se pierd în procesul 
tehnologic de obtinere a făinei albe sau a zahărului 
rafinat. În mod normal, fibrele nu sunt absorbite din 
lumenul intestinal. Fibrele atrag apa și astfel bolul 
fecal devine mai voluminos și de consistență mai 
scăzută, facilitându-se propulsia sa prin lumenul 
intestinului (3). Fără a încorpora suficientă apă, 
bolul fecal devine deshidratat și de consistență 
crescută. 

Presiunea intraluminală colonică este direct pro- 
portionala cu tensiunea musculaturii și invers pro- 
portionala cu raza segmentului colic. Lipsa de re- 
ziduuri celulozice duce la scăderea diametrului lu- 
menului și la creșterea tonusului musculaturii co- 
lonice. | 

Studii cineradiografice au arătat că, în timp ce 
fibrele musculare circulare se hipertrofiază, cele 
longitudinale se retractă, realizându „pungi de pre- 
siune“ închise functional la capete (contracție proxi- 
mală și insuficientă relaxare distală). Aceasta pre- 
dispune la hernierea mucoasei prin punctele slabe 
ale peretelui intestinal. 

Succesiunea etapelor în producerea diverticu- 
lului câștigat este: 
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e un bol fecal de volum redus necesita pentru 
evacuare cresterea presiunii intrasegmentare; 

e cresterea presiunii determina hipertrofia mus- 
cularei colonice; 

e hipertrofia muscularei si alterarea structurii co- 
lagenice se asociazá cu un perete colonic non- 
compliant cu producerea de diverticuli colonici. 

Materiile fecale ajunse în interiorul pungii di- 
verticulare nu pot fi eliminate datorită lipsei de 
musculatură proprie. Astfel se formează concretiuni 
dure (fecaliti) care, prin acțiune mecanică directă, 
ulcerează mucoasa și produc inflamație diverticu- 
lara cu limfangită locală. Microtraumatismele mu- 
coasei diverticulare favorizează pătrunderea germe- 
nilor anaerobi în grosimea peretelui diverticular cu 
inflamare difuză și ulterior, îngroșare segmentară 
cu formare de sclerolipomatoză. Poate avea loc 
ruptura peretelui diverticular cu apariția peritonitei 
localizate sau generalizate. 

Cu toate ca diverticulii apar la nivelul sigmoi- 
dului doar la 65% din pacienţi, diverticulita apare în 
acest segment al colonului în 90% din cazuri. 
Diverticulita este rară la nivelul colonului drept, 
apărând doar la 5% din pacienți. 


MORFOPATOLOGIE 


La nivelul seroasei diverticulii apar ca niște pro- 
eminente piriforme, sesile sau pediculate. Pe su- 
prafata mucoasei se poate observa orificiul de co- 
municare cu aspect de caruncul mucos în jurul 
orificiului diverticular (4). 


EPIDEMIOLOGIE 


Prevalenta diverticulozei colonice a crescut mar- 
cat în timp, de la doar 5% în jurul anilor 1900, la 
35-50% în statisticile actuale. 

Incidenta diverticulozei este în raport direct cu 
vársta: 5% la 40 ani, 30% la 60 ani si cca.65% la 
80 ani. 

Afectiunea se intálneste predominant la sexul 
feminin, dar apare destul de frecvent si la bárbati. 


FORME CLINICE 


Diverticuloza colonică — în absenţa inflamatiei 
este adesea asimptomaticá. Uneori, diverticulii pot 
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fi cauza unor dureri abdominale difuze, constipatie, 
meteorism, senzatie de greata. 

Diverticulita — se caracterizează prin dureri 
abdominale moderate, de obicei localizate in fosa 
iliacă stângă, însoţite de tulburări temporare ale 
tranzitului intestinal: fie accentuarea unei constipatii 
mai vechi, fie apariția unor false diarei cu muco- 
zitati. Bolnavul este febril, tahicardic, cu semne de 
iritatie peritoneala, distensie abdominală cauzată 
de ileus, absența sau diminuarea zgomotelor in- 
testinale, uneori prezența unei mase tumorale pal- 
pabile (dacă există peridiverticulită semnificativă). 
În amonte de tumoră se poate simţi colonul des- 
cendent sensibil și rigid (coarda colică). 

Proximitatea colonului sigmoid cu vezica urinară 
poate genera inflamație perivezicala cu apariția 
simptomatologiei urinare (polakiurie si disurie) (2). 

Anorexia si greata sunt simptome nespecifice. 

Hemoragia diverticulara — reprezintă cca. 30- 
50% din hemoragiile digestive inferioare. Desi 
existá putini diverticuli in colonul drept, cele mai 
multe hemoragii diverticulare provin din aceasta 
regiune (1). Sángerarea este explicată anatomic 
prin proximitatea dintre zona diverticulará si vasele 
drepte ale colonului, cu erodarea si ruptura secun- 
dará a vaselor adiacente divericulului. Pe măsură 
ce diverticulul creste, vasul devine separat de lu- 
menul colic numai printr-un strat subtre de mu- 
coasă. Predominanta sângerărilor la nivelul colo- 
nului drept s-ar datora peretelui sáu mai subțire, 
ceea ce face ca vasele să fie mai susceptibile la 
agresiuni diverse. 

Hemoragia diverticulară apare mai rar ca prim 
semn al unei diverticuloze necunoscute; de obicei 
este precedată de o simptomatologie frustă de 
diverticulita. 

Clinic, hemoragia se manifesta fie sub forma de 
rectoragii abundente cu sánge rosu, fie sub forma 
unor scaune cu aspect melenic, atunci cand canti- 
tatea de sange este mai mica si a fost supusa ac- 
tiunii degradative a florei intestinale. Specific pentru 
sangerarea diverticulara este caracterul ei repetitiv, 
la intervale variind de la 2 zile pana la 4 luni. 

Morbiditatea si mortalitatea asociate hemoragiei 
diverticulare se apropie de 10-20% si sunt date, in 
parte, de coexistenta altor tare organice la pacientii 
in varsta (1). 

Diverticulita complicată — apare consecutiv di- 
verticulitelor acute sau subacute si include: abce- 
sul, peritonita, fistula, ocluzia intestinală. 

1. Abcesul — abcesul pericolic rezultá prin limi- 
tarea unei perforatii diverticulare. Astfel de abcese 
se pot dezvolta la nivelul mezenterului, pelvisului 


sau retroperitoneului. Extensia unui abces pelvic 
poate culmina cu un abces perineal sau scrotal (2). 

Colectiile retroperitoneale pot migra cátre cana- 
lul inghinal, prezentandu-se ca un abces de psoas, 
sau în musculatura lombară, prezentându-se ca un 
abces de flanc. 

Semnele clinice sugestive pentru un abces di- 
verticular includ tahicardie, febră  oscilantá si 
palparea unei mase tumorale. 

2. Peritonita — poate fi urmarea unei ,perforatii 
în doi timpi“ secundară ruperii unui abces pericolic 
sau unei perforatii libere a unui diverticul, ce poate 
conduce la o peritonită purulentă sau fecaloidă 
(stercorala). 

Perforatia in peritoneul liber realizează tabloul 
clinic al unei peritonite generalizate hiperseptice, cu 
prognostic de cele mai multe ori infaust. 

In cazul ,perforatiei in doi timpi^ existá semnele 
unei pseudotumori inflamatorii, care devine fluc- 
tuenta, dupa care se instaleaza semnele unei peri- 
tonite deseori generalizate, hipertoxice, survenite la 
bolnavi in varsta, cu reactivitate scazuta. La acestia, 
din tabloul clasic al peritonitei, lipseste in general 
contractura generalizata, bolnavii fiind mai degraba 
meteorizati, cu abdomenul suplu, depresibil, insa 
foarte sensibil la decompresiune (semnul Blumberg). 

3. Fistula — este o urmare comuná a diverti- 
culitei, apărând ca o consecință a deschiderii unui 
abces preexistent într-un organ de vecinătate sau 
la exterior. 

Diverticulita colonică poate fistuliza extern — in- 
direct — prin intermediul organelor viscerale cavitare 
(vagin, uter, vezică) sau direct — fistula colo-cu- 
tanata (2). 

Fistulele interne colo-enterice sau colo-colonice 
se traduc clinic printr-un debaclu diareic cu puroi. 

Fistula colo-vezicalá produce pneumaturie si 
fecalurie. 

Fistula colo-ureterala este mai rará, dar posibila 
in condiţiile celulitei retroperitoneale si duce fa 
infectie urinará gravá. 

Fistula colo-vaginala determina eliminare de fe- 
cale prin vagin. 

4. Strictura colonicá — reprezintă o zonă limitată 
a colonului afectatá de procese recurente de di- 
verticulită stenozantá, ca urmare a vindecării prin 
fibrozá. Astfel de stenoze pot fi asimptomatice sau 
pot cauza obstructii intestinale de diferite grade. 

Clinic, se constatá semnele unei ocluzii joase 
febrile: tumora de tip inflamator în fosa iliacă stângă, 
meteorism abdominal, oprirea tranzitului intestinal 
și, în final, vărsături. 


5 - Tratat de chirurgie, vol. II 


Patologia chirurgicala a colonului 


Imaginea radiologicá a unei astfel de stricturi 
este cea a unei zone a peretelui colonic regulate, 
fără discontinuități ale mucoasei sau imagine în 
„cotor de măr“, caracteristică pentru carcinomul co- 
lonic. Stricturile maligne au tendința de a fi mai 
scurte decât cele diverticulare. Colonoscopia poate 
confirma păstrarea integrităţii mucoasei în regiunea 
diverticulului. Biopsia și periajul citologic confirmă 
natura benignă a leziunii. 

Dacă totuși persistă dubii în ceea ce priveşte 
natura obstructiei, poate fi luată în consideraţie re- 
zectia zonei de colon afectat. 


DIAGNOSTICUL DIFERENTIAL 


Diagnosticul diferenţial al diverticulozei colonice 
depinde de momentul în care pacientul se prezintă 
la medic: în puseu acut sau în afara puseului. 


„La rece“ 

e carcinom de colon descendent; 

e boala Crohn; 

e colon iritabil; 

e rectocolita ulcero-hemoragică; 

e obstructii parțiale ale intestinului secundare 


aderentelor 

In urgenta 

e boli inflamatorii pelvice; 

e apendicita; 

e chist ovarian torsionat; 

e puseu de boalá Crohn; 

e infarct entero-mezenteric. 

Cancerul colonic. Asemanari intre diverticuloza 
colonicá si cancerul colonic: apar cam la aceleasi 
várste, au localizare predominant sigmoidiana si 
pot coexista. lrigografia transeaza diagnosticul. 
Astfel, aspectul radiologic în „cotor de mar“ este 
patognomonic pentru cancerul colonic. În cazurile 
radiologice neconcludente, se recomandă colono- 
scopie, iar în caz de incertitudine, laparotomie explo- 
ratorie. Diverticuloza colonică nu este considerată o 
afecţiune precanceroasă. 

Boala Crohn. Din punct de vedere radiologic 
lungimea segmentului afectat in diverticulită este 
de circa 5-6 cm, iar în boala Crohn de peste 10 cm. 
Fisurile transversale sunt prezente în boala Crohn 
și absente în diverticulită. 

Colita ischemică. Colita ischemică este locali- 
zată la nivelul unghiului splenic, care este rareori 
sediul diverticulozei. 

Rectocolita ulcero-hemoragică (RCUH). Se poate 
prezenta sub forma unor rectoragii de cauză nepre- 
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cizata. Diagnosticul diferential este stabilit de recto- 
sigmoidoscopie. Leziunile detectate endoscopic in 
RCUH sunt reprezentate de aspectul granular al 
mucoasei, stergerea luciului, edem, hiperemie si 
friabilitate mucozală. Distribuţia leziunilor sunt ca- 
racteristice: incep cu rectul, sunt continue si se 
extind proximal pe o distantà variabilà, nedepásind 
valvula ileocecalà. 

Apendicita acută. Apare predominant la tineri. 
Diagnosticul diferential se impune cánd durerea 
este localizată în fosa iliacă dreaptă, în caz de di- 
verticultă cecală si diverticulită sigmoidiană, ade- 
rentă în fosa iliacă dreaptă. 

Boli inflamatorii pelvine. Salpingita acută nece- 
sită uneori diagnostic diferenţial cu diverticulita co- 
lonicá. Salpingita apare la femei tinere, iar simpto- 
mele intestinale sunt absente. 

Hemoragiile diverticulare trebuie diferenţiate de 
alte cauze de hemoragie digestivă superioară sau 
inferioară. Caracterele sângerării pot orienta asupra 
diagnosticului; astfel, cu cât sângele are culoare 
roşie mai deschisă cu atât este mai probabil să fie 
dintr-o sursă intestinală joasă. Un istoric de sânge- 
rări digestive superioare, ulcer gastroduodenal, con- 
sum de AINS și abuzul de alcool trebuie luate în 
considerare. Pacienţii cu proteză aortică trebuie ime- 
diat evaluati pentru excluderea unei fistule aorto- 
abdominale. 


DIAGNOSTICUL 


1. Investigații de laborator 

A. Hemoleucograma completă: 

e anemia — trebuie excluse cauze cum ar fi 
polipii colonici sau cancerul; 

e leucocitoza — semn nespecific al inflamatiei; 

e electroforeza — valoare limitată în fazele 
acute. 

B. Sumarul de urină — examen de rutină la toti 
pacienții cu dureri abdominale joase. 

C. Urocultura — cu germeni cu habitat intestinal 
este patognomonică pentru fistula enterovezicală 
(în condiţiile în care proba nu a fost ontaminată în 
timpul colectării). 

2. Radiografia simplă abdominală — în ortosta- 
tism si clinostatism poate arăta prezenţa de gaz în 
lumenul colonului din fosa iliacă stângă sau nivele 
lichidiene în ansele de intestin subţire adiacente 
zonei de inflamație. Poate exista de asemenea o 
distensie a colonului proximal de segmentul afectat. 
Radiografia simplă în ortostatism arată pneumo- 
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peritoneu la cca. 60% din pacienţii cu perforatie 
colonică. 

Imaginile normale nu pot exclude complicațiile 
diverticulozei colonice. 

3. lrigografia cu dublu contrast — a fost metoda 
de electie în diagnosticarea diverticulozei colonice, 
precum și a evaluării extensiei bolii, a stenozelor și 
traiectelor fistuloase. 

În stadiul prediverticular se poate observa dis- 
paritia haustratiilor colonului stâng, precum și o „spi- 
culatie" fină a sigmoidului. 

Aspectele radiologice sunt diverse, în funcţie de 
stadiul bolii, caracteristice fiind imaginile de bile sau 
balonașe suspendate de peretele intestinal (4). Di- 
verticulii de dimensiuni mici sunt identificați după 


“insuflatie gazoasă. 


Semne radiologice sugestive pentru diverticulita 
sunt: lumen îngustat, defecte de umplere, contractii 
neuniforme ale haustrelor, aspect de roată dintata. 

lrigografia trebuie evitată în perioada acutizarii 
deoarece poate precipita o exacerbare a afecțiunii 
sau chiar perforatia colonului. lrigografia se efec- 
tueaza dupa remiterea episodului acut. 

Dupa cronicizarea bolii, in colonul descendent 
sau sigmoid se dezvoltă o zona de stenoză care cu 
greu poate fi etichetatá ca benigná sau maligna. 

Repetarea irigografiei după câteva săptămâni 
sau colonoscopia pot transa diagnosticul. 

Prezenţa abcesului pericolic poate fi sugerată 
de o lipsă locală de substanță de contrast și de 
amprentarea peretelui colonic 

Dezavantajul major al studiilor cu bariu în in- 
vestigarea electivă a diverticulozei constă în posi- 
bilitatea unor rezultate fals-negative în cazul leziu- 
nilor minore ale mucoasei sigmoidiene. În cazul re- 
zultatelor incerte se recomandă endoscopia (cu 
sigmoidoscop flexibil sau colonoscop). 

4. Colonoscopia — trebuie efectuată atent si 
minuţios. Poate arăta uneori orificiile de pătrundere 
în diverticul, un grad de atrofie a mucoasei colonice 
și permite efectuarea biopsiilor. 

Colonoscopia este adesea dificil de realizat la 
pacienţii cu sângerare activă masivă, pentru că 
vizualizarea este deficitară. În situaţiile în care la- 
vajul colonic este posibil, colonoscopia poate fi efi- 
cientă în localizarea sângerării, dar încercarea de a 
realiza o colonoscopie trebuie abandonată dacă 
sângerarea activă persistă. 

La cei mai multi pacienţi cu rezoluţie spontană a 
hemoragiei, colonoscopia însoțită de o pregătire 
adecvată a intestinului este esenţială pentru identi- 
ficarea leziunilor mucoase și angiodisplazice ale 
colonului. 


5. lrigografia cu contrast unic cu lichid hidroso- 
lubil (Gastrografin) — este indicatá cand se suspec- 
teazà complicatii specifice diverticulare. O substan- 
ta hidrosolubilà poate demonstra ocluzie mecanica 
intestinalá, poate confirma diagnosticul in suspiciu- 
nea de diverticulità si este indicatá in orice situatie 
cu perforatie colonicá. Avantajul major al studiului 
cu substanta de contrast hidrosolubilá este posibi- 
litatea vizualizárii perforatiei fárá riscul apartiei pe- 
ritonitei, ca in cazul utilizárii bariului. | 

6. Alte proceduri cu substanța de contrast: 

Fstulografia — este utilă în evidenţierea tra- 
iectului unei fistule entero-cutanate. 

Cistografia și cistoscopia sunt metode comple- 
mentare în diagnosticul fistulei colo-vezicale. 

Pielografia ascedentă în caz de fistula colo- 
ureterală — poate apărea injectarea cu substanță 
de contrast a colonului. 

7. CT — metodă de investigație utilă pentru 
identificarea si localizarea colecţiilor intraabdomi- 
nale. Gazul intraperitoneal liber este vizualizat cu 
promptitudine, CT diagnosticând cazurile de perfo- 
ratie colonică pe care radiografia simplă le-a omis. 

Sensibilitatea investigației CT crește prin admi- 
nistrarea orală sau rectală a substanţei de contrast; 
această tehnică poate asigura și ghidarea punctiilor 
aspirative. 

8. Ultrasonografia — poate confirma prezenţa si 
caracteristicile tumorilor diverticulare și poate stabili 
consistenţa tumorii (solidă sau chistică). Totuși, va- 
loarea generală a ultrasonografiei este adesea li- 
mitată de factori precum; meteorismul abdominal 
(în cazul ileusului). În plus, abcesele mici nu pot fi 
decelate de ultrasonografie. 

9. În caz de sursă incertă de sângerare, procto- 
scopia poate exclude rectul ca sursă, iar investi- 
gatiile ulterioare includ scintigrafia radioizotopică, 
arteriografia selectivă mezenterică, esogastroduo- 
denoscopia și colonoscopia. 

10. Scintigrafia radioizotopică — se realizează cu 
coloid sulfuric sau hematii marcate cu %"Tc (4). 
Hematiile marcate au un timp de înjumătățire mai 
lung și pot fi folositoare în evaluarea unei sângerări 
intermitente, sau scanarea repetată a pacientului, 
dacă este necesară. Localizarea sângerării prin aceas- 
tă metodă rămâne sensibilă mobilităţii hematiilor 
sau coloidului sulfuric odată ajuns în intestin. Poate 
detecta o rată a sângerării sub 0,1 ml/min. 

11. Arteriografia selectivă mezenterică — poate 
detecta o rată a sângerării de peste 0,5 ml/min, 
fiind deci mai puţin sensibilă și identificând sursa 
de sângerare în 40-60% din cazuri (1). La pacienții 
cu hemoragie continuă, demonstrată prin scaning 
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cu radioizotopi, sursa sângerării este identificată în 
70-100% din cazuri. 


TRATAMENT 


Diverticuloza colonică necomplicată 


Tratamentul conservator al diverticulozei colo- 
nice constă în măsuri igienico-dietetice si medicatie 
simptomatică. 

1. Suplimentarea dietei cu fibre vegetale, inclu- 
zând aici pâinea integrală si taratele, asociată unui 
consum adecvat de lichide, duce la mărirea volu- 
mului bolului fecal și ca urmare generează o dis- 
tensie colonică mai mare. O dietă foarte bogată în 
fibre pare să reducă incidența complicatiilor bolii 
diverticulare cu cca. 10% (2). Trebuie evitată con- 
stipatia: se pot utiliza si laxative de volum de genul: 
Isogel, Normocol, Fybpgel, Galcorin. 

2. Medicatia simptomatica: 

e agenti antimuscarinici (de ex.: Propanthelina 
bromat); 

e antispastice (Mebeverina hidroclorica 135 mg/ 
zi); 


Diverticulita acuta 


|. Tratamentul medicamentos — ingrijirea initiala 
la pacienţii la care se suspectează diverticulita 
acuta necomplicata cuprinde: 

e interzicerea alimentarii orale (pentru punerea 
in repaus a intestinului); 

ə perfuzii intravenoase; 

e antibiotice cu spectru larg parenteral; 

e aspirație naso-gastrică (în cazul apariţiei ileu- 
sului); 

e observație clinică repetată pentru a detecta 
apariția complicatiilor. 

Antibioticele trebuie să acopere flora colonică 
(germeni Gram-negativi aerobi, Clostridium şi Bacte- 
rioides), cea mai uzuală asociere fiind cefalospo- 
rine de prima și a doua generație (Cephodine 1 g, 
Cefuraxime 750 mg) și Metronidazol 500 mg (2). 

Cei mai multi pacienți răspund favorabil la acest 
tratament, iar unii răspund numai la măsura de 
repaus intestinal. Observatia clinică repetată la 
pacienții cu diverticulita îi identifică pe aceia la care 
au apărut peritonită generalizată sau semne de 
abces. 

Aproximativ 30% din pacienţi nu răspund la 
tratament medicamentos și necesită intervenţie chi- 
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rurgicala de urgenta. Aspiratia sub ghidaj CT a unui 
abces diverticular cunoscut poate fi utilizată ca 
másurá de stablizare la pacientii in stare critica, dar 
este considerata numai o masura de temporizare. 

Pacientii care nu ráspund sau a cáror stare se 
deteriorizeazá dupá 24-48 h de la terapie medica- 
mentoasá sustinutà, necesitá explorare de urgentà 
(1, 2). 

II. Tratamentul chirurgical electiv pentru boala 
diverticulară se bazează pe două premise: 

— intervenţia chirurgicală în plin puseu acut 
crește rata mortalităţii; 

- la 30-50% din pacienții la care se intervine în 
urgenţă fără o pregătire adecvată a intestinului se 
practică o colostomie definitivă. 

indicaţiile chirurgiei elective; 

e pacienții care au ieșit din puseul acut, dar cu 
risc crescut de reaparitie a altuia; 

e pacienții cu complicaţii cronice diverticulare; 

e pacienții la care nu poate fi exclusă existența 
unui cancer colonic; 

e fistule colo-vaginale sau colo-vezicale; 

e stricturi simptomatice de colon; 

e două episoade de diverticulită acută la pa- 
cient peste 50 ani; 

e episod unic de diverticulită acută la pacient 
sub 50 ani; 

e episod unic de diverticulită acută la pacienți 
imunosupresati; 

e episod unic de diverticulità acutá cu abces 
sau perforatie tratate conservator. 

La tineri sau imunosupresati existá un risc re- 
lativ al interventiei chirurgicale in urgenta sau ,la 
rece", impreuná cu o probabilitate crescutá de epi- 
soade recurente de boală diverticulara la acești pa- 
cienti. Atacurile recurente de diverticulita la pa- 
cientii várstnici sunt mai degrabá indicatii relative 
decat indicatii absolute pentru tratamentul chirurgi- 
cal. 

Planificarea rezectiei sigmoidiene, in afara pu- 
seului acut, este de preferat laparotomiei in urgenta. 


Proceduri chirurgicale 


1. Pregatirea preoperatorie 


— pacientii trebuie sa scadá in greutate; 

— tratarea bolilor asociate precum hernia hiatala, 
litiaza veziculará sau un diabet cu debut tardiv; 

— pacienţii trebuie să facă o pregătire adecvată 
intestinală (Picolax) cu o zi anterior operației; 
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— să se facă profilaxie antibiotică la inducerea 
anesteziei (ex.: Cefuroxime 750 mg, Metronidazol 
500 mg); 

— pacienții trebuie preveniti despre posibilitatea 
efectuării unei colostomii (dacă procedura într-un 
timp este nesigută); 

— pacienții trebuie să-și dea consimțământul. 


2. Proceduri chirurgicale 


De obicei se practică o incizie pubo-ombilicală 
pentru un acces, cât mai larg la pelvis, prelungită 
superior pentru a facilita mobilizarea unghiului sple- 
nic. 

La pacienții cu antecedente de diverticulità 
acută pot exista aderente între intestinul subțire, 
oment si sigmoid. Se recomandă visceroliza înain- 
tea colectomiei sigmoidiene sau hemicolectomiei 
stângi. În timpul mobilizării colonului descendent se 
vor feri splina, ureterul stâng, vasele gonadale 
stângi și iliaca comună stângă. 

Colonul trebuie sectionat distal la nivelul rectu- 
lui, iar proximal nivelul secțiunii este controversat. 
În prezenţa diverticulozei proximale poate fi lăsat 
pe loc colonul afectat, dar neinflamat, în condiţiile 
realizării unei rezectii satisfăcătoare a intestinului 
recent inflamat. 

În general este justificată executarea unei colec- 
tomii segmentare cu colorecto-anastomoza într-un 
timp, asociată cu drenaj pelvic adecvat deoarece 
anastomoza se efectuează pe un perete modificat, 
cu zone de slăbiciune, leziunea fiind difuză. 

Atunci când intervenţia se execută în faza acută 
a bolii este recomandabil ca aceasta să fie prac- 
ticată în doi timpi, primul fiind reprezentat de o 
colostomie în amonte, care reduce inflamatia si 
pune in repaus leziunea, urmata de rezectie ,la 
rece“ a zonei bolnave (1, 2). 


Tratamentul fistulelor 


La cei mai multi pacienti cu fistule colo-vezicale, 
dupá pregátirea preoperatorie adecvatà a intesti- 
nului, se practicá (in conditii de sigurantá) rezectie 
segmentará electiva a colonului, sutura primara ve- 
zicalá si anastomoza primara a colonului. Vindeca- 
rea vezicii urinare necesitá sondaj vezical postope- 
rator de minim 10 zile. Cánd riscul operator este 
crescut se executà initial o colostomie in amonte 
de leziune. 

Complicatii poatentiale ale interventiei sunt: 

e dehiscenta anastomozei; 


sepsisul pelvic; 
e ileusul; 
e obstructia mecanicá a intestinului subtire; 
e ruperea splinei; 

e probleme cardio-respiratorii generale (ex.: ate- 
lectazie, infectii respiratorii); 

e infecția plăgii. 

Riscul de diverticulită recurentă după o rezectie 
colonică segmentară este similar cu riscul după 
tratamentul medical al afecțiunii, de cca. 7-15%. 


Chirurgia în urgenţă 


În stadiul acut, operaţia trebuie evitată, dacă 
este posibil. Dacă s-a deschis abdomenul și se 
descoperă o diverticulită, se recomandă abtinerea 
de la orice intervenţie în absenţa perforatiei. 

Indicații pentru chirurgie de urgență: 

e peritonita fecalà; 

e peritonita purulenta; 

e abcesul pelvic; 

e abcesul intraabdominal; 

e hemoragia care nu ráspunde la tratament me- 
dicamentos; 

e ocluzia intestinală. 

Dupá practicarea inciziei trebuie confirmat dia- 
gnosticul si exclusă o altă patologie coexistenta. 
Unii dintre pacienti, la care s-a intervenit pentru 
suspiciune de perforatie diverticulara, fiind depistati 
cu tumora perforantá colonica la celiotomie. 


Tratamentul peritonitei 


Peritonitele reprezintá cca. 10-15% din cazurile 
de diverticulita, care necesita intervenție chirurgi- 
calá. Rata de morbiditate si mortalitate depinde de 
extensia contaminárii peritoneale si de starea 
anterioară a sănătăţii pacientului. 

Intestinul afectat trebuie rezecat, apoi se exte- 
riorizează fie numai capătul proximal (Hartmann), 
fie ambele capete (bicolostomie). Nu se admite 
realizarea unei anastomoze primare (2, 3). 

Lavajul, drenajul si practicarea unei ileostomii 
sau colostomii trebuie evitate, cu excepţia situa- 
iilor, în care rezectia nu este posibilă. 

Rezectiei i se asociază o toaletă peritoneală 
meticuloasă şi drenaj cu tuburi de dren situate 
paracolic stâng si pelvic. 

În prezenţa peritonitei generalizate purulente, op- 
tiunea cea mai sigură rămâne procedeul Hartmann, 
cu posibilitatea refacerii ulterioare a continuității 
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intestinale. În realitate, doar 30-60% din procedeele 
Hartmann sunt reversibile. 


Tratamentul abcesului 


Abcesul constituit să ‘fie drenat, dacă este po- 
sibil printr-o rectotomie, sau prin abord direct. Aspi- 
ratia percutană poate fi practicată sub ghidaj CT 
sau ecografic. Un drenaj percutan corect al unui 
abces diverticular trebuie să permită rezectia colo- 
nică ulterioară cu anastomoza primară. Riscurile semni- 
ficative ale drenajului percutan sunt lezarea directă 
a viscerelor sau crearea unei fistule stercorale. 

Drenajul chirurgical clasic este necesar pentru 
abcesele inaccesibile, multiple sau descoperite în- 
tâmplător la celiotomie. Procedeul cel mai sigur 
este operaţia Hartmann. Un procedeu într-un timp 
poate fi posibil la pacienţii cu abcese mici situate în 
peretele intestinal, dar această procedură este 
adecvată numai atunci când intestinul proximal este 
integru, pacientul este în stare intraoperatorie bună 
și nu există inflamație locală (1, 2). 

Abcesele paracolice reprezintă indicaţii pentru 
intervenţia în urgenţă la cca. 30% din pacienţi. Rata 
de mortalitate la acest grup este de 2-5%. 

Fistulele largi, la pacienţii cu sepsis neresponsiv 
la tratament medicamentos cu antibiotice, pot 
necesita intervenţie în doi timpi, inițial stomie pen- 
tru îmbunătăţirea stării generale, urmată la 2-3 luni 
de colectomie, sutura fistulei și restaurarea conti- 
nuitatii intestinale. 


Tratamentul în hemoragie 


După instaurarea măsurilor imediate de resus- 
citare (reechilibrare volemica) si corectia deficien- 
telor de coagulare la 70-80% din pacienţii cu he- 
moragie digestivă inferioară, sângerarea încetează 
spontan. La 15% din cazurile cu hemoragie masivă, 
terapia chirurgicală de urgenţă este necesară, având 
prioritate fata de orice investigație. La acești pa- 
cienti, la care sursa sângerării nu este localizată pre- 
operator, mortalitatea este de 30-50% din cazuri. 

Angiografia viscerală este indicată dacă sânge- 
rarea continuă în ciuda transfuziei a 6 unități de 
sânge (2), ea putând permite localizarea sursei 
sângerării precum și micșorarea sau chiar înce- 
tarea sângerării prin embolizarea selectivă sau in- 
jectarea vasopresină intraarterial. 

injectarea intraarterială selectivă de vasopre- 
sină, la care arteriografia nu a decelat sursa sân- 
gerării, controlează hemoragia în peste 90% din 
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cazuri. Contraindicatiile injectarii de vasopresina in- 
clud alergia si semnele de ischemie miocardica. 

Din fericire, injectarea intraarterială de vasopre- 
sină cu rezultate bune este urmată de resângerare 
în 50% din cazuri dar există situaţii, rare, în care 
pot apare efecte adverse ca: embolie datorită cate- 
terismului, hipertensiune arterială, hipervolemie și 
ischemie miocardică, mezenterică și cerebrală. 

Terapia de embolizare cu gelatină absorbabilă 
sau cheaguri de sânge autologe este o alternativă 
controversată și a fost asociată cu o rată de 13% a 
infarctizării postembolice a colonului (1). 

indicaţiile pentru intervenția chirurgicală în urgen- 
ta includ persistenta instabilității hemodinamice, 
necesitatea transfuzárii masive si hemoragia recu- 
rentá. Este foarte important sá se identifice sursa si 
localizarea sángerárii preoperator, pentru cá, în 
situaţiile în care acestea nu au fost identificate, 
este de preferat să se practice colectomie totală, 
deoarece o colectomie subtotală oarbă poate scăpa 
sursa de sângerare. 

Mortalitatea la pacienţii veniți pentru sângerare 
diverticulară la care se practică intervenţie chirur- 
gicală este de 10%. 
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Tratamentul ocluziilor 


De cele mai multe ori ocluzia este incompletă 
permiţând o temporizare până la 2 săptămâni, timp 
în care se aplică tratament de reechilibrare, anti- 
biotice si antiinflamatorii (3). 

Dacă obstructia mecanică este confirmată prin 
investigații, tratamentul chirurgical implică rezectie 
primară a segmentului interesat cu colostomie sau 
anastomoză primară, dacă a fost folosită o prepa- 
rare adecvată a colonului. 
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Megacolonul idiopatic 


Dolicocolonul este o anomalie caracterizata prin 
alungirea segmentará sau totală a colonului, care 
la adolescenţi și adulţi coexistă adesea cu mega- 
colonul, constituind în funcție de predominanta 
uneia sau alteia dintre tulburări, megadolicocolonul 
sau dolicomegacolonul. 


ETIOPATOGENIE 


Examenele radiologice arată că la 3-8% din 
populaţie există un oarecare grad de alungire a 
colonului, iar repartiția pe zone geografice ridică 
ipoteza etiologică legată de caracteristicile alimen- 
tatiei. 

Megadolicocolonul poate fi: 

A. Congenital (boala Hirschprung). 

B. Dobandit. 


A. BOALA HIRSCHPRUNG 


Desi descoperitá de H. Harald inca din 1887, 
abia in 1948 a fost stabilită corelarea clinico-pa- 
tologicá dintre aganglionozá si obstructia colonica 
incompletá. 

Megacolonul congenital este recunoscut azi ca 
o malformatie, în care se asociază o forma de 
obstructie neurogenica intestinală cu absenţa ce- 
lulelor ganglionare in plexul mienteric (Auerbach) si 
submucos (Meissner). 


Megacolonu! simptomatic 

Megacolonul dobandit 
Morfopatologie 
Simptomatologie clinica 
Megacolonul toxic 

Tratament 

Bibliografie 


Reprezintá o dilatatie exageratá a colonului li- 
mitată la un singur segment sau putând să-l cu- 
prindă în totalitate, fiind datorată unei tulburări 
cronice a motilitatii intestinului gros, datorită redu- 
cerii drastice sau absenței congenitale a neuronilor 
plexului mienteric Auerbach în segmentele termi- 
nale ale colonului, pe plan clinic rezultând o con- 
stipatie severă rebelă la tratament. 

Maturarea neuroblastilor la celulele ganglionare 
se petrece în perioada fetală, dar se poate conti- 
nua până spre sfârșitul celui de al II-lea an de viata. 

Plexurile nervoase sunt responsabile de faza de 
relaxare a peristalticii și relaxarea sfincterului anal 
intern. 

Studiile histopatologice au relevat o creștere de 
acetilcolinesterază în colonul aganglionar. 

incidenţa bolii este de 1 la 5000 de nașteri, nu 
depinde de rasă, fiind de 4 ori mai frecventă la 
sexul masculin decât la cel feminin. 

De obicei este o boală singulară a nou-născu- 
tului, dar, în 15% din cazuri, se poate asocia cu 
alte boli, cum ar fi: 

e Megaureterul si megavezica urinară. 

e Sindromul Down. 

e Defecte cardiace septale. 


Fiziopatogenie 


În mod normal, progresiunea conţinutului este 
asigurată de undele peristaltice în sens cranio- 
caudal, contracția unui segment proximal fiind 
urmată de relaxarea celui distal, imediat următor. 
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Contractile fibrelor musculare netede din pe- 
retele intestinal sunt controlate de o reţea de neu- 
roni senzitivi și motori din perete organizată în 
două plexuri intramurale: plexul submucos Messner 
și mienteric Auerbach, strâns conectate între ele. 
Necoordonarea acestor contractii cât și paralizia 
unui segment intestinal duc la oprirea tranzitului și di- 
latatia consecutivă a segmentului proximal. Lupta 
între contractiile susținute ale acestui segment din 
amonte și obstacolui ocluziv, datorat insuficientei 
contractile a segmentului distal, determină o hiper- 
trofie a primului, care interesează toate dimensiu- 
nile acestuia, dar în special grosimea. 

Porțiunea aganglionara variază pornind de la 
sfincterul anal, putând implica numai rectul inferior 
și mergând până la întreg colonul și uneori chiar pe 
intestinul subtire. 

Segmentul proximal de zona aganglionară este 
alungit și dilatat, cu hipertrofia peretelui, fiind si- 
tuată de obicei la nivelul sigmoidului; lungimea 
ansei poate atinge uneori 2 m, iar dilatatia este 
uneori enormă (ca o anvelopă de mașină) și pu- 
tând conţine până la 15-20 kg de materii fecale. 

S-a demonstrat că așa-numitele „zone normale“ 
între porțiuni de aganglionoză nu există si că 
tranziția dintre zone este abruptă, ocazional putând 
exista o porțiune de tranziție cu hipoganglionoză. 
Extinderea ariei aganglionare este de (5): 

— 76% sigmoid inferior; 

— 10% colon descendent; 

— 3% colon transvers; 

— >10% tot colonul +/- intestin subțire. 


Tablou clinic 


Majoritatea cazurilor sunt diagnosticate după 
vârsta de 2 ani. 

Primul simptom este reprezentat de întârzierea 
cu până la 36 de ore a pasajului spontan de me- 
coniu. 

Obstructia completă, cu distensie abdominală si 
vomă, poate să apară rapid după naștere. 

Alţi pacienţi pot avea episoade repetate de 
ocluzie, rezolvate fie spontan, fie după clismă, sau 
manifestări subocluzive timp de mai multe luni, 
urmate de obstructie acută. 

Răsunetul asupra stării generale este relevant 
prin perturbări umorale importante ca: 

e hipoproteinemie; 

e hipocalcemie; 

e anemie hipocroma etc. 

Se poate asocia cu perforatia diastazică de cec 
și apendicită acută. 
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Cea mai serioasă complicatie a aganglionozei 
este enterocolita, care apare la 10-30% dintre pa- 
cienti, pusă pe seama stazei cu proliferare bacte- 
riană, ducând la inflamarea mucoasei și eventual 
necroză transmurală deasupra segmentului afectat, 
și de obicei interesând întregul colon. 

Ca agent patogen a fost incriminat Clostridium 
difficile. Netratată, această complicatie poate duce 
la perforatie, septicemie si chiar deces, mortalitatea 
asociată fiind de 25%. Se impune un tratament 
precoce prompt cu antibiotice, reechilibrare hidro- 
electroliticá si evacuare prin clisme. 


Diagnostic 


Diagnosticul este clinico-paraclinic si histopato- 
logic. 

Investigatiile radiologice: 

e radiografia abdominală simplă evidenţiază ab- 
senta aerului la nivelul rectului si distensie colonică; 

e irigografia cu bariu în pastă subțire poate evi- 
dentia tranziția dintre segmentul aganglionar în- 
gustat și cel supraiacent, dilatat, precum si retentia 
bariului pentru 2-3 zile. 

Diagnosticul bolii Hirschprung este completat de 
biopsia de mucoasă rectală, unde se observă absența 
celulelor ganglionare și a plexurilor nervoase. Biop- 
sia trebuie făcută la cel puţin 2 cm proximal de linia 
dintata. 

Diagnosticul diferential in aceasta boala se face: 

— la nou-nascut cu: 
ileusul meconial; 
atrezia ilealá sau colonica. 

— la copii cu: 

displaziile neuronale intestinale; 

constipatie functionala; 

traumatisme obstetricale; 

afectiuni ce evolueazá in cursul alaptarii cu 
constipatie si vársáturi. 

Biopsia joacá un rol important in aceasta dife- 
rentiere. 


Tratament 


Desi uneori un pacient nediagnosticat cu agan- 
glionozá poate ajunge la varsta adolescentei doar 
cu o constipatie cronicá ca unic simptom, majori- 
tatea gazurilor necesita tratament chirurgical in pri- 
mele 12-18 luni de la nastere (2). 

Tratamentul este exclusiv chirurgical la nou-nás- 
cut si implicà initial efectuarea unei colostomii si 
biopsii seriate pentru delimitarea zonei de aganglio- 
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nozá, pentru ca in timpul doi sá se practice rezec- 
tia porțiunii aganglionare, de obicei rectosigmoi- 
diene prin unul din cele trei mari procedee: 

e endorectal (Soave); 

e retrorectal (Duhamel-Martin); 

e rectosigmoidectomie (Swenson). 

Este precedat printr-o pregatire minutioasa a co- 
lonului prin golirea cadrului colonic prin efectuarea 
de clisme cu ser fiziologic sau administrare frac- 
tionata de Manitol, precum si o antibioterapie de 3 
zile cu nefromicina per os, 5 ctg/kgcorp/zi (4). 

In cazul unor aganglionoze limitate la jonctiunea 
rectosigmoidiana, cu o dilatatie redusa a sigmoi- 
dului si descendentului suprajacent se recomandá 
operatia Swenson. Aceasta constá in rezectia ín 
totalitate a zonei de aganglionozá si restabilirea 
continuitátii tubului digestiv printr-o colo-anastomoza 
termino-terminala. 

Procedeul Duhamel evita riscurile operaţiei 
Swenson (lezarea inervatiei vezicii urinare si a 
organelor genitale, dezuniri și fistule anastomotice) 
prin coborârea retrorectală a colonului sigmoid sau 
descendent, după rezectia zonei aganglionare. 

În cadrul procedeului Soave, pentru evitarea 
timpului septic, se practică rezectia extramucoasă a 
rectului circular la nivelul promontoriului si disectia 
mucoasei rectale de peretele muscular pana la ni- 
velul anusului. Sigmoidu! (inclusiv portiunea dilatata) 
este coborát transrectal, este rezecat si anastomo- 
zat la nivel perineal. 

Alegerea unuia sau altuia dintre procedee tine 
mult de experienta si preferintele chirurgului decat 
de rezultatele (asemănătoare) postoperatorii. 

Drept complicații postoperatorii notăm: 

e fistulele și stenozele anastomotice; 

e abcesul pelvic; 

e enterocolita (cu o frecvență de 15% din cazuri). 

Rezultatele postoperatorii la 5 ani relevă 80- 
90% de cazuri vindecate chirurgical, indiferent de 
procedeul folosit. 

Pe lângă boala Hirschprung, la copii s-au des- 
cris și alte 2 tipuri de megacolon: 

1. Megacolonul idiopatic. 

2. Megacolonul simptomatic. 


MEGACOLONUL IDIOPATIC 


Megacolonul idiopatic sau megarectul, este de- 
numit astfel după dimensiunile mari pe care le ia 
rectul în care stagnează materiile fecale. 
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Patologia chirurgicala a colonului 


Studiile histologice au încercat să individuali- 
zeze câteva cauze (4): 

e o aganglionoză joasă, pe canalul anorectal: 

e existența unor fascicule fibroscleroase care di- 
sociază musculatura canalului anorectal; 

e tulburări psihice: schizofrenie, oligofrenie, de- 
bili mintali, care nu dau curs actului defecatiei. 

Această boală este caracterizată printr-o frecvență 
mai mare ca boala Hirschprung, și debut după 
vârsta de 1 an, prin constipatie. 

În cazul prezenţei aganglionozei joase, reflexul 
sfinctero-anal este absent, iar copilul nu are sen- 
zatie de defecatie, chiar dacă tuseul rectal eviden- 
tiazá ampula rectală plină cu materii fecale. 

În cazul malformatiei prin prezența tracturilor 
fibroscleroase, doar reflexul sfincterian este pre- 
zent, iar în cazurile psihogene există atât senzație 
de defecatie cât și reflexul sfinctero-anal. 

Evoluţia este frecvent spre instalarea encompre- 
zisului, adică evacuarea pe lângă fecalom, sub 
forma unei pseudodiarei, a materiilor fecale fermen- 
tate si degradate. 

Pe irigografie putem uneori observa o aganglio- 
noză joasă, pe canalul anorectal, si o dilatatie mare 
a rectului — megarect. 

Examenul clinic, tuseul rectal si irigografia pot, 
de cele mai multe ori, sa explice cauza megaco- 
lonului. 

Diagnosticul diferential se face cu constipatiile 
habituale, megacolonul Hirschprung si megacolonul 
simptomatic. 

Tratamentul este initial conservator, constánd in 
administrarea de laxative, o alimentatie bogatá in 
celulozá, mici clisme la ore fixe cu scopul de a 
forma sau recrea actul defecatiei. Ín cazul esecului 
tratamentului conservator se va aplica tratamentul 
chirurgical. 

Ca tratament chirurgical se practica (5): 

e Sfinctero-recto-miotomia extramucoasa Du- 
hamel. 

e Miotomia anorectalá posterioará Betley. 

e Miotomia Lynn. 

Tehnica Duhamel implicá disectia peretelui rec- 
tal posterior de sfincterul extern, urmatá de sectiu- 
nea musculaturii netede longitudinale si circulare 
pe o distanţă de 10 cm si îndepărtarea ei spre late- 
ral. 

Procedeul Lynn extirpa transmucos un fragment 
muscular din canalul anorectal, urmatá de sutura 
mucoasei. 

Tehnica Bentley consta in exteriorizarea unui frag- 
ment triunghiular din peretele ano-rectal, impreuna 
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cu sectorul din sfincterul intern corespunzător, 
urmată de refacerea breșei. 

Tratamentul chirurgical nu dă rezultate în mega- 
colonul psihogen. 


MEGACOLONUL SIMPTOMATIC 


Apare ca urmare a unor: 

e malformații anorectale (stenozá anorectala 
prin diafragm incomplet, cicatrici postoperatorii după 
malformații anorectale operate); 

e stenoze anorectale (după procese inflamatorii 
vindecate prin scleroză sau după operaţia Swenson). 

Alte cauze, mai rare, sunt teratoamele sacro- 
coccigiene, meningocelele cu dezvoltare anterioară 
etc. 

Scaunul este de calibru redus si putin cantitativ, 
tușeul rectal evidențiind zona de stenoză, iar 
irigografia, dilatatia rectului suprajacent. 

Diagnosticul diferential se face cu alte tipuri de 
megacolon. 

Tratamentul este chirurgical si constă in 
indepártarea obstacolului individualizat in functie de 
cauzá. 

Rezultatele functionale sunt uneori nesatisfácá- 
toare, putánd apárea incontinenta analá pe fondul 
procesului de sclerozá loco-regionalà. 


MEGACOLONUL DOBANDIT 


Pentru explicarea megadolicocolonului dobandit 
s-au emis diferite teorii: rezultatul unei hipotonii 
simpatice sau al unui dezechilibru complex neuro- 
endocrin, al unei carente de vitamina B1 care da 
leziuni intramurale cu atonie consecutiva (5). 


Morfopatologie 


De cele mai multe ori afectiunea este segmen- 
tară, localizată mai frecvent la nivelul colonului 
stâng. Dacă se localizează la nivelul colonului 
transvers îi conferă acestuia aspectul de buclă în 
V" sau „W“. 

Calibrul ansei este normal la inceput, dar fárá 
haustratii (dolicocolon), dar apoi se poate supra- 
adáuga dilatarea ansei cu aparitia megadolico- 
colonului. 

Colonul poate atinge proportii imense, plin cu 
gaze si materii fecale. 
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Simptomatologie clinicà 


Sunt cuprinse în triada simptomatică a lui 
Chiray (1): 

e constipatie; 

e distensie abdominală; 

e durere. 

De multe ori tabloul clinic este incomplet, fiind 
stabilit de examenul radiologic baritat ce pune în 
evidenţă staza de la nivelul colonului, care rămâne 
opacifiat 2-3 zile, irigografia fiind examenul de 
electie. 

Sigmoidoscopia este adesea practicată la acești 
pacienţi ca un efort de a reduce ceea ce pare a fi 
un volvulus de sigmoid. Totuși o decompresie 
semnificativă nu poate fi obținută prin această me- 
toda. 

lrigografia cu substanţa de contrast hidrosolubilă 
este in acelasi timp diagnosticá si terapeuticá. Eva- 
luarea tranzitului colonic aduce informaţii despre 
inertia colonică si se asociază cu manometria anală 
în scopul eliminării cauzelor ce tin de malformații 
pelvice. 

Acest test de motilitate nu a fost complet codi- 
ficat, dar tehnica general acceptată este de a ob- 
serva traseul unor markeri izotopici de-a lungul 
tractului intestinal, după ingerare (5). 

Pacientilor li se va administra o dietă bogată în 
fibre (30 g/zi) și abstinenta de la laxative și clisme 
evacuatorii pentru 48 de ore înainte și în cursul 
investigației. 

Markerii sunt ingerati înainte de micul dejun din 
prima zi. Se practică radiografie abdominală în a 
3-a și a 5-a zi, notându-se locul la nivelul intesti- 
nului gros unde sunt prezenţi markerii pe fiecare 
radiografie. 

Dacă toti markerii sunt încă prezenți în a 3-a zi, 
rezultă că tranzitul intestinal este mai redus decât 
normal. 

Localizarea markerilor indică segmentul de co- 
lon implicat în tulburarea de motilitate. 


Megacolonul toxic 


Un exemplu aparte este constituit de megaco- 
lonul toxic, reprezentat de o dilatatie a colonului 
însoțită de colită fulminantă (3). 

Aceasta poate apărea în evoluția unei boli 
Crohn sau a unei colite ulcerative. 

În lipsa tratamentului, inflamatia severă poate 
duce la perforatie. De aceea, mai ales în cazul co- 
litei ulcerative complicate cu megacolonul toxic, pa- 


cientii trebuie sá urmeze un tratament agresiv cu 
antibiotice si corticosteroizi. 

Clismele baritate, administrarea de laxative, pre- 
cum si morfiná sunt contraindicate, acestea exacer- 
band dilatatia colonicá cu predispunere la perforatie. 

in cazul esecului tratamentului medicamentos, 
cánd starea generalá a bolnavului se deterioreazá 
sau apare simptomatologia caracteristica perforatiei 
colonice se va interveni chirurgical practicându-se 
ileostomie de protecţie si o colostomie de decom- 
presie. 


Tratament 


Tratamentul medical este suficient în marea 
majoritate a cazurilor, la o dietă bogată în reziduuri 
celulozice (30 g/zi) care să stimuleze peristaltismul 
intestinal, putându-se asocia: 

e uleiul de parafină si la nevoie chiar cel de 
ricin; 

e clisme evacuatorii; 

e medicamente stimulatoare ale peristalticii 
(Miostin); 

* folosirea laxativelor timp îndelungat poate 
deveni contraproductivă prin inhibarea motilitatii. 


Patologia chirurgicală a colonului 


Tratamentul chirurgical este necesar la ivirea 
complicatiilor, mai ales la apariţia ocluziei si constă 
în rezectia segmentara a colonului patologic sau 
chiar hemicolectomie stângă. 

Inertia colonului pe toată lungimea sa precum și 
lipsa de răspuns la tratamentul medical poate 
selectiona bolnavul pentru o colectomie subtotală 
cu ileo-sigmoido-anastomoză. 

în unele cazuri, când bolnavul este incapacitat 
de megacolonul cronic prin aganglionoză extinsă la 
nivelul întregului colon, singura soluție poate fi 
colectomia totală cu ileostomie. 
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ISTORIC 


Scurt timp dupa introducerea antibioticelor au 
fost raportate diverse cazuri cu simptomatologie 
comună, grupate într-un presupus nou sindrom. 
Majoritatea cazurilor erau citate la pacienţii operati 
care beneficiau de tratament antibiotic. Pacienţii 
dezvoltau un sindrom diareic sever, dureri abdomi- 
nale și meteorism, urmate de șoc hipovolemic și 
deces. Examenele necroptice arătau un proces se- 
ver de enterocolită extensivă cu false membrane, 
iar culturile efectuate relevau prezența de Stafilo- 
cocus aureus (autorii anglo-saxoni) sau germeni 
din familia Clostridium (autorii francezi). 

Același tablou clinic însă a fost raportat pentru 
prima dată în 1893 la pacienţi neoperati și care evi- 
dent nu primiseră antibiotic. 

Aceste constatări au ridicat problema unei dis- 
funcţii a florei colonice, cu colonizarea lumenului și 
a pretelui cu agenti patogeni exogeni. 


FIZIOPATOLOGIE 


Studiile de laborator pe animale au sondat două 
direcții: 

1. Apariţia colitei pseudomembranoase după ad- 
ministrarea de antibiotice; 

2. apariţia bolii după injectarea de ser ultrafiltrat 
sau dializat de la bolnavii cu colită pseudomem- 
branoasă intraperitoneal sau la nivelul cecului. 

În ambele situaţii decesul animalelor de labora- 
tor survenea după 48 ore în proporţie de 85-100%. 

S-a încercat injectarea animalelor cu ser ultrafil- 
trat încălzit la 52°C, timp de 30 minute, sau incubat 
în prealabil cu o antitoxină specifica pentru un 
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agent microbian. S-a constatat că numărul dece- 
selor la 48 ore era 0. 

De asemenea s-a constatat că există o reacţie 
încrucișată între diverse sușe ale aceleiași familii 
bacteriene, exemplul tipic fiind cel al Clostridium 
difficile şi Clostridium sordelli. Cele două varietăţi 
clostridiene se află într-un echilibru la nivelul colo- 
nului, simptomatologia putâd să dispară în momen- 
tul în care concentraţia de Clostridium sordelli o 
depășește pe cea de Clostridium difficile. Fenome- 
nul a fost explicat prin apariția unor anticorpi 
anti-Clostridium difiicile, determinati de enterotoxina 
secretatá de Clostridium sordelli, care nu are efect 
citotoxic (1). 

În ceea ce priveşte Stafilococus aureus, s-a 
constatat că boala apare doar la concentrații mari 
în ser a enterotoxinei stafilococice, survenite, în 
general după un tratament antibiotic foarte susținut, 
cu distructie masivă de microorganisme, ce elibe- 
rează astfel enterotoxina citotoxică. 

O altă linie de cercetare a fost cea privind cla- 
sele de antibiotice folosite. Astfel s-a constat că nu 
toate sindroamele diareice post-antibiotice sunt co- 
lite pseudomembranoase. Apariţia colitei pseudo- 
membranoase este în strânsă interdependenta cu 
cantitatea și regimul de administrare orară. Pentru 
apariţia colitei pseudomembranoase, cantitatea de 
antibiotic administrată trebuie să depășească în ge- 
neral doza efect și regimul orar de administrare să 
fie sub rata de înlocuire a populaţiei de colonocite. 
Aceste două constante (doza eficace și rata de în- 
locuire a celulelor) sunt în funcţie de vârstă și sta- 
tusul biologic al fiecărui individ, ceea ce explică de 
fapt apariția inconstantă a bolii la indivizi ce pri- 
mesc aceeași cantitate de antibiotic, la același 
regim orar (2). 


ANATOMIE PATOLOGICA 


Examenul colonoscopic arata modificari ale mu- 
coasei care amintesc de aspectul epiteliului colonic 
din uremie, dizenteria bacilará sau intoxicatia cu 
metale grele. 

Leziunile pot ocupa intregul colon, cu eventuala 
extensie la intestinul subtire sau pot fi parcelare, 
limitate la cáteva segmente. 

a) Macroscopic. Se constata edem parietal cu 
distensie colonică conţinând lichide ce pot depăși 5 
liti. Seroasa este hiperemica si edematoasa. La 
inspectia mucoasei se constata false membrane 
gri-gálbui, coalescente la nivelul epiteliului, dispuse 
in placarde sau ocupánd difuz intregul perete co- 
lonic. intre patch-urile de membrane pot fi obser- 
vate leziuni ulcerative cu stigmat de sángerare. 

b) Microscopic. Falsele membrane sunt consti- 
tuite din fibrină si mucus, conținând numeroase ce- 
lule inflamatorii (PMN, limfocite etc.), precum si 
detritusuri celulare provenite din descuamarea epi- 
teliului, leucocite, eritrocite si bacterii. 

În general procesul atinge mucoasa și submu- 
coasa respectând musculara (implicarea acesteia 
este doar ocazională). Nu s-a constatat implicarea 
întregului perete colonic cu apariția de perforatii. 


MANIFESTĂRI CLINICE 


Simptomele de debut ale colitei pseudomem- 
branoase apar în general între ziua a 3-a și a 7-a 
postoperator, sau după 3-4 zile de tratament anti- 
biotic. Primele simptome sunt slăbiciune, obnubi- 
lare, dureri și distensie abdominală cu păstrarea 
peristalticii intestinale. 

Apariţia diareii este un semn valoros, ea având 
aspectul caracteristic de „zeamă de orez“, cu false 
membrane și glere mucoase sau sanguinolente. 

Dacă evoluţia este lineară la simptomatologia 
enunțată de adaugă vărsăturile, meteorismul abdo- 
minal marcat, tahicardie, febra 40-41*C, dezorien- 
tare, soc si oligurie. 

Volumul scaunelor diareice poate depăși în 24 
ore, 10 l. 

Socul domină fazele terminale ale bolii, decesul 
survenind prin colaps circulator (2). 

Mortalitatea în cazurile severe de colită poate 
atinge procente între 50-100%, în ciuda tratamen- 
tului aplicat. 

Formele fruste ale bolii pot trece neobservate, 
neexistând cifre edificatoare în acest sens. 


Patologia chirurgicală a colonului 


Diagnosticul diferenţial se impune mai ales în 
formele moderate. Acesta este ilustrat în tabelul de 
mai jos: 

e Colite de alte cauze infectioase; 

e Colite ischemice; 

e Enterocolita necrozanta; 

e Boli inflamatorii ale colonului (RCUH, boala 
Crohn); 

e Boala Hirschprung la nou-nascut si copil; 

e Alte complicaţii abdominale. 


TRATAMENT 


Pentru a avea succes, terapia trebuie instituità 
imediat si agresiv, bazatá pe diagnosticul clinic, 
fárá a astepta rezultatele examenelor bacteriolo- 
gice. 

Coloratia Gram, efectuată prin prelevare copro- 
logicá, pune in general diagnosticul prin prezenta 
de coci gram-pozitivi. 

Principala directie a tratamentului o constituie 
corectarea pierderilor hidro-electrolitice si plasma- 
tice, sub atenta monitorizare a semnelor vitale si a 
presiunil venoase centrale. 

Trebuie oprit orice tratament antibiotic pe care îl 
primea bolnavul. 

Se vor administra antibiotice specifice agentului 
microbian implicat (în general Stafilococus aureus 
sau clostridii). Administrarea se va face intravenos 
inn două doze ia interval de 12 ore (în ultima 
vreme se vehiculeaza din ce in ce mai des ideea 
prizei unice de antibiotic). 

Corticoterapia reprezinta o alta directie obliga- 
torie a tratamentului. Este preferat ACTH i.m. în 
doza de 40 U la 8 ore initial, cu scáderea dozei ul- 
terior, durata tratamentului fiind de 3-7 zile (3). 

Pentru restabilirea echilibrului florei colonice se 
folosesc clismele saline. 

În general dacă pacientul răspunde la tratament, 
răspunsul este rapid, în primele 24-48 ore. Dacă 
nu, starea bolnavului va evolua rapid către exitus. 


Li 
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Mai mult de jumátate din populatia globului 
gázduieste in tubul digestiv una sau mai multe 
specii de paraziți. 

Multe dintre ele sunt inofensive, altele devenind 
patogene doar dacă infestarea este masivă. Nivelul 
social și educaţional (în cea mai mare măsură 
igiena) joacă rolul major în apariția bolii. 

Un rol important în creşterea numărului și agre- 
sivitatii, îl joacă reacția imunologică gazda-parazit 
(2). Această reacţie depinde de factori individuali, 
genetici, starea de nutriție și bolile supraadáugate. 

Cele mai importante clase de paraziți ce afec- 
tează teritoriul colonic sunt sistematizate în tabelul 
de mai jos: 


Clasa Specia Subiecti Manifestari 


imigranţi |toate 


Teren | 


Protozoare | Amibiaza diaree 


turisti varstele |dizenterie 
Nematode |Oxiuroza localnici {copii prurit anal 
Tricocefaloza |localnici 
Trematode |Bilharzioza — |imigranti |toate diaree pauci- 


varstele | simptomatic 


AMIBIAZA COLONICÁ 


Epidemiologie 


Entamoeba histolitica, este singura amibá respon- 
sabilá de aparitia bolii. Este specie specific umanà 
cu raspandire in intreaga lume. Gradul de infestare 
este mai ridicat in zonele tropicale sau subtropi- 
cale, din cauza igienei si educatiei sanitare defici- 
tare. Ín aceste zone procentul de infestare din popu- 
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latia generalá se situeazá intre 30-50. Ín regiunile 
dezvoltate procentul scade notabil la 1-3. 

Contaminarea se face direct prin ingestia de 
chisti, din apá sau alimente. Transmiterea poate fi 
directa fecal-orala in zonele cu grad educational si 
igienic scázut. 

În ultimii ani a fost constatată o transmitere pe 
cale sexuală în marile orașe occidentale, la gru- 
purile de homosexuali. 


Parazitologie 


Chistii sunt singurii capabili să transmită boala, 
datorită rezistenţei lor de 10-15 zile în medii ostile 
de viata (ele rezistă la agresiunea sucului gastric, 
care, în general, distruge formele vegetante sau 
trofozoide). Odată ingerati chistii sunt digerati în 
intestinul subtire, dand nastere dupa diviziune, la 
forme vegetante minuta. Aceste forme ajung la ni- 
velul criptelor cecale si ale colonului drept unde se 
hránesc cu resturi alimentare si bacterii vehiculate 
de fluxul intestinal. Aceste forme se pot transforma 
fie in chisti, care se eliminà prin fecale, fie in forma 
histolitica, care invadeazá mucoasa colonica (1). 


Anatomie patologica 


Invazia mucoasei colonice este in relatie directa 
cu efectul citopatic al amibei asupra epiteliului co- 
lonic. 

Distrugerea celulelor epiteliale si a jonctiunilor 
intercelulare, permit migrarea amibei in submu- 
coasa. Astfel progresia se face transmural dand 
nastere la abcese in buton de cámasá. Necroza 


tisulara implica aparitia unei reactii inflamatorii lo- 
cale, atribuită colonizării bacteriene. 

Endoscopic leziunile îmbracă forma unor ulce- 
ratii de mărimea unei gámálii de ac cu baza supra- 
înălțată si marginile hiperemice. Aceste ulceratii 
sunt înconjurate de un halou congestiv, hemoragic. 

În formele uşoare ulceratiile sunt despărțite de 
„zone de mucoasă colonică normală. 

În formele grave, întreaga mucoasă este con- 
gestiv-hiperemică. 


Studiu clinic 


Mai mult de 90% din persoanele infectate nu 
prezintă vreo simptomatologie (fenomenul poartă 
numele de comensualism). 

Expresia clinică a amibiazei colonice este foarte 
diversă în funcţie de regiunea geografică. 


Colita non-dizenterică 


Colita non-dizenterică cea mai frecventă formă 
întâlnită în regiunile temperate. Se manifestă prin 
dureri abdominale, diaree păstoasă, conţinând frec- 
vent glere mucoase, alternând cu perioade de con- 
stipatie și sindrom dispeptic. 


Colita dizenterică acută 


Colita dizenterică acută este forma cea mai 
frecvent descrisă în zonele endemice. În Europa, 
aceste forme sunt rare sau chiar excepţionale. 

Debutul este progresiv cu dureri abdominale difuze 
şi diaree. În câteva zile se realizează un tablou 
clinic de dizenterie moderată. Temperatura poate fi 
normală sau depășește 38°C în 10-20% din cazuri. 

Examenul clinic arată un abdomen suplu, dure- 
ros pe aria de proiecţie a cadrului colonic și uneori 
hepatomegalie dureroasă. 

Leucocitoza este prezentă (peste 12 000/mm?) 
cu prezenţa polimorfonuclearelor (PMN) tinere. 

Evoluţia colitelor amibiene dizenterice sau non- 
dizenterice, poate fi prelungită ducând la fenomene 
de astenie și scădere ponderală, cu posibilitatea apa- 
ritiei complicatiilor colonice locale. De cele mai multe 
ori, insá, evolutia este favorabila, trecand prin sta- 
diul de comensualism si vindecare parazitologica. 

Sub tratament, evolutia este rapidá spre vinde- 
care in cáteva zile. 


Forme grave de colita amibianà 


Dizenteria amibiană poate însă îmbrăca si forme 
grave, similare unei dizenterii bacteriene. 


Patologia chirurgicală a colonului 


Așa-zisa formă fulminantă prezintă particularităţi 
clinice, fiziopatologice (ischemie) și anatomice (sfa- 
cele mucoase și perforatii multiple) care o apropie 
de enterocolita necrozantă (1). 

Boala este întâlnită în zonele endemice, afec- 
tând în general sexul feminin și copii, persoanele în 
vârstă cu tare supraadăugate, imunodeprimati. 

Simptomatologia se instalează brutal cu sindrom 
toxico-septic caracterizat de: adinamie, obnubilare, 
deshidratare și colaps vascular. 

Temperatura este variabilă, abdomenul dureros 
colicativ, vărsături frecvente. Diareea precedată de 
tenesme este de multe ori afecală, mucoasă sau 
sanguinolentă, orificiul anal fiind iritat hiperemic și 
beant. 

Palparea abdomenului, relevă meteorism difuz, 
durere si apărare în zonele colonice cu leziuni 
perforative. Ficatul este mărit de volum, sensibil la 
palpare. 

Evoluţia spontană este întotdeauna mortală prin 
peritonită, hemoragie, megacolon toxic, septicemie 
sau abcese hepatice asociate. 


Amibiaza colonică localizată 


1. Formele rectosigmoidiene — se manifesta 
printr-un sindrom rectal cu tenesme, scaune muco- 
sanghinolente (4-8/zi). Aceste scaune pot alterna 
cu eliminare de porțiuni de mucoasă. Starea ge- 
nerală este păstrată, diagnosticul fiind pus de 
rectosigmoidoscopie si examenul coproparazitologic 
al glerelor. 

2. Formele cecale. Cecul reprezintă habitatul de 
electie al amibelor comensuale. Această localizare 
se poate manifesta prin dureri ale zonei iliace și 
flancului drept, diaree puţin abundentă, în general 
matinală, mai ales mucoasă decât sanguinolentă. 
Rectosigmoidoscopia este negativă. 

3. Forma apendiculară este frecvent asociată 
formei cecale, apendicita amibiană de sine stătă- 
toare fiind excepțională. 

4. Forma colonică localizată în general la nivelul 
colonului drept si a rectosigmoidului. Frecvența lor 
este destul de redusă (1,5% din cazurile de colita 
amibiană). Evoluţia este progresivă în forma sub- 
acută şi se manifestă prin scaune diareice, uneori 
dizenterice, sau îmbracă simptomatologie tumorală 
cu dureri si sindrom subocluziv.: 

Simptomatologia enunțată poate fi succesivă 
sau intricată. Febra și alterarea stării generale este 
frecventă. Examenul clinic deceleaza într-un caz 
din două masa abdominală prost delimitată, fixă și 
dureroasă sau tumefactie rectală. 
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TRATAT DE PATOLOGIE CHIRURGICALA 


Complicatii 


Amibiaza hepaticá este complicatia cea mai frec- 
venta, reprezentand efractia membranelor mezen- 
terice de cátre amibe si antrenarea acestora de cátre 
fluxul sanguin către ficat. Infarctizarea unei ramuri 
portale provoacă o zonă de infarctizare hepatică, 
loc în care amibele crează nuclee de hemato- 
necroză mai mult sau mai putin extinse. Se crează 
astfel abcese hepatice unice sau multiple (1). 

Examenul clinic relevă hepatomegalie dureroasă 
spontan în inspir sau la palpare, cu iradiere frenică 
dreaptă. Se poate adăuga subicterul (inconstant). 

Radiografia abdominală simplă evidenţiază ascen- 
sionarea hemidiafragmului drept si uneori epansa- 
ment pleural moderat. 

Ecografia sau C.T. transeaza diagnosticul. 

Netratate la timp, abcesele hepatice se pot rupe 
fie in cavitatea peritoneala, fie in cea pleurala. 

Colitele pseudodizenterice. Exceptional au fost 
observate dupa vindecare, persistenta unei diarei, 
adesea sanguinolente, cu aspect endoscopic si 
radiologic de colita ulceroasá. Examenele copro- 
parazitologice si tratamentul antiparazitar sunt ne- 
gative si fara efect. 

În general vindecarea survine dupa câteva luni 
spontan, patogenia sindromului nefiind cunoscută (3). 

Complicaţii chirurgicale survin în 3-5% din ca- 
zurile de ambiază dizenterică. 

Peritonita este urmare a perforatiei colonice în 
marea cavitate. perforatiile pot fi unice sau multiple 
cu apariția peritonitei piostercorale. 

Rectoragii masive/hematochezie — survin în ca- 
zurile grave cu atingere difuză a mucoasei colonice 
cu ulceratii confluente. 

Stenozele — in general rectale, sunt complicatii 
cu totul exceptionale (sub 1% din cazuri) si creaza 
o simptomatologie de sindrom subocluziv, cu dureri 
abdominale, constipatie etc. Diagnosticul este tran- 
sat radiologic sau endoscopic. 


Diagnostic pozitiv 


Este transat de prezenta parazitului la exame- 
nele coproparazitologice si sustinut de examenul 
radiologic, endoscopic si ecografic/C.T. 


Tratament 


Tratamentul amibiazei este in mare parte medi- 
cal, cel chirurgical fiind rezervat complicatiilor per- 
forative si peritonitice. 
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Cazurile de amibiaza severà si dizentericá ne- 
cesitá reechilibrare hidro-electroliticá, sánge si deri- 
vate din sánge, simptomatice si amibicide fie di- 
fuzibile, fie de contact (3). 

Amibicidele difuzibile se adreseazá amibiazei cu 
invazie tisulara (dizenterie sau forme nondizente- 
rice cu prezenta de amibe si/sau anticorpi). 

Administrarea se face pe cale i.v. in perfuzie. 
Cele mai reprezentative sunt derivatii de imodazol: 
Metronidazol (5nitro-imidazol), tinidazol (Fasygin) 
midazol (Flagentil) sau arnidazol (Tiberal). Dozele 
folosite sunt de 2-2,5 g/zi in prize i.v. la 8 sau 12 ore. 

Alte antiamibiene difuzibile sunt derivatii de 
emetina, reprezentantul clasei fiind dehidroemetina 
in doze de 2-4 mg/kg/zi, timp de 10 zile in admi- 
nistrare i.m. sau s.c. 

În ultimii ani a fost reconsiderată atitudinea fata 
de antiamibienele de contact, care se adresează 
formelor minuta intralumenale, cele mai utilizate fiind: 

e difentarsona (Bemarsal) — derivat arsenical cu 
administrare orală în doză de 2 g/zi, la adult, timp 
de 10 zile; 

e derivati de chinoleine: diadoxichinoleina şi 
broxichinoleina si broxichinoleina, 6-8 comprimate 
pe zi. Deși bogate în iod nu produc intoleranta; 

e fanchinona (diodoxyquinoleina) in doze de 
300 mg/zi, timp de 5-10 zile, dar cu toleranță di- 
gestivă mediocră. 

Antiamibienele de contact se adresează în ge- 
neral formelor asimptomatice pentru prevenirea in- 
vaiei tisulare și împiedicarea transmiterii. 

Cu toate că suprainfectarea bacteriană a fost 
dovedită în amibiază, administrarea de antibiotice 
nu s-a dovedit eficientă (1). 

Tratamentul chirurgical după cum am spus, este 
rezervat cazurilor de amibiază complicată cu perfo- 
ratii sau peritonită. Se practică în general colectomii, 
mai mult sau mai putin întinse, în funcție de dez- 
voltarea leziunilor, cu exteriorizarea capătului co- 
lonic din amonte și reintegrarea sa ulterioară. 

În ultima perioadă se pune acccent pe trata- 
mentul endoscopico-chirurgical, cu extragerea gle- 
relor mucoase transluminal, atitudine considerată 
benefică cu scăderea mortalităţii în formele grave. 
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COLOPATIILE POSTRADICE 


FL. POPA 


Factori predispozanti pentru aparitia complicatiilor radice 
subacute si cronice 
Leziuni anatomopatoiogice 
Tablou clinic 
Stadiul subacut — clinica si diagnostic 


In ciuda progreselor tehnice in materie de 
radioterapie, complicatiile intestinale raman o pro- 
blema de actualitate prin: frecventá (intre 5-15%) 
mortalitate (20-4596 din bolnavii atinsi de entero- 
patii radice) si dificultátile diagnostice si terapeutice 
pe care le ridica. 

Complicatiile intestinale ale iradierii abdomino- 
pelvine au fost clasificate in trei stadii: 

— stadiul acut survenit in timpul sau imediat 
dupa radioterapie; 

- stadiul subacut; 

— stadiul cronic, ce survine în primul an și dupa 
un an de la iradiere. 


FACTORI PREDISPOZANTI PENTRU APARIȚIA 
COMPLICATIILOR RADICE SUBACUTE ȘI 
CRONICE 


Pot fi deosebite doua grupe: factori legati de 
iradiere in sine si factori individuali. 

Dintre factorii legati direct de iradiere, doza to- 
tala de radiatii si volumul intestinal iradiat repre- 
zintă elementele principale. Astfel iradierea cu 
peste 40 Gy (4000 razi) conduce la un procentaj de 
20-36 complicatii subacute si cronice (1). 

Referitor la volumul intestinal iradiat s-a consta- 
tat si o sensibilitate diferită, a cărei scală descres- 
cătoare poate fi enunțată astfel: duoden, jejun, 
ileon, colon transvers, rect sigmoid si stomac. 

in general manifestrile digestive acute apárute 
in cursul iradierii constituie un semnal de alarma, 
dar par a nu fi corelate cu frecventa ulterioara a 
complicatiilor subacute si cronice. 
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Acest fapt demonstreazá cá efectele acute ale 
iradierii se manifestá direct asupra celulelor aflate 
in mitoza (faza G) pe cand cele subacute si cronice 
se exercitá asupra endoteliului vascular si a tesu- 
tului conjunctiv (1). 

Un alt factor predispozant al complicatiilor post- 
radice il reprezintá chimioterapia asociata. Astfel 
Metotrexatul, 5-F.U., actinomicina D, adriamicina si 
vincristina, administrate in timpul sau imediat post- 
iradiere favorizeaza aparitia enteropatiilor subacute 
sau cronice. 

Dintre factorii individuali pot fi citati: varsta (peste 
70 de ani), obezitatea, HTA, ateroscleroza, diabe- 
tul, diverticuloza colonicá, boli inflamatorii pelvine. 


LEZIUNI ANATOMOPATOLOGICE 


Efectele acute cito- si histotoxice ale iradierii 
apar in general sub doua luni de la iradiere si au 
ca efect atrofia mucoasei. Leziunile sunt reversibile 
si in general nu au o manifestare clinica evidenta. 

Leziunile subacute, survin in general prin supra- 
infectarea bacteriana a leziunilor din perioada acuta. 
Pe langa acest fenomen se produce si o hialinizare 
a tesutului conjunctiv, cu aparitia leziunilor endarte- 
ritice. Acestea sunt responsabile de leziunile de la 
nivelul peretelui intestinal (ulceratii, necroze, perfo- 
ratii, fistule si chiar stenoze circumferentiale). Mu- 
coasa vecina leziunilor este atrofica si teleangiec- 
tazica. 

La nivelul rectului leziunea intrinseca este repre- 
zentată de necroza la nivelul feţei anterioare in- 
conjurată de un burelet inflamator premergător unei 
stenoze extrinseci (2). 
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În stadiul cronic leziunile de endarterită se 
extind, la fel ca și cele de la nivelul țesutului con- 
junctiv. Aceste leziuni conduc la fibroză, induratie 
parietală si atrofie mucoasă secundară. 


TABLOU CLINIC 


Simptomatologia va fi tratată conform celor 
două stadii (subacut si cronic), singurele care au 
de fapt expresie clinică. 


Stadiul subacut - clinică si diagnostic 


Conform scalei de sensibilitate la iradiere, cele 
mai frecvente leziuni postradice se întâlnesc la 
nivelul rectului și sigmoidului. 

Proctita postradică se manifestă prin rectoragii, 
tenesme rectale si emisia de glere mucoase. În 
caxul leziunilor cu sediu preponderent sigmoidian, 
tabloul clinic este dominat de colici intestinale și 
diaree mucosanguinolentă, având ca urmare anemia 
cronică. O altă manifestare a leziunilor sigmoidiene 
o reprezintă constipatia cronică cu scaune creio- 
nate, dovadă a leziunilor prestenotice postradice. 

În general nu se întâlnesc perforatii, dar în cazul 
în care acestea apar, se manifestă fie prin tabloul 
clasic al peritonitei stercorale, fie prin apariția de 
fistule rectovaginale sau infiltrate necrotico-hemora- 
gice la nivelul tecii rectului. 

Diagnosticul pozitiv este susținut de rectosig- 
moidoscopie, tuseul rectal, contextul clinic, absența 
semnelor de recidivă neoplazica şi eventuala aso- 
ciere de leziuni radice la nivelul intestinului subțire. 

Clisma baritatá cu insuflatie relevă prezența 
ulceratiilor sau stenozelor, iar colonoscopia însoțită 
de biopsie, relevă aspecte inflamatorii nespecifice 
mai ales la nivelul colonului transvers. Colonosco- 
pia poate de asemenea să infirme sau să confirme 
apariţia recidivei neoplazice. 


Stadiul cronic - clinica si diagnostic 


Colita radică cronică este o entitate rară, mani- 
festată prin stenoză. Simptomatologia este în func- 
tie de sediu: fie printr-o proctită manifestată prin 
scaune creionate si dureri la defecate, fie printr-un 
sindrom subocluziv sau ocluziv. Rareori se aso- 
ciază ulceratiile sau perforatiile la nivelul stenozei. 

Diagnosticul pozitiv si diferential este destul de 
dificil prin posibila existenta a unor recidive tumo- 
rale (1). 

lrigografia poate fi de ajutor in elucidarea dia- 
gnosticului. Stenozele radice tipice sunt variabile ca 
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întindere, in general multiple, dar cu colonul supra- 
jacent normal sau usor dilatat. 

Colonoscopia cu biopsie, mai ales in aval de 
stenoza (stenoza postradica este in general de 
netrecut cu colonoscopul), aratá un aspect palid 
telangiectazic al mucoasei cu leziuni de vasculità 
radicá. Cu toate acestea nu pot fi excluse reci- 
divele neoplazice pericolonice asociate. 


TRATAMENT 


“Tratamentul leziunilor postradice recunoaște două 
aspecte: unul preventiv și unul curativ. 


De multe ori neglijat tratamentul preventiv, tre- 
buie să țină seama de următorii factori: cunoas- 
terea factorilor de risc si utilizarea de tratamente 
complementare în cursul iradierii. 

Dintre factorii de risc următorii sunt de luat în 
considerare: utilizarea unei aparaturi adecvate, care 
să permită iradierea omogenă a organului ţintă; luarea 
în consideraţie a diferitelor conformatii anatomice 
predispozante la leziuni postradice (iradierea pelvina, 
obezitatea etc.); pozitia corpului in timpul iradierii 
(in cazul iradierii pelvice se prefera pozitia Tren- 
delenburg pentru a indepárta cát mai multe anse 
ileale); tarele supraadáugate (HTA, diabet, inter- 
ventii chirurgicale anterioare). 

Ín ceea ce priveste tratamentele complementare 
radioprotectoare (inhibitori de proteazá pancreaticá, 
corticoizi, aspirină) nici un studiu nu a putut să le 
confirme eficienta. Dieta protectiva (sáracá in prin- 
cipii alimentare greu digerabile) sau chiar nutritia 
parenteralá totală par a avea o anume eficiență 
fara insá a putea inca demonstra o scádere semni- 
ficativa a procentajului de complicatii. 

Tratamentul curativ nu a fost incá descoperit, 
dar clinicianul se confruntá cu urmátoarele tablouri 
clinice: sindromul ocluziv, diareea cronicá cu sin- 
drom de malabsorbtie si denutritie, fistule digestive, 
hemoragii digestive, sindromul de proctita rebela. In 
fata acestor entitáti tratamentul este cel cunoscut, 
fie medical, fie chirurgical, sub rezerva pe de o 
parte a recidivelor neoplazice, iar pe de altá parte a 
modificárilor generale datorate iradierii. 
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DEFINITIE 


Boala Crohn este o afectiune inflamatorie cro- 
nica de etiologie necunoscuta care poate atinge 
toate segmentele tubului digestiv, dar cel mai frec- 
vent ileonul terminal si colonul. Localizárile sunt în 
general multiple, separate de zone sănătoase. Boala 
poate avea si manifestari extradigestive, care pot in- 
soţi pe cele digestive sau pot fi de sine stătătoare. 


EPIDEMIOLOGIE 


Incidenta bolii Crohn in populatia generalá este 
de aproximativ 6-7 la 100 000 de subiecti. Cifrele 
variazá insà in functie de studii, astfel incát inci- 
denta in ultimii ani este variabila in literatura de 
specialitate (1). 

Ca repartitie pe sexe si várste, se observá o dis- 
tributie egala bárbati/femei, cu maxima incidentà a 
bolii între cea de a doua si a patra decadă de vârstă. 

Din punct de vedere geografic boala afectează 
mai frecvent populaiile din regiunile temperate 
nordice (America de Nord, țările scandinave, Marea 
Britanie). 

Incidenta rasială este net în favoarea rasei albe, 
cu o frecvență de 5-6 ori mai mare în rândul 
populaţiei evreiești. 


Examenul radiologic în boala Crohn 
Descierea leziunilor radiologice generale 
Topografia leziunilor 
Modificările de calibru 
Modificări ale reliefului mucoasei 
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Factorii socio-economici au și ei un rol în 
apariţia bolii, populaţia urbană fiind mai frecvent 
afectată decât cea rurală. 


ETIOLOGIE 


Chiar dacă etiologia nu a fost precizată, există 
studii care incriminează diverși factori în patogenia 
bolii. 


Alimentatia. Anchetele alimentare comparând 
grupuri de bolnavi si subiecti sănătoşi, au scos în 
evidență rolul protector al fibrelor celulozice folosite 
în dieta zilnică. 

Alte studii au arătat o creștere a bolii Crohn în 
țările în care populația apelează la serviciile ali- 
mentare de tip „fast food“. Au fost incriminate de 
asemenea zaharurile ultrarafinate sau deficite enzi- 
matice de-la nivelul tubului digestiv. 


Agenţii bacterieni. Agenţii patogeni bacterieni 
par a interveni fie direct, prin intermediul toxinelor, 
fie indirect prin provocarea unei reacţii imunologice 
sau tisulare împotriva peretelui colonic sau a unuia 
din constituentii săi. 

Studiile de bacteriologie incrimineaza fie flora 
colonica, fie flora microbianá exogena. Mecanismul 
pare a fi penetrarea bacteriană sau a toxinelor 
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bacteriene, la nivelul soluțiilor dfe continuitate ale 
mucoasei (1). 

Cei mai frecvent implicaţi agenti patogeni sunt: 
Clamidya, Mycobacterium kansaii, Campilobacter, 
Yersinia pseudotuberculosis. 


Agenti virali. În 1970 Mitchell si Rees au 
obținut leziuni de tip granulomatos, prin injectarea 
în regiunea plantara a cobailor, a unui centrifugat 
de perete ileal și ganglioni mezenterici de la un 
bolnav cu boală Crohn. Acest fapt a condus la 
ipoteza existenţei unui factor transmisibil de natură 
virală. 

Au fost astfel descoperiţi viruși aparținând 
picornavirusurilor sau rotavirusurilor, fără însă a se 
putea dovedi rolul lor în patogenia bolii. Nu se ex- 
clude însă posibilitatea existenței unor virusuri 
„lente sau latente" care trăiesc la nivelul celulelor 
colonice, prezența genomului viral fiind singura do- 
vadă. Aceste virusuri ar putea explica apariția pu- 
seurilor inflamatorii în momentul replicárii lor, în- 
trerupte de perioade de latenta cu replicare virală 
minimă sau absentă. 

S-a constatat de asemenea prezenţa de IgM cu 
titru crescut la bolnavii cu boală Crohn, fapt în ge- 
neral întâlnit după un puseu de infestare virală. 
Aceste cercetări au condus la ipoteza existenţei 
unei infecţii virale în copilărie cu apariția unor anti- 
corpi de tip IgM cu rol în geneza ulterioară a bolii. 

Faptul este susținut de studiile epidemiologice 
efectuate la Universitatea Karolinska din Stokcholm, 
care au arătat o creștere a incidentei bolii Crohn la 
douăzeci de ani de la epidemia de varicelă din 
1958. 


Factori imunologici. Aspectul leziunilor ana- 
tomopatologice este caracterizat printr-un infiltrat 
limfoplasmocitar si granuloame gigantocelulare. Acest 
aspect sustine prezența conflictelor imunologice 
sugerate de altfel si de manifestările extradigestive 
(artrite, eritem nodos) și efectul favorabil al me- 
dicatiei imunomodelatoare. 

a. Imunitatea umorală. Valorile imunoglobulinelor 
circulante sunt normale sau crescute în boala 
Crohn. Aceste variaţii reflectă cu aproximaţie pe- 
rioadele de latentá sau activitate ale bolii si se 
explică prin captarea Ig la nivelul leziunilor. Clasa 
de imunoglobuline cea mai sensibilă în acest sens 
este igM (3) fapt dovedit de măsurarea concen- 
tratiei acestei imunoglobuline în piesele de rezectie 
de la subiecți cu boala Crohn. 

Alte studii au arătat că la pacienţii cu boală 
Crohn exista un deficit selectiv sau global de imuno- 
globuline. Astfel au fost raportate cazuri frecvente 
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de intoleranta la albumina bovină, caseina, lact- 
albuminá, ceea ce dovedeste existenta de anticorpi 
circulanti (1). 

În ceea ce privește complementul si diversele 
sale fracțiuni, valorile sunt în genera! normale. Ex- 
istă însă bolnavi, la care în timpul puseurilor acute 
se constată o creștere moderată a fractiunilor C1q, 
C3 și C4, fără însă a fi un marker fidel al bolii. 

Se poate concluziona că prezența complexelor 
antigen-anticorp este frecventă doar în manifes- 
tările extradigestive ale bolii, rolul lor patogen în 
leziunile intestinale rămânând discutabil. 

b. Imunitatea mediată celular. Cercetările asupra 
unui deficit al mecanismelor imunologice cu me- 
diere celulară, au oferit rezultate discordante, care 
nu susțin existența unor tulburări primitive imuni- 
tare. 

În acest sens experimentările in vitro nu au fost 
susținute de cele in vivo: migrarea leucocitară este 
inhibată in vitro decentrifugatul de mucoasă co- 
lonică provenit de la subiecţi bolnavi, fapt ce nu se 
petrece la animalele de laborator supuse testului 
(6). 

Nivelul de limfocite T și B este în general va- 
riabil, dar se constată o ușoară scădere a celor din 
urmă în timpul puseurilor acute ale bolii (1). 

Putem concluziona că la ora actuală nu există 
date care să dovedească existența unor dezordini 
imunitare primitive în boala Crohn, majoritatea tul- 
burărilor imunologice părând a fi secundare pro- 
ceselor inflamatorii si permeabilitatii crescute a 
barierei mucoasei colonice, fata de antigene exo- 
gene (alimentare, bacteriene, virale etc.). 


GENETICA 


Ca și în cazul colitei ulcerase, atât factorii ge- 
netici cât și cei de mediu pot să joace un rol în 
etiologia bolii Crohn. 

Ipoteza susceptibilitatii genetice se bazează pe 
frecvenţa formelor familiale (6-33%) și pe riscul re- 
lativ crescut la rudele de gradul 1 ale pacienţilor cu 
boala Crohn (10 până la 21 ori mai mare). 

Trei analize de segregare genetică au definit un 
model genetic de transmitere autosomal recesiv și 
penetratie incompletă. Astfel, frecvența alelelor de- 
letate în întreaga populaţie este de aproximativ 1%, 
doar o treime din aceștia fiina homozigoti. 

Cu toate că nu a fost descoperit un marker ge- 
netic pentru boala Crohn, tehnicile de biologie mole- 
culară au relevat asocierea diritre boală si H.L.A.- 


DR1, DQW5, B12, EW5 si DR7 la populatia alba 
(1). 

Studiile japoneze axate pe cercetarea H.L.A.-A, 
B, C, DR si DQ au relevat o frecvență crescută în 
asocierea bolii Crohn cu tipurile DR4 (in special cu 
subtipul DR4.1.) si DQ4. 

Studii mai aprofundate prin analiza lincajului 
locilor cromozomului 6 in cazurile de boalá Crohn 
cu agregare familială au arătat implicarea unei gene 
predispozante cu transmitere recesivă. Astfel, un 
total de 21 de familii cu cazuri multiple de boală 
Crohn au fost genotipizate descoperindu-se H.L.A.- 
DRB1 şi un polimorfism marcat a 16 loci distribuiţi 
la nivelul cromozomului 6 sugerând implicarea unei 
gene de la nivelul acestui cromozom ca factor 
declanșator al bolii. 

Ca si în cazul colitei ulceroase au fost puse în 
evidență două forme de boală Crohn: perforativa si 
non-perforativă. Plecând de la aceeași ipoteză ca 
și în cazul leprei cu cele două forme ale sale (lepro- 
matoasă și tuberculoasă) determinate de răspunsul 
imun al gazdei, piese operatorii rezecate de la pa- 
cientii cu boală Crohn au fost studiate prin determi- 
narea nivelului de ARNm folosindu-se diverşi mar- 
keri (CD3-delta, Il-1beta, IL-1ra si IL-6). S-a con- 
statat ca in formele de boala Crohn non-perforativa 
apare o crestere de IL-1 beta si IL-1ra (1). 

Aceste fapte pot concluziona ca rasunsul imun 
al gazdei mediat genetic determina forma de boala 
Crohn si evolutia ei. 

O alta linie de cercetare a fost asocierea bolii 
Crohn cu alte boli, cazul tipic fiind reprezentat de 
asocierea boala Crohn-spondilita ankilopoetica, în 
care marker-ul fenotipic este reprezentat de HLA- 
B27. Studiile ulterioare au arătat că de fapt acest 
marker este reprezentativ pentru spondilită si nu 
pentru boala Crohn, emitandu-se astfel ipoteză unei 
boli inflamatorii de colon, „Crohn-like“ diferită ca 
patogeneză, evoluţie si tratament de modelul origi- 
nal. 


ANATOMIE PATOLOGICĂ 


Topografia reală a leziunilor din boala Crohn nu 
poate fi determinată, deoarece sediul este variabil 
de la individ la individ sau chiar la același individ, 
în cursul diferitelor puseuri inflamatorii. Este re- 
cunoascută însă ca având frecvenţa cea mai mare, 
localizarea ileală, urmată de cea colonică, formele 
mixte ileo-colonice fiind ceva mai rare (procentele 
variază de la studiu la studiu si de la tara la tara). 


Patologia chirurgicală a colonului 


În general predomină leziunile monosegmen- 
tare, localizárile plurisegmentare separate de zone 
sănătoase fiind mai puţin frecvente, chiar dacă sunt 
caracteristice bolii (aproximativ 10% din cazuri). În- 
tinderea leziunilor este în medie de 10 până la 30 cm, 
putând însă exista și atingeri difuze ale intestinului. 
La nivel colonic leziunile se întind pe mai multe 
zeci de centimetri, putând acoperi întreg colonul. 


Aspecte macroscopice. Aspectele lezionale 
esenţiale pot fi clasificate în patru stadii: 

i: edem; Il: edem cu infiltrate granulomatoase; 
III: ulceratii largi și profunde de forme variabile în 
general longitudinale, izolând insule de mucoasă 
sănătoase, realizând aspectul caracteristic „în 
piatră de pavaj“; IV: fisuri profunde, oarbe când 
sunt dispuse spre marginea mezostenica, sau fis- 
tule în cavitate liberă sau organe vecine, sau ste- 
noze prin îngroșarea peretelui si reducerea lume- 
nului cu ulceratii superficiale si exsudat sero-fi- 
brinos. Mezourile corespunzátoare zonelor lezionale 
sunt ingrosate cu tesut limfoid tumefiat realizánd 
frecvent aglutinarea anselor intr-un bloc inflamator 
caracteristic. Aprecierea intinderilor intraluminale este 
greu de fácut in afara unui examen anatomopa- 
tologic extemporaneu (2). 


Aspecte microscopice.  Ulceratijle sunt de 
doua tipuri in functie de dimensiunile lor: 

— ulceratii largi, care nu ating in profunzime stra- 
tul muscular si al cáror fund este constituit dintr-un 
tesut inflamator nespecific acoperit de exsudat 
fibrinoleucocitar; 

— ulceratii inguste si profunde capabile sa pe- 
netreze musculara si sa dea nastere la fistule in 
organele vecine. 

Între aceste ulceratii mucoasa este fie putin 
alteratà fie cicatricealà. 

Inflamatia parietală în afara zonelor ulcerate 
prezintă un caracter nodular. Acestea se prezintă 
ca mase limfoide sau insule epiteloide giganto- 
celulare de o mare valoare diagnostică, dar incon- 
stante, fiind întâlnite mai ales în fazele de debut ale 
afecțiunii. Acestea au si un caracter prognostic, 
prezenta lor la nivelul colonului si anusului fiind de 
bun augur in ceea ce priveste evolutia. 

Fibroza este in general marcata la nivelul sub- 
mucoasei si este responsabila de caracterul steno- 
zant al afecțiunii. În cadrul acestor leziuni se 
constată alterări vasculare, ale plexurilor nervoase 
și vaselor limfatice, ceea ce reprezintă o alterare 
trofică ireversibilă a peretelui intestinal. 

Aceste leziuni au si un caracter evolutiv. Astfel 
edemul si ulceratiile aftoide sunt în legătură directa 
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cu o formatiune foliculará limfoidá, ceea ce su- 
gereazá cá boala Crohn este initial o boalá a te- 
sutului limfoid intestinal. 

Leziunile cicatriciale iau locul ulceratiilor prin- 
tr-un proces inflamator de reepitelizare. Aceste 
zone de mucoasă cicatricială se traduc la nivelul 
colonului prin teritorii de mucoasá plata depresata 
in raport cu mucoasa sánátoasá din vecinatate. 
Leziunile cicatriciale pot surveni si la nivelul mu- 
coasei ulcerate si decolate realizánd un aspect 
pseudopolipoid (2). 


CLINICĂ 


Boala Crohn este o boală cronică, cu evoluție 
lent progresivă, jalonată de puseuri evolutive. Dia- 
gnosticul este destul de greu de stabilit, mai ales în 
afara unui istoric revelator sau al unei populații, 
care locuiește în arii geografice caracteristice 
pentru această afecțiune. 

Localizarea colonică a bolii Crohn este semna- 
lată la scurt timp după descrierea formei ileale 
(1932 Crohn și colaboratorii), dar este individuali- 
zată mult mai târziu, ca urmare a studiilor lui Wells 
(1952), Lockhart Mummery și Mordon (1960). 

Simptomatologia este destul de variabilă: 

1) manifestări digestive: dureri abdominale, sin- 
drom dispeptic, vărsături, diaree, sindrom suboclu- 
ziv sau chiar ocluziv; 

2) manifestări generale: astenie, fatigabilitate, 
anorexie, anemie, febră de lungă durată, întârzieri 
de creștere la copii, edeme ale membrelor infe- 
rioare cu hipoproteinemie; 

3) manifestări extradigestive: eritem nodos, ulce- 
ratii bucale, artralgii sau artrite mimând un reuma- 
tism articular acut, o spondilită anchilopoetică, 
tulburări urinare cu disurie si lombalgii. 

Localizarea colonică este mai frecvent întâlnită 
la femei si persoane de vârsta a treia. 

Din punct de vedere clinic, simptomatologia este 
asemănătoare cu cea oferită de localizarea ileală 
a bolii, cu unele deosebiri: rectoragii mai frecvente 
(50% din cazuri), prezența unor mase tumorale 
palpabile mult mai rară, febră, alterarea stării gen- 
erale și manifestările articulare mai frecvente, loca- 
lizările ano-perianale sunt prezente la aproximativ 
50% din cazuri de boală Crohn colonică, fata de 
numai 10% în localizările ileale. 

Evoluţia bolii este imprevizibilă, tratamentul me- 
dical ducând la ameliorări temporare. La intervale 
de timp variabile manifestările clinice reapar, exa- 
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menele paraclinice confirmând agravarea leziunilor. 
Această agravare se produce mai mult sau mai 
putin rapid, apărând astfel leziuni staționare timp 
de ani de zile sau leziuni rapid evolutive și exten- 
sive. Aceste agravări se manifestă prin puseuri, care 
la nivelul colonului se traduc printr-un sindrom 
diareic grav, cu dureri abdominale și febră, care 
duc la alterarea rapidă a stării generale. În timpul 
puseurilor pot apărea și manifestări extradigestive: 
articulare, oculare, cutanate. Factorii declansatori ai 
acestor puseuri nu sunt cunoscuţi, în forma colonică 
suprainfectia părând însă a juca un rol important. 

Aceste puseuri acute pot regresa spontan, făcând 
dificilă aprecierea rolului jucat de tratamentul medi- 
cal. Stabilitatea clinică în urma puseurilor ar cores- 
punde de fapt unei reparații parietale colonice prin 
cicatrizare parţială a leziunilor cu regresia fenome- 
nelor inflamatorii (4). 

În cursul evoluţiei bolii pot apărea și complicaţii 
care să ducă la agravarea bolii și care să necesite 
tratament chirurgical. Chiar în urma exerezei chirur- 
gicale, aparent totale a leziunilor, apariția recăde- 
rilor cunoaște un procentaj important de 50 în 
următorii zece ani. 

În concluzie putem spune că boala Crohn are 
un prognostic dificil de evaluat, afectând de multe 
ori grav viața familială și socială a individului. 

Mortalitatea bolii crește odată cu evoluţia în timp 
a bolii și cu manoperele chirurgicale intestinale ite- 
rative. 


EXAMENUL RADIOLOGIC ÎN BOALA CROHN 


Studiul radiologic cu substanță baritată a colo- 
nului rămâne important chiar în ciuda dezvoltării 
colonoscopiei. Caracterul cronic și recidivant al bolii 
Crohn impune examene radiologice repetate la 
intervale variabile de timp, în funcţie de puseurile 
acute ale bolii sau controale seriate la intervale fixe 
la 6-9 luni pentru decelarea leziunilor în evoluție 
sau a recidivelor. 


Descrierea leziunilor radiologice generale 


Cu aproximaţie destul de mare, anomaliile ra- 
diologice sunt comparabile atât ia nivelul colonului 
cât și a intestinului subțire. 


Topografia leziunilor 


Leziunile sunt in general segmentare și discon- 
tinue, lăsând între ele teritorii mai mult sau mai 


putin intinse de tesut aparent sánátos. Trecerea de 
la zonele sánátoase la cele patologice este de cele 
mai multe ori incertă. În mijlocul teritoriului cu le- 
ziuni patologice de multe ori se observa o asimetrie 
a repartitiei leziunilor in sens transversal cu atin- 
gerea preferentialá a versantului mezostenic, astfel 
încât marginea antimezostenică este respectată une- 
ori căpătând un aspect pseudodiverticular. Putem 
concluziona că existența mai multor focare lezio- 
nale separate de zone sănătoase si asimetria le- 
ziunilor constituie caractere de mare valoare dia- 
gnostică. 


Modificările de calibru 


Modificările de calibru unice sau multiple în gen- 
eral neregulate sau separate uneori prin segmente 
destinse sunt în general observate mai frecvent la 
nivelul intestinului subţire decât al colonului. Aceste 
stenoze relevă două fenomene: unul organic și altul 
funcțional care se asociază în grade diverse în 
funcție de caz: creșterea grosimii peretelui intesti- 
nal prin edem sau fibroza antrenează o îngroșare a 
anselor cu reducerea lumenului intestinal. 

O a doua cauză ar fi fenomenele spastice va- 
riabile de la un moment la altul. Un semn important 
la nivelul colonului îl reprezintă pierderea totală sau 
parțială a haustratiei. 


Modificari ale reliefului mucoasei 


Aceste modificári pot fi sintetizate astfel: 

— ștergerea reliefului mucos cu apariția unei ima- 
gini estompate a marginilor mucoasei intestinale; 

- imagini supraadáugate traducând leziuni ero- 
zive sau ulceratii. Ele se caracterizeazá, pe cliseele 
de fata, printr-o dispoziţie longitudinală sau nere- 
gulatá apărând mult mai distincte după evacuare 
sau prin compresie. imaginea cea mai caracteris- 
tică este reprezentată de ulceratia în spicul pro- 
fundă, perpendiculară pe perete, corespunzând în 
general unei fisuri mucoase; 

- imagini de retractie corespunzând fie unei in- 
sule de mucoasă inflamatorie si edematiata puncta- 
tă de ulceratii care, datorită grupărilor în anumite 
teritorii, dau aspectul caracteristic de „pesmet“, fie 
imagini datorate unor pseudopolipi, de mărimi va- 
riabile, martori ai puseurilor evolutive anterioare. 


Imagini indirecte 


Îngroșarea peretelui, sclerolipomatoza și adeno- 
patiile existente pot să imprime imagini la nivelul 
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anselor vecine: mărirea de volum a anselor, ri- 
giditatea ansei la nivelul marginuii mezostenice, 
compresia la nivelul peretelui intern al cecului prin 
ultima ansă ileala. 


Evoluţia radiologică a leziunilor 


În stadiul inițial este dificilă reperarea leziunilor 
bolii. În teritoriile patologice anomaliile radiologice 
se limitează la dezordini aparent funcţionale. Totuși 
clișeele cu dublu contrast permit uneori decelarea 
leziunilor inflamatorii evocatoare. 

La nivelul colonului leziunile sunt în general mult 
mai elastice cu agravare rapidă a leziunilor su- 
perficiale lăsând un aspect cvasinormal sau doar o 
mică pierdere parţială a reliefului haustral ca mar- 
tora a puseurilor anterioare. Recăderile se deru- 
leazá după o schemă care, de fiecare dată, adaugă 
o nouă imagine sechelară la imaginea anterioară. 
În unele cazuri de colite segmentare multifocale 
boala evoluează inexorabil, fără ameliorare si fara 
tendință netă la extensie semănând foarte mult cu 
leziunile de la nivelul intestinului subțire. Cu toate 
acestea, specialiștii americani consideră inoportună 
supravegherea radiologică regulată la bolnavii cu 
boală Crohn diagnosticată, în afara apariției sim- 
ptomelor care pot evoca stenoza, fistula sau o 
agravare netă. Supravegherea radiologică este utilă 
după rezectia chirurgicală, dar interpretarea imagi- 
nilor juxta-anastomotice este de cele mai multe ori, 
delicată, mai ales în cazul anastomozelor ileo- 
colonice. 


Alte investigaţii radiologice 


În afara tranzitului baritat sau clismei baritate, 
prețioasă în caz de complicaţii ale bolii Crohn, se 
pot adăuga investigații imagistice pentru decelarea 
unor leziuni extradigestive ale bolii Crohn (sindrom 
reumatoid: deformări ale articulaţiilor periferice, mo- 
dificări la nivelul articulaţiilor sacro-iliace sau ale 
coloanei vertebrale etc.). 

Arteriografia selectivă își găseste un loc minor 
în investigaţiile radiologice, singura informaţie pe 
care ne-o dă fiind hipervascularizatia teritoriilor 
patologice și îngroșarea parietală (nu poate aduce 
elemente care să permită diagnosticul diferenţial 
între boala Crohn și rectocolita hemoragică) (1). 

În ultima perioadă, de mare valoare a devenit 
examenul tomografic simplu sau cu substanțe de 
contrast prin reconstrucţia cu ajutorul dispozitivului 
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spiral tomografic al intregului tub digestiv obti- 
nandu-se astfel imagini de o mai mare precizie atat 
ca localizare cát si ca stadiu evolutiv al leziunilor. 


EVOLUTIE 


Deoarece evolutia la un moment dat a bolii este 
dificila, a fost necesara definirea a patru stadii evo- 
lutive cu gravitate crescanda: 

Stadiul O — boala Crohn inaparentă. Acest ta- 
blou se observă în urma unei exereze chirurgicale, 
în care, au fost ridicate toate leziunile macrosco- 
pice și la care examenul histopatologic al marginilor 
piesei de rezectie este normal. În ciuda acestei 
exereze aparent satisfăcătoare, bolnavul este ex- 
pus riscului de recidivă, realizându-se astfel un 
stadiu de boală reziduală macroscopic inaparentă. 

Stadiul | — boala Crohn inactivă. Acest stadiu se 
întâlnește la bolnavi purtători de leziuni decelabile 
radiologic sau endoscopic, la care însă simptoma- 
tologia este frustă sau chiar nulă. La acești bolnavi 
starea generală este bune cu bilanț biologic ușor 
modificat, dar fără sindrom inflamator. Evoluţia poate 
fi spre un puseu acut cu trecerea bolii spre urmă- 
toarele stadii. 

Stadiul 2 — boala Crohn activă. Simptomatologia 
clinică este netă cu diaree, dureri abdominale, 
alterarea stării generale, sindrom inflamator și de 
multe ori manifestări extradigestive. Acest tablou 
clinic este în general asociat cu leziuni ulcerative 
profunde și întinse. 

Stadiul 3 — boala Crohn complicată. În acest 
stadiu boala este marcată de apariția complicatiilor: 
ocluzii, perforatii, abcese, fistule interne sau externe 
colectazii. Pentru a facilita încadrarea în unul dintre 
stadii au fost elaborati indici de evoluție. 

Cel mai simplu se bazează pe criterii clinice, 
fiind la îndemâna clinicianului: 

Indice compozit clinic de evolutivitate (1) 

|. Stare generală: 0 = foarte buna; 1 = satisfa- 
cătoare; 2 = mediocră; 3 = alterată; 4 = alterată. 

il. Dureri abdominale: 0 = absente; 2 = discrete; 
3 = moderate; 4 = puternice. 

I. Număr de scaune lichidiene pe zi (câte 1 
purict). 

IV. Masa abdominală: 0 = absentă; 1 = incerta; 
2 = certă; 3 = certă și cu apărare musculară. 

V. Complicatii: artralgii; uveite; eritem nodos; 
fisuri anale; fistule; abcese (câte 1 punct). 
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TRATAMENT 


Deoarece etiologia bolii nu este cunoscută, nu 
există încă un tratament cu viză patogenică, astfel 
că în ciuda progreselor obținute tratamentul medi- 
cal rămâne inca empiric. : 


Tratamentul medical. La ora actuala exista trei 
tipuri de tratament medical: cu vizá curativa, cu 
vizá nutritionala si simptomatic. 

Tratamentul cu viza curativa si-a dovedit efica- 
citatea in timpul puseurilor acute si ca tratament de 
intretinere. Clasele de medicamente cele mai folo- 
site sunt: corticoizi, in doze de 0,5-1 mg/kg/zi, ca- 
pabili de a induce remisiunea in majoritatea puseu- 
rilor acute, neprevenind însă recáderile; derivații de 
sulfasalaziná (Salazopirină) au o eficacitate relativă 
in puseuri acute din boala Crohn si mai ales la 
bolnavii care nu au mai primit astfel de terapie (do- 
zele uzuale 3-6 g/zi), drogurile imunomodelatoare 
au fost introduse in tratamentul bolii in urma cer- 
cetarilor care sugerau etiologia imunologică a bolii; 
astfel se utilizează azatioprina (Imuran), 6-mercapto- 
purina, Levamisol, BCG. 


Tratamentul simptomatic se adreseaza sindro- 
mului diareic, durerilor abdominale, vársáturilor si 
trebuie adaptat de la caz la caz. 


Tratamentul nutritional se adreseaza celor trei 
mari sindroame consumptive din boala Crohn: re- 
ducerea aportului, cresterea pierderilor digestive si 
cresterea nevoilor energetice. Au fost elaborate di- 
verse scheme de tratament si diverse moduri de 
administrare. Dieta este in general echilibratá calo- 
ric, dar totodatá protectivá pentru tubul digestiv 
(bogată în trigliceride, ceva mai săracă în proteine 
şi fără reziduri mai ales în puseurile acute). În tim- 
pul recăderilor s-a încercat alimentaţie parenterală 
exclusivă, sau enteral continuuă, pe sonda naso- 
gastrică, dar cu debit mic. 


Tratamentul chirurgical se adresează în ge- 
neral complicatiilor bolii Crohn: fistule, peritonita, 
ocluzii și abcese. Intervenţiile sunt nuantate, în ge- 
neral leziunea conducând actul chirurgical. Inter- 
ventiile cele mai des folosite sunt: rezectii, derivații 
interne sau externe, drenaje, intervenţii combinate 
în sferă genitală sau urinară (5). Rezultatele inter- 
ventiilor chirurgicale pe termen scurt sunt bune, 
fără însă a putea preveni apariția recidivelor (re- 
cidivele la 10 ani se situează în jur de 40%). 


—- 
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DEFINITIE 


Enterocolita acută necrozantá este definită ca 
fiind o necrozá instalatà rapid si strict limitata la pe- 
retele intestinal, lăsând indemne mezenterul si 
mezocolonul, fără nici o trombozá arterială sau ve- 
noasá la acest nivel (1, 2). 

Enterita acutá necrozantá a fost descrisá la 
adult in 1946 in cadrul unei epidemii observate de 
Beckermann si Laas denumind-o boala de Ham- 
burg. 


ETIOPATOGENIE 


La adult, o analizá atentá permite identificarea 
de factori etiologici fundamentali si declansanti ai 
mecanismelor patogenice esentiale: 

— perturbatiile vasculare functionale din teritoriul 
mezenteric; 

— infectia acutá in buná parte cu germeni ana- 
erobi, ambele avánd o actiune electiv agresivá pe 
mucoasa intestinala. 

Factorul vascular nu incrimineazá existenta unui 
obstacol veritabil la nivelul vaselor mezenterice ci 
numai existenta unor grave perturbatii vasculare 
raportate la existenţa unui „șoc“, leziuni cardiace, 
leziuni ateromatoase vasculare sau ale suferinţei 
unității capilare (de cauză alergică, chimică, meca- 
nică etc.) 
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Aceste perturbații vasculare se traduc prin exis- 
tenta unei ischemii și a unei necroze; ischemia fra- 
gilizează mucoasa intestinală și facilitează pătrun- 
derea germenilor. 

Factorul infecțios este foarte important, dar nu 
este întotdeauna exact apreciat, deoarece comportă 
diferite aspecte dintre care unele sunt puţin cu- 
noscute. 

Doua dintre aceste aspecte sunt esentiale: 

a) rolul infectiei este manifest si germenii im- 
plicati sunt anaerobi; 

b) infectia este camuflata. 

Infectia manifesta in formele gangrenoase cu 
anaerobi realizeaza doua tipuri patogenice foarte 
diferite: 

e primul tip mai rar, in care infectia cu anaerobi, 
primitiva este de origine exogená, cu punct de 
plecare alimentar [existá o forma pseudoepidemica 
(boala de Hamburg sau Pig-Bell) si o formá spora- 
dicá actual singura observata in tarile dezvoltate]; 

e al doilea tip, totdeauna sporadic, cel mai frec- 
vent este patogenic foarte diferit. Infectia cu anae- 
robi este endogena, secundara conditiilor locale si 
generale (insuficientà cardiacá cu aritmie, stari de 
denutritie legate de o afectiune medicala trenanta, 
radioterapie etc, bolnavi chirurgicali: politraumati- 
zati, socati, ulcerosi hemoragici gravi etc.) care fa- 
vorizeazá exacerbarea inopinata a florei microbiene 
aerobe si anaerobe saprofità din intestin. 


Infecția camuflată nu are ca rezultat specific gan- 
grena infecțioasă a intestinului ci agravarea tulbu- 
rărilor intestinale primitive, aceasta probabil prin fe- 
nomene aiergice de intoleranta fără anticorpi, deci 
nespecific in forma locală hemoragică, adică într-un 
cuvânt prin fenomenul Sanarelli-Schwartzman; în 
fapt cadavrele germenilor aerobi din flora intesti- 
nalà elibereazá endotoxine care traverseazà mucoa- 
sa lezatá prin anoxie circulatorie primara. Aceste 
endotoxine sensibilizează stratul profund al intesti- 
nului, apoi pătrunzând în vasele terminale cu pereți 
alterati realizează într-un fel injectarea intravascu- 
lara secundară declansatoare a fenomenului 
Schwartzman. 

Există și câteva forme etiologice particulare (3, 
5): 

— formele postoperatorii care sunt rare si survin 
dupá interventii chirurgicale foarte diverse: gastrecto- 
mie, laparotomie pentru anevrism de aorta, grefa 
de piele, cura herniei inghinale etc. Originea vas- 
culară pare foarte probabilă în aceste cazuri dar 
mecanismul este redus la ipoteze; 

— formele asociate stărilor de stres: unele entero- 
colite necrozante pot apărea în decursul oricăror 
stări de șoc septic, hemoragic cardiogen și sunt 
atunci consecința scăderii debitului mezenteric. 
Pare să existe o legătură între aceste leziuni și 
ulceratiile acute zise de stres care sunt datorate 
deseori trombozelor acute localizate ale vaselor 
submucoase din peretele duodenului sau stoma- 
cului; 

— formele secundare unor 
preexistente: 

- amibiaza colonica poate fi responsabila de 
necrozele colonice in care alaturi de alti germeni 
asociati, amoeba joaca un rol bine definit. Evolutia 
clinică este particulară la aceşti bolnavi tarati, 
casectici, prezentand un sindrom dizenteric asociat; 

- stenozele colonice de obicei neoplazice pot 
genera necroze in amonte de un obstacol asociind 
un dublu factor circulator si infectios. 

Aceste leziuni sunt diferite de perforatiile diasta- 
stice care-si au sediul deseori la distantá de le- 
ziunea stenozantá si par a fi datorate numai dis- 
tensiei mecanice a peretelui intestinal la care se 
adauga tulburárile de troficitate. 


leziuni intestinale 


ANATOMIE PATOLOGICÁ 


Macroscopie. Necroza este strict limitata la pe- 
retele intestinal, iar elementul cel mai evident este 
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reprezentat de contrastul dintre întinderea necrozei 
mucoasei și discretia afectării principale. 

Aspectul necrozei mucoase variază mult, dar de 
obicei trei tipuri morfopatologice se pot distinge: (4) 

1. Necroza de tip infecțios: necroza capătă o 
culoare verde sau brună striată de zone la care 
procesul necrotic este mult mai avansat. Vilozitatile 
rămân observabile. 

2. Necroza de tip hemoragic: necroza are o cu- 
loare roșie închis, aspectul macroscopic este cel ai 
unui infarct. 

3. Necroza pseudo-membranoasă pe o mucoasă 
difuz congestionatá se disting numeroase false 
membrane repartizate neuniform. 


Microscopie. Leziunile mucoasei sunt domi- 
nante și îmbracă deseori trei aspecte: (4) 

— necroza de coagulare: mucoasa are o dispo- 
zitie generală și un schelet conjunctiv normal, dar 
nu mai prezintă nici o structură celulară capabilă de 
a fi recunoscută; 

— necroza hemoragică: mucoasa este foarte 
congestionată, corionul edematiat, vasele sunt di- 
latate și se remarcă prezenţa sufuziunilor hemora- 
gice. Cavitatile glandulare sunt fie conservate, fie 
necrozate în porțiunea lor superficială; 

— falsele membrane apar sub forma unui exsudat 
leucofibrinogen înglobând porțiunea superficială a 
glandelor, care este în parte distrusă. 

Leziunile submucoase sunt reprezentate de 
edem, reacţie inflamatorie și mai rar cavități bu- 
loase. 

Leziunile musculare si ale adventicei sunt limi- 
tate la nivelul zonelor de sfacel. 


CLINICA 


Enterocolita acuta necrozanta realizeaza un ta- 
blou clinic greu de sistematizat facand diagnosticul 
preoperator dificil sau chiar imposibil, mai ales cà 
fiind o afectiune putin frecventá ne gándim mai rar 
s-o implicám in etologia unui abdomen acut. Asa 
se face cá de obicei diagnosticul nu este afirmat 
decát prin laparotomie. 

Survine de obicei la subiecti várstnici (in medie 
66 de ani), fara trecut digestiv, deseori prezentand 
tare multiple: afectiuni cardio-vasculare, tratamente 
anterioare cu corticoizi, denutritie cronica etc., dar 
si la tineri. 

Debutul este de regula brutal, fara prodroame, 
cu dureri abdominale. 
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In toate cazurile tabloul clinic se îmbogățește 
progresiv cu degradarea stării generale având ca 
rezultat starea de șoc septic. 

În formele tipice întâlnim de obicei triada func- 
tionala: durere, vărsături, tulburări de tranzit. La 
această triadă frecvent se înregistrează un sindrom 
toxico-septic. 

Durerile sunt intense, permanente, profunde iar 
topografic se plasează inițial de obicei într-una din 
fosele iliace, ulterior extinzându-se mai mult sau 
mai putin rapid în tot abdomenul; ele prezintă 
paroxisme pe un fond de dureri continui dar moder- 
ate. 

Dacă ne referim la iradierea durerii merită re- 
ținută ideea că niciodată durerea nu iradiază poste- 
rior și acest lucru reprezintă un argument valoros în 
diagnosticul cu infarctul entero-mezenteric (2, 7). 

În realitate având o frecvenţă de circa 90%, du- 
rerile sunt prezente în diverse studii ca îmbrăcând 
toate formele atât ca intensitate cât și ca mod de 
debut sau tip. Cu alte cuvinte, variabilitatea este 
caracterul pregnant al durerii din enterocolita acută 
necrozantă. 

Vărsăturile prezente în 75% din cazuri au ca- 
ractere variabile (la debut vărsături bilio-alimentare 
ulterior vărsături de stază iar uneori având aspect 
de „zaț de cafea“). 

La formele apărute post-operator staza gastrică 
este un element constant. 

Tulburările de tranzit intestinal constituie semnul 
care ca frecvență urmează durerii abdominale, dar 
valoarea sa diagnostică rămâne orientativă de- 
oarece aspectul clinic este variat. La debut frecvent 
este observată diareea (uneori sanghinolentă) iar în 
perioada de stare predomină oprirea tranzitului in- 
testinal, fapt care, asociat cu varsaturile și meteo- 
rismul abdominal, conduce deseori la diagnosticul 
preoperator eronat de ocluzie intestinală. 

Dacă în rare cazuri starea generală rămâne 
bine conservată (Roy-Rudelle), în cele mai multe 
cazuri aceasta este profund alterată, realizând un 
tablou de șoc septic asociind colaps cardio-vas- 
cular, cianoza extremităților, oligurie, chiar anurie. 

Temperatura este rareori foarte ridicată, poate fi 
normală mărturisind nota toxică, dar de obicei este 
între 38-39 grade Celsius. 

Ca o remarcă cu titlu general se observa in 
ansamblu în toate cazurile o discrepanta evidentă 
între starea generală (de obicei gravă) și semnele 
abdominale (care în general apar estompate). 

La examenul abdomenului tabloul cel mai des 
are o alură ocluzivă, cu meteorism abdominal aso- 
ciat la o durere difuză și o apărare musculară li- 
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mitată, francă sau discretă, martor al unei partici- 
pări peritoneale cvasiconstante. Rareori o contrac- 
tură musculară veritabilă impune diagnosticul de 
peritonită (6, 7). 

Mai rar găsim: 

— o matitate pe flancuri, expresie a unui epan- 
sament peritoneal; 

— perceperea unei mase abdominale mata la 
percuție situată într-una din fosele iliace în raport 
cu segmentul intestinal afectat (Gillet-Seyer); 

— o liniște abdominală la ascultatie. 

Tuseul rectal poate evidenția bombarea dure- 
roasă a Douglas-ului și uneori prezența sângelui 
amestecat cu materii fecale, sânge partial digerat, 
făcându-ne să suspectám infarctul enteromezen- 
teric. 


EXPLORĂRI PARACLINICE 


Aspecte biologice 


— hiperleucocitoza face parte din sindromul in- 
fectios, dar valoarea sa diagnostica este mica; 

— enzimele plasmatice de origine celulară (trans- 
aminază, amilaza, LDH) sunt de regulă crescute. În 
ansamblu nu se poate contura un profil patogno- 
monic, dar reținem ca semnificative în context clinic 
creşterea LDH; 

— echilibrul acido-bazic este constant perturbat, 
existánd in toate cazurile o rezervá alcaliná scá- 
zuta (10-23 mEq), iar in circa 50% din cazuri exista 
o acidoză decompensată. Acidoza metabolică evo- 
luează paralel cu leziunea clinică și semnează 
necroza viscerală; 

— în timp ce perturbațiile hidro-electrolitice sunt 
foarte variabile si lipsite de specificitate, azotemia 
din contră, oferă cifre frecvent mărite (din 13 cazuri 
raportate de Motin, 10 prezentau azotemie peste 
1 9). 

Reunind profilul biologic al majoritátii bolnavilor 
putem mentiona: azotemia, acidoza metabolicá de 
regula decompensatá, o crestere a LDH. 


Aspecte radiologice 


— Radiografia abdominală simplă arată rareori 
un pneumoperitoneu, perforatia intestinală neavând 
de obicei timp să se constituie. Cel mai des există 
o distensie hidro-aerică, niveluri hidro-aerice și în- 
groșarea pereţilor intestinali. 


Mai rar dar mai evocator sunt imaginile consem- 
nate de Carabalona si semnalate de mai multi 
autori americani: 

— Imagini clare ale ramificatiilor intrahepatice ale 
venei porte (Bernewolf, Susman, Fred); 

— Imagini clare, buloase de pneumomatoza 
având sediul în pereţii anselor jejunale destinse 
(Wilson, Patterson). 

lrigografia practicată de unii autori este în prin- 
cipiu contraindicată atunci când este vorba de un 
tablou acut, deseori dramatic. 

În cazurile cu evoluție subacută, imaginile ne- 
crozei colice ar fi caracterizate prin aspectul dez- 
ordonat al mucoasei, cu dispariţia haustrelor. 


Alte metode de diagnostic 


e Punctia peritoneală poate extrage lichid hemo- 
ragic cu aspect de bulion fetid și conținând 
Clostridium. 

e Rectocolonoscopia practicată de autorii ame- 
ricani (Young și colaboratorii) ar putea ajuta dia- 
gnosticul arătând o mucoasă necrozată dar riscul 
perforatiei îi limitează indicaţiile. 


FORME CLINICE 


Forme clinice etio-patogenice 


— Formele primitive, reunesc un număr redus de 
cazuri în care afecțiunea debutează brusc pe 
fondul unei sanatati aparente la subiecti tineri ca 
afectare primară a intestinului. 

Mecanismul etiopatogenic rămâne de domeniul 
ipotezelor (alergică, factori chimici, leziuni histo- 
patologice minore?!); cel putin la nivelul cunostin- 
telor actuale le putem denumi idiopatice (2, 6, 7). 

— Formele secundare, cuprind majoritatea cazu- 
rilor în care enterocolita acută necrozantă apare pe 
fondul uneia sau unor boli, iar altă dată în condiţii 
particulare (postoperator). 

Afectiunile pe fondul cărora a apărut entero- 
colita acută necrozantă (boli cardiovasculare, dia- 
bet, ciroză, neoplazii, afecțiuni respiratorii etc.) ne 
apar ca factori de risc, iar enterita ne apare ca 
secundară, poate lărgind cadrul nosologic chiar ca 
o complicatie a acestor afecțiuni. 

În aceste condiţii desigur formele secundare se 
remarcă printr-o evoluţie extrem de gravă fiind 
vorba de o afecţiune agresivă apărută pe un teren 
tarat. 
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Forme clinice simptomatice 


e Forma pseudoocluziva, se impune prin pre- 
zenta vărsăturilor, oprirea tranzitului intestinal si 
aspectul radiologic caracterizat prin multiple imagini 
hidro-aerice. 

Alterarea stării generale este mai rapidă com- 
parativ cu ocluzia intestinală. 

e Forma pseudoperforativa, se manifestă prin- 
tr-un debut brusc, dureri foarte intense, uneori stare 
de șoc și prezența apărării musculare abdominale. 

Aceste forme încadrează numai cazurile la de- 
but în absenţa perforatiilor leziunilor necrotice. 

e Forma pseudoapendiculară, în care semnele 
abdominale (durere, apărare musculară) sunt can- 
tonate la nivelul fosei iliace drepte pe fondul unui 
sindrom infecțios. 

e Forma hemoragică, se prezintă clinic ca o 
hemoragie digestivă la bolnavi fără antecedente 
susceptibile să explice o hemoragie, în contextul 
unui sindrom toxicoseptic cu evoluție rapidă. 


Forme clinice evolutive 


e Forma acută (clasică), în care debutul este 
brusc, durerile abdominale de tip crampă continuă 
mai ales în hipocondrul stâng, vărsăturile frecvente, 
de obicei întreruperea tranzitului intestinal prezentă, 
starea generală alterându-se progresiv. 

e Forma subacută (frustă), în care durerea a 
fost prezentă sub forma unei jene dureroase peri- 
ombilical, iradiată difuz, câteva scaune diareice, 
starea generală se agravează lent, abdomenul suplu 
sensibil periombilical. 

e Forma supraacută (fudroaiantă), caracterizată 
printr-un debut brutal, cu alterarea rapidă a stării 
generale, cu stare de șoc toxico-septic, vărsături în 
„zat de cafea“, deces la scurt interval de la debut. 


EVOLUȚIA CLINICĂ 


Evoluţia clinică a enterocolitei acute necrozante 
este marcată în ansamblu de două complicații ma- 
jore: 

e Perforatia intestinală, generatoare a unei peri- 
tonite cu alură stenică bănuită odată cu oprirea 
tranzitului intestinal, la un subiect care până atunci, 
prezenta diaree cu apariția durerii la tuseul rectal si 
afirmată în fața unui pneumoperitoneu radiologic. 

e Colapsul cardio-vascular în cadrul unui sin- 
drom toxico-septic cu insuficiență plurivisceralà: 
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icter, anurie, tulburari cardiace, hemoragii diverse 
etc. i 

Evoluţia clinică este variabilă atât ca prognostic 
în sensul. cá unele forme sunt deasupra tuturor 
posibilităților terapeutice iar altele se vindecă, cât si 
ca durată; astfel unele forme fulminante descrise 
de Bekerman si Laas omoară în câteva ore, altele 
evoluează pe parcursul a câteva zile expunând la 
riscul peritoneal ‘si în fine există forme care se pot 
prelungi săptămâni sau chiar luni  (Jacklin- 
Patterson) cu manifestări obstructive sau un sin- 
drom de malabsorbtie. 


DIAGNOSTIC 


Diagnosticul pozitiv al enterocolitei acute necro- 
zante este dificil si reprezintă rezultanta unei anam- 
neze minutioase in care analiza terenului biologic 
al bolnavului este condiţia esenţială pentru interpre- 
tarea corectă a simptomatologiei subiective si obiéc- 
tive în contextul unei anchete epidemiologice. 

Argumentele diagnostice în ordinea frecvenţei 
sunt: 


Argumente diagnostice 
Durerea abdominală 
jut 

|Stare generală alterată 
Tahicardie 
pla! 

Teren tarat 

| Tulburări de tranzit intestinal 


Meteorism abdominal 


Vársta peste 50 ani 
Febra 


Vársáturi 


Leucocitozá peste 15000/mm? 


Meteorism abdominal 66,6 
Bilirubinemie 1,50-2,80 mg % | 66,6 
Hemoglobină 9-11 g %o 58,3 
Uree sangvină 1-2 g %o 50 
Nivele hidroaerice 50 


Diagnosticul diferențial se impune cu: 

e Ocluzia intestinală: debutul în enterocolita 
acută necrozantă este frecvent prin diaree. 

În perioada de stare când enterocolita acută 
necrozantă reunește dureri, vărsături si oprirea 
tranzitului intestinal diagnosticul este dificil. 

e Peritonita: ca și în cazul ocluziei diagnosticul 
diferenţial poate fi realizat numai la debut când 
este posibilă o disociere a simptomelor (topografia 
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durerii inițiale, gradul de afectare a stării generale, 
aspectul abdomenului etc.) 

* Infarctul intestinal; este diagnosticul care se 
clarificá numai intraoperator. 


TRATAMENT 


Tratamentul medicai 


Tratamentul medical are urmátoarele principii: 
(1, 5, 6) 

1. Tratamentul colapsului implicand toate meto- 
dele uzuale de umplere a patului vascular cu 
sánge, plasmá, macromolecule si solutii de elec- 
troliti. 

2. Tratamentul antiinfectios cu antibiotice de 
spectru larg (cefalosporine) combinat cu antibiotice 
active pe germenii anaerobi. 

3. Tratamentul intensiv al tarelor organice aso- 
ciate: tratamentul insuficientei cardiace frecvent aso- 
ciate diabetului zaharat, hipertensiunii arteriale etc. 

4. Aspiratia digestivá — necesara pentru micso- 
rarea distensiei intestinale, factor ischemic si ca ele- 
ment de monitorizare in terapia intensiva. 

5. Alte mijloace: 

— seroterapia antigangrenoasa antiperfingens (re- 
zultate mai putin semnificative in cazurile spo- 
radice); 

— oxigenoterapia hiperbară pare un tratament 
care-si aduce o contributie apreciabilá in jugularea 
proliferárii anaerobe si limitarea leziunilor ischemice. 


Tratamentul chirurgical 


Este tratamentul unanim acceptat actual, dar 
totdeauna precedat, insotit si urmat de o reanimare 
energicá: 

1. Explorarea are ca scop precizarea diagnos- 
ticului si eliminarea leziunilor vasculare ocluzive. 

2. Rezectia constituie o a doua problemà esen- 
tialá: pentru enteritele localizate există posibilitatea 
rezectiei relativ intinse; pentru afectarile strict ileale 
tot mai multi autori înclină pentru practicarea unei 
hemicolectomii drepte din motive vasculare. 

Decizia este mai delicată pentru afectările seg- 
mentare multiple jejunale si ileale sau ileocolice. 

Pentru cá totdeauna există o discrepanta între 
intinderea leziunilor ischemice la nivelul seroasei si 
cele mucoase (mai extinse) pentru o buna apre- 
ciere a intinderii rezectiei folosirea colonoscopiei 
intraoperatorii este o achizitie valoroasa. 
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Modul de terminare a rezectiei este in functie de 
numeroase conditii: 

— când condiția generală este satisfăcătoare si in- 
tegritatea extremitátilor intestinale este certa resta- 
bilirea continuității este indicată; 

— când condiţiile locale comportă dificultăți parti- 
culare, iar starea generală este gravă, „aducerea 
capetelor intestinale la tegument" pare o atitudine 
rezonabilă. Stomia în amonte de anastomoză (în 
special la nivelul colonului) reprezintă pentru unii 
autori un mijloc de protecție a anastomozei; 

3. Abstinenta operatorie preconizată de unii 
autori, în cazurile aparent depășite nu este reco- 
mandată deoarece s-au raportat rezultate bune în 
circa 10-15% din cazuri. Este rezervată totuși o ati- 
tudine conservatoare (sutura) în cazurile când le- 
ziunile sunt cu adevărat minime (afirmaţie endosco- 
pică); sutura se face sub protecţia unei duble de- 
rivatii în amonte și în aval. 

4. Gesturi operatorii anexe sunt în număr de 
două: infiltratia splanhnică întinsă si a leziunii celiace 


și drenajul multiplu (mai recent înlocuit cu laparo- 
stomia în diverse variante). 
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TUMORILE BENIGNE 


|. Boala polipoasă (polipii intestinali) 


Prin termenul de „polip“ se descrie orice leziune 
care proemină în lumenul unui organ cavitar (32). 
Cuvântul derivă din latinescul polypus care în- 
seamnă „cu mai multe picioare“. Acest tip de polip 
reprezintă doar unul dintre multiplele aspecte macro- 
scopice existente. Clinic, descrierea macroscopică 
devine limitată dacă nu se definesc și aspectele 
histologice. Denumind un polip adenomatos sau 
hamartomatos înseamnă să-i apreciem evoluția si 
prognosticul. 

Pot fi sesili sau pediculati. Variază ca mărime, 
formă și comportament, sunt congenitali sau dobân- 
diti, benigni sau maligni, simptomatici sau asimpto- 
matici, singulari, localizati sau raspanditi pe toata 
mucoasa colonului. 

Clasificare (20) 

Boala polipoasá 

Polipi non-neoplastici 

1. Polipi metaplastici (hiperplastici) 

2. Polipi hamartomatosi 

3. Polipi inflamatori 

4. Polipul limfoid benign 

Polipi neoplastici 

Singulari: 

1. Adenomul (tubular, tubulovilos, vilos) 

2. Carcinoidul 

3. Polipi ai țesutului conjunctiv (fibroame, li- 
poame, leiomioame etc. 

Multipli. 


Polipii non-neoplastici 


Polipii metaplastici sau hiperplastici 

,Hiperplastic" este termenul folosit de americani 
(celulele de la baza criptelor sunt hiperplastice) — 
iar ,metaplastic" de englezi (sugerand mai degrab 
tulburári de crestere decat o activitate nucleara si o 
regenerare celulará anormale). Sunt de obicei mici, 
de 2-3 mm diametru, avánd aceeasi culoare ca si 
mucoasa normala. Pot fi intalniti la orice varsta, dar 
in special la batrani, mai frecvent pe sigmoid. 
Raportul barbati/femei fiind de 4 la 1. Reprezinta 
10% din totalul polipilor mai mici de 5 mm localizati 
pe colon, restul fiind in marea lor majoritate adeno- 
matosi. 

Etiologia este necunoscuta. Cu privire la pato- 
genitate se sugereaza ca celulele ce formeaza un 
polip metaplastic cresc mult mai incet si au o du- 
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rata de viata mai lunga decát a celulelor mucoasei 
normale adiacente (15). 

Un astfel de epiteliu devine hipermatur fapt ce a 
facut pe unii autori să sugereze asocierea polipilor 
metaplastici cu adenocarcinomul, dar nu există date 
suficiente care să susțină această ipoteză. 

De obicei sunt asimptomatici, fiind descoperiţi 
cu ocazia unei sigmoidoscopii de rutină, având un 
aspect semipedunculat sau sesil, motiv pentru care 
se confundă cu polipii adenomatoși. 

Tratamentul este o problemă de filozofie indivi- 
duală. Îndepărtarea polipilor metaplastici reduce ris- 
cul lăsării pe loc a polipilor adenomatoși și a carci- 
nomului. Recomandăm examen bioptic din cel mai 
reprezentativ polip. Dacă este negativ urmărirea 
evoluției în timp a afecțiunii este obligatorie. 


Polipii hamartomatoși 

Termenul a fost inventat de Albrecht (1904) 
pentru a-i distinge de o leziune neoplastică adevă- 
rată. 

Hamartomul este o malformatie asemănătoare 
unei tumori in care țesuturile unei parti distincte a 
organismului sunt aranjate dezordonat, de obicei cu 
una sau mai multe din componentele sale dezvol- 
tate în exces. Leziunea nu are o tendinţă de cres- 
tere excesivă, iar după adolescenţă creșterea înce- 
tează. 

Două tipuri de polipi intră în această categorie: 
polipii juvenili și polipii Peutz-Jeghers (38). 

Polipii juvenili 

Descriși pentru prima dată de Verse (1908) po- 
lipii juvenili sunt diferentiati de alti polipi după ca- 
racteristicile macroscopice si aspectul microscopic. 
Se întâlnesc cel mai frecvent în primul deceniu de 
viata, dar au fost descriși si la adulti. 

Majoritatea polipilor juvenili au 1-2 cm diametru, 
suprafață netedă si un pedicul subțire, acoperit cu 
mucoasă colonică de aspect normal. 

Un polip juvenil poate fi macroscopic identificat 
cu ușurință prin strălucirea preparatului histologic. 
La examinarea microscopică se caracterizează prin 
spatii dilatate, chisturi pline cu mucus, spatii delimi- 
tate de un epiteliu columnar. Prevalenta eozinofi- 
lelor a facut pe unii autori sá sugereze cá polipii 
juvenili sunt rezultatul unei reactii alergice. Statistic 
s-a dovedit o crestere semnificativa a incidentei 
reactiei alergice la copii cu polipoza juvenila si la 
familiile acestora (1). 

Clinic polipii juvenili dau următoarele simptome: 
hemoragii digestive inferioare, invaginatia colonului 
asociată cu ocluzie, diaree. Se pot produce și tor- 
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siuni pediculare urmate de hemoragii si eliminarea 
tesutului tumoral odata cu materiile fecale. 

Diagnosticul se pune prin colonoscopie, care 
trebuie sa fie investigatia de prima linie la toti pa- 
cientii tineri cu sángerári rectale. Simultan cu sig- 
moido-colonoscopia diagnostica se realizeaza si 
indepartarea polipului. Recurenta polipilor juvenili 
este de 10-20% din cazuri (18, 21). 


Polipii Peutz-Jeghers 
Sunt descrisi spre sfarsitul capitolului. 


Polipii inflamatori 

Polipii inflamatori se întâlnesc la persoanele 
care suferá de o boalà inflamatorie cronicá. In tre- 
cut au fost numiti pseudopolipi pentru a-i deosebi 
de polipii neoplastici, dar termenul preferat astázi 
este cel de polipi inflamatori. Se asociazá cel mai 
frecvent colitei ulceroase; bolii Crohn, amoebiazei, 
Schistosomiazei si ocazional diverticulitei. Nu au 
tendintá la malignizare. 

Polipii limfoizi benigni 

Polipii limfoizi benigni fac parte din categoria 
modificárilor date de hiperplazia limfoidá. Hiperpla- 
zia focală sau difuză are loc unde foliculii limfatici 
sunt mai bogat reprezentati (ileonul terminal, cec si 
rect). 

Acesti polipi sunt frecvent inclusi in categoria 
polipilor inflamatori, dar unii autori îi considera mal- 
formatii congenitale sau hamartoame (13). Aceasta 
ipoteză se bazează pe incidența familială ocazio- 
nală și asocierea lor cu polipoza familială. 

Majoritatea sunt sesili mai frecvent la bărbaţi si 
în deceniile trei şi patru de viață (5, 6, 31). Mă- 
rimea variază de la câțiva mm în diametru la 3 cm. 

Microscopic sunt compuși din țesut limfoid re- 
lativ normal având un model folicular cu un centru 
germinal clar conturat. Uneori pot fi observate le- 
ziuni de tip sarcoid cu ombilicarea suprafeței, cu 
sau fără ulceratia mucoasei. Prinderea stratului 
muscular este foarte rară. Această structură relativ 
bine organizată si absența invaziei structurilor pro- 
funde diferenţiază acești polipi de limfomul malign. 

Pot fi asimptomatici sau pot prezenta simpto- 
mele obișnuite date de polipi în general: sângerări, 
dureri abdominale, invaginatie (mult mai rar). 

La irigografia cu dublu contrast caracteristic este 
prezenţa unei „pete“ în centrul polipului (19). Frec- 
vent regresează spontan (29), dar îndepărtarea lor 
se recomandă pentru diagnosticul de certitudine (6, 
16, 17). Recurenta este rară, în jur de 5%, nu se 
transformă malign (6, 37). 
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Adenomul 

Din punct de vedere clinic, adenoamele repre- 
zintă cele mai importante tipuri de polipi, datorită 
frecvenței și faptului că sunt precursori ai cance- 
rului colo-rectal. 

Pentru a elimina confuziile cu privire la termi- 
nologie, Organizaţia Mondială a Sănărăţii (29) re- 
comandă denumiri bazate pe aspectul histologic: 
astfel polipul adenomatos este denumit adenomul 
tubular, papilomul vilos devine adenomul vilos, iar 
tipul intermediar cunoscut ca adenomul viloglan- 
dular se va numi adenomul tubulovilos. Cu toate 
acestea s-a convenit ca din punct de vedere practic 
polipii neoplastici să fie împărțiți în adenom și 
adenomul vilos. 


Etiologie. Deoarece multi dintre factorii etiolo- 
gici cu importanţă în formarea polipilor sunt impli- 
cati în apariţia cancerului colonic, vor fi trataţi în 
capitolul „cancerul colonului“. 


Patologie. Adenomul tubular de obicei este mic, 
dar poate depăși și 5 cm în diametru, sferic și 
pediculat (1-3 cm), mai rar sesil. Adenomul de di- 
mensiuni mici are suprafața netedă, cel de dimen- 
siuni mari are aspect lobular. 

In general aceste tumori sunt mai inchise la 
culoare decát mucoasa invecinata datorita hemora- 
giilor din interiorul lor ca urmare a microtrauma- 
tismelor la care sunt supusi. 

Adenomul vilos are o bazá largá de implantare, 
cu suprafata neregulatá, asemanatoare algelor ma- 
rine, de consistentá moale, plat sau protruziv, poate 
sá se extindá pe suprafete mai mari, chiar sá 
cuprindá colonul in toata circumferinta lui. Are o 
culoare mai închisă fată de mucoasa normală, 
asemănătoare adenomului tubular de dimensiuni 
mari. 


incidenţa. Frecvența reală a polipilor intestinului 
gros este greu de apreciat, multi dintre bolnavi fiind 
asimptomatici. Sunt puține studii efectuate pe astfel 
de subiecţi la care s-au practicat proctosigmoido- 
scopii si irigografii în scop diagnostic. Incidenta 
polipilor în aceste studii variază de la 2,9 ia 11,5% 
(26, 41) la pacienții examinati o singură dată, ea 
crescând la 20% în cazul examinărilor anuale și la 
persoane de peste 45 ani (10). 

Date mai fidele au fost obținute prin examenul 
colonoscopic sau al clismelor baritate cu dublu con- 
trast (39). 


Screening-ul populaţiei asimptomatice folosind 
testul hemocult arată o incidență a polipilor adeno- 
matosi de 0,2-1,4% (24, 9, 22). Aceste rezultate nu 
pot reflecta adevărul deoarece nu toti polipii sânge- 
rează în momentul efectuării screening-ului. 

Date mult mai apropiate de realitate au fost obti- 
nute cu ocazia necropsiilor, cu toate că în functie 
de autori procentele pot varia foarte mult de la 
2,4% la 69% [Dukes (8) 9,4, Stewart (36) 4,2, Law- 
rence (23) 2,4, Mayo si Schlicke (25) 16, Atwater si 
Bargen (2) 69, Moore (28) 27, Berge si colab. (3) 
12,5]. 

Aceste diferente au mai multe explicatii: o parte 
dintre studii au fost retrospective, continand date 
culese de la mai multi investigatori, unele includ 
numai copii sau subiecti de diferite nationalitati la 
care incidenta neoplasmului colo-rectal este diferità 
(23). 

Cele mai recente studii prospective necroptice 
realizate in zonele unde incidenta cancerului colo- 
rectal este mare confirmă frecvenţa ridicată a ade- 
noamelor in rándul populatiei (36,996 la bárbati si 
28,796 la femei) (40). 


Distribuţie anatomică. Studii mai vechi au 
arătat că majoritatea adenoamelor se localizează 
pe colonul sigmoid și pe rect (11,12). Odată cu in- 
troducerea în practica medicală a colonoscopului 
flexibil s-a observat că adenoamele se localizează 
mai frecvent în sigmoid urmat de colonul descen- 
dent (34). Spre deosebire de adenomul tubular și 
cel tubulovilos, prezența adenomului vilos este mai 
mare deasupra jonctiunii rectosigmoidiene (30, 35). 

Date asemănătoare au fost publicate și după 
studii necroptice (40). 

În concluzie, aproximativ 2/3 din adenoame se 
localizeaza distal de unghiul splenic si 1/3 proximal 
de acesta. Aceste date se modifica in cazul poli- 
pilor multiplii si la persoanele várstnice. 


incidenţa în funcţie de sex si vârstă. Polipii 
adenomatosi pot fi prezenţi în orice deceniu al 
vietii, dar frecventa lor creste o data cu inaintarea 
in varsta. Pe un studiu necroptic, Williams si col. 
(40) găsește o rată prevalentă de 20% la bărbații 
sub 54 ani și care creşte la 52,4% la cei de peste 
75 ani. Rata corespunzătoare pentru femei a fost 
de 14,8% si 32,8%. Incidenta globală fiind de 
36,9% pentru bărbaţi și 28,7% pentru femei. 


Mărime și tip histologic. În general este greu 
de apreciat mărimea polipilor adenomatosi localizati 
în colon și aceasta din mai multe motive: polipii sub 
3 mm nu se operează si nu toti polipii de peste 3 cm 


Patologia chirurgicală a colonului 


pot fi îndepărtați endoscopic. Mărimea are tendința 
să crească odată cu vârsta si este mai mica in 
adenomul tubular și tubulovilos (în medie 12 mm 
cu limite între 2 și 70 mm) și mai mare în adeno- 
mul vilos (în medie 37 mm, cu limite de la 5 la 90 
mm) după Grinnell și Lane (12, 13). 

Cu ocazia autopsiilor s-a observat că aproxi- 
mativ 80% dintre polipii adenomatosi au sub 1 cm 
diametru, numai 10-15% depășind această mărime. 
Polipii mai voluminosi prezintă un risc crescut de 
malignizare. 

Privind proporţia tipurilor histologice toate statis- 
ticile arată că adenomul tubular este forma histo- 
logică cea mai comună (70-80%), urmat de adeno- 
mul tubulovilos și de cel vilos. 


Incidenfa malignizării. Este esenţial să facem 
diferenţa dintre un carcinom in situ (carcinomul fo- 
cal, cancer intramucos) si un carcinom franc in- 
vaziv. Carcinomul in situ respectă muscularis 
mucosae, pe când carcinomul invaziv depășește 
această barieră. 

Incidenta globală a malignizării depinde de tipul 
studiului efectuat (colonoscopic, chirurgical, necrop- 
tic), de mărime și de tipul histologic. 

Incidenta malignizării raportată la polipii indepar- 
tati pe cale colonoscopică este de 4-5%, la cei ope- 
rati de 6,3-8%, iar pe studii necroptice de 1-2% (20). 

Odată cu creșterea în volum a polipului crește si 
riscul transformării maligne, iar polipii vilosi au un 
risc mai mare de maiignizare comparativ cu cele- 
lalte tipuri histologice. Este dificil de interpretat daca 
natura viloasá a adenomului îi conferă un risc 
crescut de malignizare, sau mărimea tumorii este 
determinantă în cancerizarea leziunii. 


Tablou clinic. Simptomele polipilor adenoma- 
toși depind de mărime, număr, localizare și gradul 
componentei viloase. Pot fi asimptomatici, depista- 
rea lor făcându-se în urma unor examinări de rutină 
precum: sigmoidocolonoscopia, clisma baritată cu 
dublu contrast, test hemocult în timpul unui pro- 
gram screening. 

Simptomele sunt rare si includ: 

— hemoragia — natura sângelui pierdut depinde 
de localizarea polipului, ocazional întâlnim anemie 
dată de sângerarea cronică, rareori hemoragia este 
severă; 

— diareea și pierderile de mucus — sunt întâlnite 
mai frecvent în polipii de dimensiuni mari, localizati 
distal si de natură viloasa; 

— colici abdominale — rare, date de invaginatia 
intestinală sau de ingustarea lumenului intestinal 
de catre masa tumorala. 
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Adenoamele viloase situate in sigmoid, pot da 
tenesme, pierderi de mucus si incontinenta. 

McKittrich si Wheelock au observat pentru prima 
dată ca adenomul vilos poate produce tulburări 
metabolice serioase si colaps ca o consecinta a 
diareii mucoase severe. Aceste observatii au fost 
confirmate de Fitzgerald, Shnika si colab., Duthie si 
Atwell, Lee si Keown — care au sugerat ca aceste 
tulburari se datoresc activitatii celulare anormale de 
la nivelul adenomului vilos. Bolnavul pierde lichide 
si electroliti (in special sodiu), ceea ce se traduce 
clinic prin slábire si astenie (20). 


Diagnostic. Sigmoidoscopia rigida ne oferá in- 
formatii despre polipii situati la nivelul rectului si co- 
lonului sigmoid. Prezintă dezavantajul cá nu poate 
examina restul colonului, mai greu suportatá de 
bolnav, poate produce mici abraziuni mucoase ur- 
mate de sángerári ce îngreunează examinarea, 
lasá tumori neobservate. 

Colonoscopia cu fibre flexibile este recomandatà 
ca prim procedeu diagnostic în depistarea îmbol- 
năvirilor colonului la pacienţii cu simptome sugesti- 
ve de neoplasm. Este superioară sigmoidoscopiei 
rigide, mai puţin traumatizantă, poate fi examinat 
întreg colonul. Polipul depistat poate fi îndepărtat. 
Este metoda cea mai fidelă de diagnostic, dar erori 
de 2-5% rămân posibile. 

Clisma baritată cu dublu contrast este mai ief- 
tina, mai rapidă, bolnavul fiind în siguranţă, dar 
prezintă dezavantajul unui disconfort local în mo- 
mentul introducerii substanţei de contrast și aerului, 
provocat de distensia intestinală; de asemenea pro- 
centajul rezultatelor fals-pozitive este apreciabil. 

Examenele radiologic și endoscopic nu se exclud 
ci se asociază, un exemplu de necesitate de a le 
asocia îl constituie polipii sesili, mici, din ampula 
rectală care nu se pot recunoaște prin tușeu rectal, 
anuscopie sau irigografie, ci exclusiv prin endosco- 
pie. 
Diagnosticul de polip colonic nu este suficient, 
el trebuie completat cu: 

- diagnosticul de multiplicitate; 

- diagnosticul de eventuală asociere cu cance- 
rul colonic sau rectal; 

- diagnosticul de malignizare este de importanţă 
covârșitoare pentru atitudinea terapeutică. În ge- 
neral polipii mici, cu aspect mai mult sau mai putin 
rotund, cu suprafaţa netedă si cu pedicul lung sunt 
benigni. Polipii mari, sesili sau cu pedicul scurt, 
fixati sau cu ulceratii sunt suspecti de malignizare. 


Tratament. Orice polip bine vizualizat poate fi 
indepartat pe cale endoscopicá, exceptie facand 
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pseudopolipii la pacientii cu afectiuni inflamatorii ale 
colonului si polipii metaplastici de dimensiuni mici. 
Polipii solitari cu degenerare maligna limitata la 
mucoasa extremitatii libere (malignizare in situ) se 
solutioneazá eventual numai prin extirparea lor, dar 
orice polip sesil malignizat sau cu invazie care 
depáseste mucoasa, se trateazá dupá regulile can- 
cerului colonic. 

Peste 9596 din polipii situati proximal de rect 
sunt accesibili polipectomiei colonoscopice. Indica- 
tile pentru laparotomie sau colotomie si rezectie 
sunt foarte putine. Dacá un polip este prea mare 
pentru a fi îndepărtat endoscopic sau daca este 
cauzá de invaginatie impune rezectia intestinalà. 
Tehnica îndepărtării polipului pe cale colonoscopicá 
se poate asocia laparotomiei sau laparoscopiei. 

Complicatiile polipectomiei: sángerarea, perfora- 
tia si explozia gazoasa sunt complicatiile cele mai 
frecvent întâlnite in polipectomia colonoscopica. 
Sindromul postpolipectomie a fost descris de 
Sugarbaker si colob. in 1975 si se caracterizeaza 
prin dureri abdominale, distensie marcata si febra 
(21). Simptomele sunt temporare si trec dupa o zi. 
Tabloul clinic sugereaza o perforatie, dar examenul 
radiologic nu pune in evidentá pneumoperitoneu. 
Cauza poate fi o iritatie peritoneala locala ca re- 
zultat al unei coagulari transmurale. Rata mortali- 
tatii globale este de 0,05%. 


Polipi ai tesutului conjunctiv 

Lipomul. Lipomul pare sá fie pe locul secund 
intre tumorile benigne nonepiteliale, cu o incidentà 
de 0,2-0,3% pe studii autopsice. Mai frecvent 
localizat pe cec si ascendent, cuprinzand in mod 
egal femeile si bárbatii. Provine din tesutul grásos 
al intestinului gros, situat in submucoasá cu o 
incidentá crescuta la pacientii intre 50 si 70 ani. 
Lipoamele submucoase cánd cresc in dimensiune 
pot produce ulceratii si necroze pe mucoasa de 
acoperire. Márimea lor variazá de la cátiva mm 
pana la peste 6 cm, in general sunt unici, dar pana 
la 2096 din bolnavi pot avea localizári multiple. 

Aspectul clinic este variabil. Majoritatea lipoa- 
melor sunt asimptomatice, fiind descoperite intrao- 
perator sau la autopsie. 

Rar cánd sunt voluminoase, pot da semne de 
ocluzie, mai ales prin invaginare; pacientii mai pot 
prezenta schimbári in hiatusul intestinal, cu dureri 
abdominale vagi, rectoragii sau anemie, simptome 
ce caracterizeazá si un adenocarcinom. 

Diagnosticul de certitudine se pune prin biopsie 
endoscopicá. 
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În lipoamele asimptomatice, când diagnosticul 
este sigur ne abtinem de la orice gest chirurgical. 
Lipoamele asimptomatice, descoperite intraopera- 
tor, când nu putem exclude cu certitudine cancerul 
reclamă rezectie segmentara de colon, operație re- 
comandată și în cazul lipoamelor simptomatice sau 
când irigografia si colonoscopia dau rezultate 
ambigue. 


Leiomiomul. Tumoare extrem de rară, cu punct 
de plecare din stratul muscular al intestinului gros, 
poate să rămână intramural ori să crească înspre 
lumenul intestinal sau cavitatea peritoneală. 

Din punct de vedere histologic, diagnosticul di- 
ferential dintre tumorile musculare benigne si ma- 
ligne este foarte greu de făcut. Malignitatea este 
indicată de mărimea și rata rapidă a mitozelor, de 
mărimea și forma nucleilor, frecvenţa celulelor bi- 
zare, dificultatea în identificarea miofibrilelor longi- 
tudinale, capacitatea de a da metastaze. Leiomio- 
mul este mai frecvent localizat în sigmă și colonul 
transvers, cecul fiind rar interesat. 

Simptomatologia clinică este asemănătoare cu a 
celorlalte tumori benigne. 

Majoritatea sunt asimptomatice, fiind descope- 
rite la autopsie sau intraoperator. Poate da dureri 
abdominale, sângerări sau tumoarea devine palpa- 
bilă. Prezintă risc evolutiv de perforatie și invagi- 
nare. 

Tratament: excizie chirurgicală. 


Fibromul. Fibromul conţine numeroase celule 
spinoase si poate avea originea în fiecare strat al 
colonului. Se poate confunda cu leiomyomul, iar 
raportările numerice în literatură sunt foarte puţine. 
Când diagnosticul este incert beneficiază de 
rezectie segmentara de colon. 


Hemangiomul. Poate fi cavernos sau capilar, 
necesită diagnostic diferenţial de angiodisplazie. 
Debutează la vârste tinere, simptomul principal fiind 
hemoragia, ce apare la 60-90% din cazuri, la care 
se asociază anemia cronică. Prima hemoragie apare 
de obicei la o vârstă mai mică de 10 ani. Leziunile 
polipoide în 77% din cazuri dau ocluzii prin inva- 
ginatie, pot apare tenesme; se asociază cu tulbu- 
rări de coagulare prin trombocitopenie, hipofibrino- 
genemie și niveluri scăzute de factori V și VIII ai 
coagulării. Tratamentul este chirurgical și constă 
din ablatia tumorii; odată cu îndepărtarea ei dispar 
si tulburările de coagulare. Diagnosticul diferenţial 
include: afecţiuni inflamatorii ale colonului, polipii 
adenomatoși, polipul vilos, alte tumori benigne. 


Neurofibromul. Poate fi o entitate separată sau 
un răsunet local al neurofibromatozei Reckling- 
hausen. Aceste tumori își au originea în submu- 
coasă sau musculară, cu posibilitatea apariției ulce- 
ratiei pe mucoasa de acoperire. Deoarece prezintă 
riscul malignizării se tratează prin rezectie colo- 
rectală. 


Alte tumori neurogenice. Aici putem include 
ganglioneuromul și tumoarea cu celule granulare. 
Ultima pare să derive din mioblasti, localizată în 
submucoasă, de culoare gălbuie-albă, de formă 
nodulară, ajungând până la 2 cm în diametru. Se 
recomandă îndepărtare endoscopică. 


Limfangiomul. Foarte rar localizat în colon, 
descris printre alții de Koening și colab. (1955), 
Arnett și Friedman (1956), Higgason (1958) etc. 
(20). 


Hemangiopericitomul. Tumoare benignă rară, 
cu originea în pericytele vaselor sangvine. 


II. Sindroamele polipoase 


În funcţie de tipul histologic, Morson clasifică 
sindroamele polipoase după cum urmează (20). 

Neoplastice: 

— polipoza adenomatoasă familială; 

— sindromul Gardner; 

— sindromul Turcot; 

— polipoza limfosarcomatoasá; 

— polipoza leucemică. 

Inflamatorii: 

- colita ulcerativa; 

— boala Crohn; 

— alte polipoze inflamatorii: amoebiaza, schisto- 
somiaza, polipoza eozinofilă, polipoza granuloma- 
toasă, histoplasmoza difuză. 

Hamartoamele: 

— polipoza colică juvenilă; 

— sindromul Peutz-Jeghers; 

— polipoza neurofibromatoasá; 

— sindromul Ruvalcaba-Myrhe-Smith; 

— pólipoza lipomatoasá; 

— sindromul Canada-Cronkhite; 

— boala Cowden. 

Neclasificabile: 

— polipoza metaplazica; 

— pneumomatoza cistoidà intestinală. 

Din punct de vedere chirurgical importantà prac- 
ticá prezintá polipoza adenomatoasa familiala, sin- 
dromul Gardner si sindromul Turcot, tratamentul lor 
chirurgical este crucial în prevenirea malignizarii. 
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Polipoza neoplasticà 


Polipoza adenomatoasá familialà 

Polipoza adenomatoasa familialá este o boalà 
mostenita, autosomal dominanta si in care colonul 
contine numerosi polipi adenomatosi. 

Acest sindrom nu trebuie confundat cu alte ade- 
noame multiple. Deosebirea este dată de numărul 
polipilor prezenți în intestinul gros. Când sunt peste 
100 putem vorbi de polipozá adenomatoasă fa- 
milială (4), dar în mod obișnuit putem întâlni mii de 
polipi. Apare în copilărie, iar malignizarea este re- 
gula (înainte de 40 ani) dacă nu s-a practicat co- 
lectomia. Primele cazuri au fost descrise la mijlocul 
secolului XIX de Corvisart (1847) și Chargelaique 
(1859) (20). 

Incidentà si patologie. Incidenta polipozei adeno- 
matoase familiale este de 1 la 7 000 sau 1 la 10 000 
de nou-născuţi. Aceste estimări sunt imprecise 
deoarece nu toti nascutii au manifestări nete de 
polipozá adenomatoasá familialá, simptomele apar 
numai în deceniile 4 sau 5 de viata. Polipii variază 
ca număr, mărime (1% dintre ei depășesc 1 cm în 
diametru) si forma (pediculati sau sesili). Se locali- 
zeaza pe tot intestinul, predilectie pe cel gros, 
colonul stâng, rar in rect. În literatura engleză au 
fost descrise numai două cazuri în care rectul a 
fost prins de această afecţiune (20). De asemenea 
la puțini pacienţi polipii au lipsit în cec și colonul 
ascendent (20). 

Toate tumorile la început sunt benigne și marea 
lor majoritate rămân în această stare, dar după un 
interval de mai multi ani malignizarea apare în unul 
sau mai multi polipi. Adesea, apariția simptomelor 
sugerează că transformarea malignă s-a produs. 
Astfel Alm și Licznevski descoperă polipi maligni la 
65% dintre pacienții simptomatici, date asemănă- 
toare publicând Morson și Bussey (67%) (29). 

Manifestări clinice. La persoanele la care poli- 
poza adenomatoasă familială este diagnosticată 
până la vârsta pubertatii, cel mai probabil maligni- 
zarea apare în perioada de adult tânăr. Canceri- 
zarea polipilor poate avea loc și înainte de puber- 
tate, iar într-un număr redus de cazuri, după 40 ani. 

În stadiile de început ale bolii simptomatologia 
este săracă, Bussey arată că simptomele apar 
după 10 ani de la debutul afecțiunii. Sângerarea și 
diareile sunt cele mai frecvente acuze, urmate de 
durerile abdominale și scurgerile mucoase. Pier- 
derea în greutate, anemia sau obstructia intestinală 
sugerează transformarea malignă. 

Diagnostic. Multi pacienţi cu polipoză sunt 
asimptomatici, cel mai adesea diagnosticul se pune 
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cu ocazia screening-ului sau la pacienţii cu risc 
crescut. 

În afara semnelor clinice, tuseul rectal, recto- 
sigmoidoscopia și colonoscopia cu biopsie confirmă 
diagnosticul. 

Diagnosticul diferenţial se face în principal cu: 
bolile inflamatorii ale colonului, hiperplazia limfoidă 
și pseudopolipii din colitele ulcerative. 

Odată ce diagnosticul a fost stabilit, la toti pa- 
cientii se va explora restul tractului gastrointestinal 
prin examinări endoscopice (stomac) sau bariu 
pasaj (intestin subțire). 

Tratament. Principiile de bază în managementul 
afecțiunii sunt de a trata pacienții înaintea maligni- 
zării si de a decela boala la alti membri de familie. 

Vârsta medie la care simptomele apar este în 
jur de 20 ani, iar vârsta medie la care malignizarea 
are loc este de 35 ani. Nu puţine sunt cazurile 
când modificările maligne apar la 15-20 ani. Toate 
aceste constatări ne obligă să practicăm rezectii 
colonice înaintea vârstei de 15-20 ani. Operatia de 
ales este proctocolectomia totală cu refacerea con- 
tinuitátii tubului digestiv printr-o anastomoză ileo- 
anală, după crearea unui rezervor ileal. 


Sindromul Gardner 

Se caracterizează prin prezenţa chisturilor cuta- 
nate, osteoamelor și fibroamelor în asociere cu 
polipoza colonică. 


Sindromul Turcot 

Este un eponim dat polipozei familiale în aso- 
ciere cu tumori maligne ale sistemului nervos cen- 
tral. Descris de Turcot și colaboratorii în 1959, 
confirmat apoi si de alti autori (20). 


Polipoza limfosarcomatoasă (limfomatoasă) 

În lumina recentelor schimbări în nomenclatura 
referitoare la limfoame, entitatea de polipoză limfo- 
matoasă descrie infiltrarea limfomului hodgkinian 
sau non-hodgkinian în mucoasa sau submucoasa 
colonului. Radiologic poate simula polipoza adeno- 
matoasă familială, dar colonoscopia și biopsia vor 
confirma diagnosticul (7). Pacienţii pot avea și alte 
stigmate ale limfomului. 


Polipoza leucemică 

Infiltratiile colo-rectale din leucemia cronică pot 
fi multiple, fapt ce le face confundabile cu polipoza 
adenomatoasă familială. 


Polipoza limfoidă benignă 

Reprezintă o hiperplazie limfoidă fiziologică exa- 
gerată, este rară, apare la pubertate, majoritatea 
cazurilor regresează spontan. Poate avea un ca- 
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racter familial ori apare la persoanele cu imuno- 
deficiență (33). Macroscopic mucoasa acoperă no- 
duli sesili, cenusii ce ajung pana la 0,6 cm dia- 
metru. 

Tratamentul chirurgical este indicat cand apar 
complicaţii (sângerări), în rest radio- si chimiote- 
rapia sunt benefice. 


Polipoza hamartomatoasá 


Polipoza juvenilà 

Polipoza juvenila, recunoscuta ca entitate pato- 
logicá in ultimul timp este foarte rará. Polipii pot fi 
localizati numai pe intestinul gros sau si in alte 
párti ale tractului gastro-intestinal. La o 1/3 din su- 
biecti s-a demonstrat caracterul familial, restul 
cazurilor se pot asocia cu alte tulburári congenitale. 

Are potential malign, motiv pentru care reco- 
mandàm proctocolectomie cu anastomozá ileo- 
rectala. 


Sindromul Peutz-Jeghers 

Foarte rar, este congenital, se caracterizeaza 
prin prezenta polipilor gastrointestinali in asociere 
cu pigmentatia gurii si a altor parti din organism. 

Cel mai frecvent polipii sunt situati in portiunea 
. superioară a intestinului subțire, dar pot fi întâlniți 
in stomac si intestinul gros. Variazá ca márime (de 
la cátiva mm la 5 cm), au aspect lobular, sunt sesili 
sau pediculati (pedicul scurt si gros). Se intálneste 
in mod egal la barbati si femei, mai frecvent in 
copilărie si adolescență; durerile abdominale si 
sángerarea transrectala sunt simptomele domi- 
nante; există riscul asocierii cu cancerul gastro- 
intestinal. Tratamentul este conservativ în majori- 
tatea cazurilor, chirurgia se recomandă când apar 
complicaţii majore (sângerare si invaginare colo- 
nică). 

Sindromul Canada-Cronkhite 

Este un sindrom rar de polipoză gastrointesti- 
nală generalizată. Se caracterizează prin: 

e prezența polipilor hamartomatosi multipli, va- 
rianta juvenilă; 

e modificări ectodermice: alopecie, onicodistro- 
fie si hiperpigmentatie; 

e absenta polipozei in antecedentele heredoco- 
laterale; 

e eventual diaree si scădere în greutate. 

Evoluție progresivă, cu prognostic rezervat in 
majoritatea cazurilor. 


Tratament: reechilibrare hidroelectrolitică, aport 
nutritiv, corectarea anemiei si a tulburărilor de coa- 
gulare, profilaxia ulcerului. 

Antibioticele și steroizii au produs remisiuni în 
unele cazuri. 

Tratamentul chirurgical este indicat în tratamen- 
tul complicatiilor: invaginatie, ocluzie si malignitate. 


Ganglioneuromatoza intestinală 

Ganglioneuromatoza intestinală este definită ca 
o proliferare a celulelor ganglionare, neuritelor (axoni 
si dendrite) și celulelor de suport în tractul gastroin- 
testinal (14). Simptomele caracteristice sunt dia- 
reea și constipatia. Probabil diareea este urmarea 
unei superproductii calcitonice, prostaglandine si 
5-hidroxitriptamina, in timp ce constipatia s-ar da- 
tora unei hipersecretii de catre celulele ganglionare 
a unei polipeptide intestinale vasoactiva care inhiba 
motilitatea intestinala. Are un potential malign foarte 
mic. 


Sindromul Ruvarcaba-Myrhe-Smith 

Acest sindrom se caracterizeaza prin coexis- 
tenta polipozei intestinale hamartomatoase cu macro- 
cefalie, deficit mental, conformatie neobișnuită cranio- 
faciala si macule pigmentare pe glandul penisului. 
Sindromul este posibil să se transmită printr-o genă 
dominantă autosomal. 


Polipoza lipomatoasă 

Lipoame multiple pot fi localizate în submu- 
coasa intestinului subţire sau colonului. Rar pot fi 
cauză de sângerare sau invaginatie. 


Boala Cowden 

Este definită ca o asociere a hamartomului ano- 
cutanat cu boala fibrochistică a sânului, gușă non- 
toxică, cancer de sân şi cancer tiroidian și polipi 
multipli gastrici și colonici. 
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CANCERUL COLONULUI 


Epidemiologie 


In majoritatea tarilor cancerul de colon, repre- 
zinta a doua cauză de deces prin cancer după cel 
pulmonar. 

În Marea Britanie, în anul 1990, au fost înregis- 
trate 17 223 de decese prin cancer colonic, ocu- 
pând locul secund după cancerul plămânului. Si- 
tuatia este similară în SUA si Australia. 

În fiecare din aceste tari, în ciuda fluctuatiilor 
mari privind rata mortalităţii prin alte cancere, dece- 
sele prin cancer colorectal au fost menținute apro- 
ximativ la acelaș nivel în ultimii 40 de ani (31, 40, 
53). Situaţia se menţine și în prezent în ciuda 
creșteriii marcate a operabilitatii. 


Distribuţia geografică 


Carcinomul colorectal are o distribuţie neuni- 
formă pe mapamond. Cea mai mare incidenţă o 


O 


intálnim in tárile din vestul Europei si America de 
nord, o prevalenta medie in estul Europei, iar cea 
mai scăzută rată in Asia, Africa si America de sud 
cu exceptia Argentinei. De remarcat cà si alte boli 
neoplazice au distributie internationalà similará, de 
exemplu: cancerul de sán si de prostatá (26, 51) si 
polipii adenomatosi colorectali (care au o semnifi- 
catie importanta in contextul de fata). Variatiile pri- 
vind incidenta neoplasmului colonic este mai mare 
între diferitele tari ale globului decât în interiorul 
aceleiași tari (3). Unii autori au semnalat că frec- 
venta cancerului de colon este mult mai mare in 
mediul urman fata de cel rural (7, 59). 

O parte din aceste diferente poate fi dată de 
lipsa mijloacelor de depistare în ţările cu incidență 
mică, unde tehnicile de diagnostic sunt probabil 
mai putin sofisticate sau pacienţii „tolerează“ mai 
ușor acuzele bolii datorită nivelului scăzut al edu- 
cației sanitare. Această explicaţie este valabilă 
numai pentru un procentaj minim privind frecvența 
bolii, ea nu poate să motiveze, de exemplu, dife- 
rentele marcante privind incidența cancerului co- 
ionic dintre Danemarca si Finlanda sau rata scăzută 
înregistrată în Japonia. 


Incidenta în funcţie de vârstă si sex 


Deceniul de vârstă cel mai frecvent afectat de 
cancerul de colon este 60-69 ani; în general in- 
cidenta bolii crește odată cu înaintarea în vârstă 
(20). O atenţie deosebită se acordă prezenţei afec- 
tiunii la tineri. Incidenta neoplasmului de intestin 
gros la persoanele sub 40 ani variază între 2% și 
4% (8, 17, 27, 35, 44, 56). Majoritatea acestor 
pacienţi au vârste cuprinse între 20 și 40 ani, ca- 
zuri sporadice fiind depistate și sub 20 ani (18, 19, 
30, 37, 48). Bulow arată că la bolnavii tineri can- 
cerul de colon este mai frecvent situat pe dreapta 
la bărbaţi și pe stânga la femei, lucru neconfirmat 
de alții (31). 

În raport cu sexul distribuţia este aproximativ 
egală, cu ușoară predominentá pentru sexul fe- 
minin (3:2 în Marea Britanie, 9:7 în SUA). 


Distribuţia topografică 


Aproximativ 50% din cancerul de colon se 
localizează în sigmă, 25% pe colonul drept (cec și 
ascendent) si 25% pe colonul transvers, flexura 
splenica, colon descendent si flexura hepatica (in 
ordinea descrescanda a frecventei). Studiile apa- 
rute recent arata ca proportia repartizarii neoplas- 
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mului intestinului gros a suferit mici modificări în 
sensul deplasării spre dreapta a frecvenţei bolii 
canceroase. 


Carcinoamele sincron 


Warren și Gote (în 1932) stabilesc criteriile care 
definesc cancerul sincron al intestinului gros: fie- 
care tumoare să fie distinctă și să nu fie metastaza 
celeilalte. Moertel și colab. (1958) (41), in mod arbi- 
trar, consideră că tumorile diagnosticate pe parcur- 
sul a 6 luni pot fi considerate sincrone. 

Incidenta raportată a tumorilor sincrone este va- 
riabilă, aceasta depinzând probabil de asiduitatea 
cu care este investigat restul colonului după ce s-a 
descoperit un neoplasm. Această constatare este 
valabilă în special la pacienţii la care iniţial s-a 
diagnosticat un cancer rectal. 

Incidenta carcinomului sincron variazá intre 1,596 
si 8% în funcţie de autori (20). Rata cea mai înaltă 
a fost gásitá in seriile la care colonoscopia a putut 
fi efectuata la toti bolnavii. 

Polipii benigni au o frecvenţă de 12-60% la bol- 
navii cu un singur cancer si de 57-86% la cei cu 
cancere sincron*’. 

Ín concluzie colonoscopia vizeazá intreg intes- 
tinul gros, iar in cazurile cu stenoza trebuie facuta 
in primele 6 luni de la operatie. 


Etiologie 


Nu se cunoaste inca procesul care sta la baza 
aparitiei cancerului in intestinul gros. Cu toate aces- 
tea, în ultimul timp au fost făcute numeroase studii 
pentru o mai bună înţelegere a acestui mecanism, 
în special odată cu apariția tehnicilor de biologie 
moleculară. Deși sunt bine definite sindroamele 
genetice, factorii de mediu par a fi mai importanți. 
Dovada cea mai evidentă care vine în sprijinul afir- 
matiei anterioare este incidența crescută a cance- 
rului colorectal în societăţile „sofisticate“. Nu poate 
fi vorba de diferențe genetice atunci când crește 
riscul de a face cancer prin migrarea dintr-o zonă 
cu incidență mică într-una cu frecvență crescută. 
Astfel, prima și a doua generaţie de japonezi emi- 
granti in Hawai si California au o rată a incidentei 
cancerului mai mare decât compatrioţii lor din 
Japonia (23). Similar, portoricanii plecaţi în SUA au 
un risc crescut de a se îmbolnăvi de cancer (54), 
precum și polonezii emigranţi în Australia și SUA 
(50). Evreii din Israel și Europa au o incidenţă a 
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cancerului colorectal mai mare decat cei din Asia si 
Africa. 

S-a demonstrat ca unele componente din re- 
gimul alimentar se corelează cu variațiile geogra- 
fice ale bolii, din acest motiv s-a acordat importantà 
factorilor care ar putea fi responsabili de aceste di- 
ferente. 


Dieta 


Fibrele celulozice 

Riscul crescut al bolii este pus in legáturá cu 
regimul alimentar occidental sárac in fibre. Ipoteza 
isi are originea in observatia fácutà asupra negrilor 
Bantu din Africa de Sud care consumă cantități 
mari de fibre, au scaune voluminoase si o incidenta 
scazuta a cancerului de intestin gros in comparatie 
cu concetátenii albi. Burkitt (1971) si-a popularizat 
teoria conform cáreia un aport bogat in fibre reduce 
timpul de tranzit intestinal in consecintá si expu- 
nerea mucoasei intestinale la carcinogenii intesti- 
nali (31). 

Volumul mare al scaunelor produce un efect de 
dilutie asupra bacteriilor din intestinul gros, dimi- 
nuándu-le potentialul carcinogen. Teoria rolului pro- 
tector al fibrelor in cancerul de colon nu a acumulat 
suficiente dovezi stiintifice. 


Grásimile animale 

Dieta bogatá in grásimi animale constituie un 
factor de risc major. Incriminarea grasimilor ca un 
factor posibil etiologic deriva din conceptul ca re- 
gimurile occidentale favorizeazá dezvoltarea unei 
flore bacteriene ale cárei microorganisme pot de- 
grada sárurile biliare la carcinogeni. Se stie cá 
anumite bacterii, in special Clostridium Paraputri- 
ficum, pot dehidrogena nucleul steroid, un efect 
care ar fi important tn dezvoltarea compusilor cu 
structuri similare carcinogenilor cunoscuți. 


Aport scăzut în vegetale 

Lipsa vegetalelor, în special a celor din familia 
cruciferelor (varza), a fost avansată ca o cauză 
majoră de cancer colorectal. Studii experimentale 
au demonstrat ca ingredientii activi ai acestor 
vegetale (indolii) inhibă activitatea carcinogenilor în 
inducția tumorilor gastro-intestinale. 


Alte componente alimentare 

Consumul exagerat de hidrocarburi și alcool, 
deși incriminate nu s-a putut demonstra a fi carci- 
nogen. In privința oligoelementelor s-a sugerat că 
dieta săracă în K' favorizează transformarea ma- 
lignă a polipilor. Deficiența de Seleniu accentuată 
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de un aport crescut de zinc și floruri (antagoniști ai 
seleniului) ar modifica evoluția obișnuită a cance- 
rului colorectal. Depletia de Ca ar putea juca un rol 
in carcinogeneza cancerului de colon. 

Acizii biliari , 

Pe langa faptul ca acizii biliari pot fi transformati 
de bacterii în carcinogeni potentiali, cercetări re- 
cente sugerează că acizii biliari pot exercita si 
acțiuni directe toxice asupra mucoasei colonului, 
care pot duce la modificări neoplazice. 

Administrati pe cale rectală, la animale de expe- 
rienta (șobolani), favorizează tumorile induse de 
dimetrilhidrogenază (46). S-a demonstrat că și 
acizii biliari secundari (deoxicolic si litocolic) sunt 
carcinogenici. Unii autori au găsit receptori la acidul 
deoxicolic la aproximativ 1/3 din cancerele colo- 
rectale. Alţii au sesizat receptori la acizii litocolici. 

Efectele toxice directe ale acizilor biliari pot fi 
puse în legătură cu cantitatea de Ca*™ din dietă. 
Wargovich si colab. au arătat că efectele adverse 
ale acidului deoxicolic asupra mucoasei colonului 
pot fi ameliorate prin administrarea acestuia sub 
formă de săpun de Ca**. Newmark și colab. pentru 
a explica aceasta emit următoarea ipoteză: acizii 
biliari si acizii grași isi exercită efectul toxic prin 
legarea puternică a calciului. Depletia mucoasei în 
calciu duce la descuamarea și proliferarea celu- 
lelor, iar excesul de acizi biliari (cei care nu se 
leagă de Ca") atacă ADN-ul celular ducând la mo- 
dificări neoplazice (31). 


Colecistectomia în antecedente 


Multi autori sugerează o asociere între cancerul 
colorectal și colecistectomie. Vernick și Kuller gă- 
sesc un risc crescut pentru cancerul de colon drept, 
la ambele sexe, după această operaţie. Allende și 
colab. (1) incriminează afecțiunile veziculei biliare 
ca factori de risc în apariția cancerului de intestin 
gros si că acest risc crește si mai mult după co- 
lecistectomie. Aceste ipoteze nu au fost confirmate 
de alte studii (2, 36). 

În concluzte, colecistectomia ca factor de risc nu 
poate fi încă demonstrată. Cu toate acestea, creș- 
terea excretiei de acizi biliari post-colecistectomie 
este un motiv coerent ce poate explica creșterea 
riscului în apariția cancerului de colon. 


Asocierea adenom-carcinom 


Vezi capitolul anterior. 


Bolile inflamatorii 


Riscul aparitiei cancerului de intestin gros la 
bolnavii cu colită ulcerativa a fost arătat de majo- 
ritatea autorilor, predominant la dreapta colonului 
transvers. 

Ín boala Crohn, riscul de a face cancer este de 
6 ori mai mare. 

Nu există dovezi care sa demonstreze relația 
dintre boala diverticulară și cancer, acelaș lucru se 
poate spune despre granulomul amoebian, tubercu- 
loză sau sifilis (52). 

infecția cu Schistosoma mausoni este un pre- 
cursor al cancerului de vezică, dar nu al celui co- 
ionic, pe când infecția cu Schistosoma japonicum 
(în zonele endemice) poate influența apariţia can- 
cerului pe intestinul gros (15, 63, 6). 


Ureterosigmoidostomia 


Subiectii cu asemenea operaţie prezintă un risc 
crescut de a face cancer. Tumorile sunt localizate 
invariabil în jurul anastomozei, cu o perioadă de 
latentă mai mică de 20 ani (32, 57). Mai multi 
cercetători, folosind colonoscopia, au arătat o in- 
cidentá crescută a adenoamelor la acești bolnavi, 
fapt ce sugerează rolul favorizant al ureterosigmoi- 
dostomiei în apariția cancerului. În infecțiile cronice 
ale tractului urinar găsim în urină compușii nitroso. 
Acești compuși sunt partial carcinogeni, in special 
cand vin in contact cu epiteliul intestinal. 


Chirurgia gastrica 


Multe studii retrospective au semnalat o cres- 
tere a mortalitatii prin cancer colorectal dupa ope- 
ratii pentru ulcer (28, 47, 60), afirmatie neconfir- 
mata de altii (33, 55). 

Printr-un studiu elaborat in 1988, Caygill arata o 
creștere a riscului mortalităţii de 9,5 ori dupa 
Billroth | si de 8 ori dupa vagotomii (31). Daca 
acest risc există, el poate fi explicat prin tulburările 
metabolismului acizilor biliari dupa gastrectomie 
sau vagotomie si apare la un interval de peste 
15-20 ani de la operaţiile pe stomac. 


Factori genetici 


Factorii genetici, alături de factorii de mediu, au 
rol în apariţia cancerului colorectal. Bolnavii cu 
polipoză adenomatoasă familială au predispoziti 
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ereditară de a dezvolta cancer de colon, datorită 
tulburărilor genetice (cromozom S). 


lradierea 


Pacientii care au fost iradiati pelvin par a avea 
un risc crescut de a face cancer rectosigmoidian 
fata de populaţia neiradiată. Revazand datele din 
literatura putem concluziona cá exista un risc real 
de a face cancer postiradiere, acesta fiind de pana 
la 8 ori mai mare fatá de lotul martor. La femeile 
iradiate pentru cancer ginecologic acest risc este 
de 2-3,6 ori mai mare. 


Anatomie patologicà 
Aspectul macroscopic 


Macroscopic există 4 tipuri de cancere colo- 
rectale: 

Forma ulcerativà are aspectul tipic al ulceratiei 
maligne, cu marginile crescute în relief, neregulate, 
adesea cu baza necrotică. De formă circulară sau 
ovalară, poate ocupa mai mult de un sfert din 
circumferința colonului. Leziunea are tendința să 
infiltreze peretele colonului în profunzime, cu riscul 
perforatiei mai mare decât la celelalte forme. 

Forma polipoidă, leziune de tip proliferativ, ce 
proemină în lumenul intestinal, rar asociată cu 
forma infiltrativa. Are aspect lobulat, cu lobuli de 
diferite márimi. Uneori prezintà ulceratii pe supra- 
fatá care isi máresc aria in timp. Leziunile polipoide 
sunt localizate mai frecvent pe cec si colonul as- 
cendent. 

Forma anulara sau stenozanta, este o leziune 
circulară care variază ca întindere, cu tendință la 
ulcerare. Se poate extinde pe câţiva centimetri în 
axul longitudinal al colonului sau poate fi mai 
îngustă. Leziunile extinse le întâlnim mai frecvent 
în rect, iar pe cele scurte în transvers și descen- 
dent, complicându-se cel mai adesea cu ocluzii. 

Forma difuz infiltrativă, este în mod obișnuit un 
cancer extins care infiltrează peretele intestinal pe 
cel putin 5-8 cm, similar linitei plastice a stoma- 
cului, în care mucoasa rămâne intactă; rar cu zone 
ulcerative. Forma cea mai rar întâlnită comparativ 
cu celelalte tipuri de cancer. 

Forma coloidă — descrisă numai de anumiţi 
autori. Termenul este folosit pentru leziunile care 
produc o mare cantitate de mucină ce-i conferă o 
imagine aparent gelatinoasă. Aspectul poate fi 
polipoid, ulcerativ sau infiltrativ. 
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Aspectul macroscopic 
si gradul de diferentiere tumorala 


Gradul de diferenţiere tumorală variază nu 
numai de la tumoare la tumoare, dar și în cadrul 
aceleiași leziuni, tinzând să fie heterogene morfo- 
logic. Acestea fac clasificarea oarecum subiectivă 
și dependentă de numărul de secţiuni făcute prin 
tumoare. 

Broders (1925) (4) propune un sistem cu patru 
grade de diferenţiere: bine diferențiat, moderat di- 
ferentiat, slab diferențiat si nediferentiat (anaplas- 
tic). 

Dukes (1940) (16) si Grinnell (1939) (22) folo- 
sesc un sistem propriu cu patru grade de diferen- 
tiere, după cum urmează: 

-- gradul |: asemănător unui adenom, cu prolife- 
rare epitelialá activă, componenta maligna între- 
rupe rnuscularis mucosae; 

- gradul Il: celulele tumorale maligne sunt mult 
mai intesate, dar păstrează încă modelul glandular, 
cu pereții glandelor formate din unul sau două 
straturi groase, cu nuclei profunzi şi rare mitoze 
neregulate; 

— gradul III: celulele sunt așezate în cercuri ne- 
regulate, pe două sau trei rânduri în profunzime, 
cu frecvente mitoze, nu respectă structura glandu- 
lară; 

- tumorile coloide sau mucinoase: variază ca 
grad de diferenţiere, dar au ca trăsături comune 
producerea abundentă de mucină ce ocupă cel 
puţin 60% din volumul tumoral. 

În afara gradului histologic al tumorii, alte as- 
pecte microscopice au importanţă privind prognosti- 
cul: 

— aspectul marginilor tumorii: cancerele cu mar- 
gini bine sau numai partial circumscrise au un 
prognostic mai bun decât cele cu margini slab defi- 
nite, unde celulele canceroase infiltrează țesutul 
normal din jur; 

- infiltratele inflamatorii si limfocitele intratumo- 
rale: tumorile care au la periferie infiltrat inflamator 
și limfocite metastazeaza mai putin decât cele la 
care lipsesc aceste manifestări. Acest infiltrat pare 
să fie un indicator al răspunsului imun antitumoral 
al bolnavilor, fiind mai important din punct de ve- 
dere prognostic decât gradul de diferenţiere celulară. 


Căile de extindere (diseminare) 
a cancerului de colon 


1. Directă. 
2. Limfatică. 
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3. Venoasă. 

4. Intralumenala. 

5. Perineurală. 

6. Peritoneală. 

Extensia directă prin submucoasă se face pro- 
gresiv, în sens longitudinal sau transversal, în pro- 
funzime sau în suprafață. Invazia longitudinală de- 
păşește cu 10 cm limita macroscopică a tumorii, 
cea circumferentialà poate produce stenoze, mai 
frecvent la nivelul sigmoidului. Invazia radială (in 
profunzime) afectează secvențial planurile peretelui 
colonic. Astfel tumoarea prinde prima dată mu- 
coasa, apoi submucoasa, musculara și seroasa. 
Depășind seroasa, formațiunea neoplazică poate 
cuprinde grăsimea pericolonică, peritoneul sau alte 
structuri învecinate, în funcţie de localizarea tu- 
morii. Carcinoamele localizate pe partea retroperi- 
toneală a colonului, în extensia radială, vor invada 
structurile de pe peretele posterior abdominal pre- 
cum duodenul, ureterul, rinichiul, mușchiul iliac sau 
psoas. Tumorile de pe peretele anterior al intesti- 
nului gros vor penetra în intestinul subțire, stomac 
sau organele pelvine. 

Diseminarea limfatică constituie modul obișnuit 
de extindere. După invazia reţelei intraparietale, 
diseminarea cuprinde succesiv ganglionii epicolici, 
paracolici, intermediari și regionali (centrali). invazia 
ganglionară nu depinde de dimensiunea tumorii ci 
mai mult de gradul de malignitate și de extensia în 
profunzime. Jinnai (29) arată că într-o treime din 
cazuri staţiile limfatice nu sunt parcurse succesiv, 
metastazarea putând interesa staţiile intermediare 
sau centrale sărind peste grupele din apropierea 
colonului. Tumorile unghiului splenic pot interesa și 
ganglionii pancreatico-splenici. Pot exista metasta- 
ze la distanță fără prinderea ganglionilor. În mod 
obișnuit carcinomul colorectal produce o reacţie 
inflamatorie în ganglionii de drenaj, motiv pentru 
care nu toti ganglionii máriti de volum sunt invadati 
tumoral, dar nici toate metastazárile ganglionare nu 
sunt urmate de cresterea in volum a nodulilor 
limfatici. 

Diseminarea venoasa (hematogenă) este conse- 
cinta penetratiei tumorale in venele colice si a 
antrenárii celulelor neoplazice in sangele venos, 
fenomen prezent in 11,5-37,196 din cazuri (5, 21). 
Prin teritoriul venos portal se produc diseminárile in 
ficat, iar pe calea venelor lombare si vertebrale la 
nivelul plămânilor. Celulele neoplazice care depă- 
șesc filtrul capilar hepatic sau pe cel pulmonar se 
pot grefa în orice organ (rinichi, glande supra- 
renale, oase și ovar). 


Pare să existe o corelaţie semnificativă între in- 
vazia venoasă si stadiul Dukes, metastaze hepatice 
si rata supraviețuirii. 

Mai multe cercetări, precum Cole (9), Moore 
(42), Long (34), Sellwood (49) si alţii, au demon- 
strat ca celulele canceroase pátrund ín circulatia 
sangvina, dar este dificil de a determina cat timp 
sunt viabile si capabile sá producá metastaze la 
distantá. Prezenta celulelor canceroase in sánge 
reprezintá un factor prognostic grav. Astfel Moore si 
Sako gásesc celule canceroase in sánge la 1696 
dintre bolnavii operabili si la 3796 dintre cei ino- 
perabili (31). 

Cu toate acestea unele studii, putine la numár, 
au arátat cá pot fi metastaze hepatice in absenta 
invaziei venoase. 

Posibilitatile de diseminare hematogená impun 
ca element de tacticá operatorie ligatura primara a 
pediculilor vasculari. 

Diseminarea intralumenală: celulele maligne se 
pot detasa spontan, in timpul examinárilor endosco- 
pice sau a manevrelor intraoperatorii, grefándu-se 
oriunde pe suprafata mucoasei (in cicatrici posthe- 
moroidectomie sau leziuni mucoase sángeránde). 
Chiar dacă implantarea intralumenală pare să fie o 
cauză rară de recidivă, în timpul intervențiilor chi- 
rurgicale trebuie să ne asigurăm că aceste celuie 
au fost distruse folosind diferite soluții (providone- 
iodine sau hipoclorit de sodiu). 

Metastazarea peritoneală: când cancerul de co- 
lon depășește seroasa, celulele tumorale se pot 
exfolia de pe suprafața neoplaziei implantándu-se, 
gratie lichidului peritoneal si miscárilor peristaltice, 
oriunde în cavitatea peritoneală; mai frecvent în 
fundul de sac Douglas (infiltratia neoplazică Blumer) 
prin migrate gravitationala, in marele epiploon (epi- 
ploita neoplazica) si ovare (tumorile Krukenberg). 
Diseminarea peritoneala se mai poate face si prin 
limfaticele retroperitoneale (39). Rata aparitiei meta- 
stazelor peritoneale este similară cu cea hepatica 
si mult mai frecventa decat cea pulmonara (10, 31). 
În stadii incipiente apar pe peritoneu noduli discreti, 
de culoare albă. Aceste plachete tumorale în timp 
prind epiploonul, diseminează în întreaga cavitate 
peritoneală  (carcinomatoza  peritoneală), apare 
ascita carcinomatoasă. 


Stadializarea cancerului de colon 


Clasificarea Dukes făcută initial pentru cancerul 
rectal, din 1939 a fost adoptată si pentru cancerul 
de intestin gros. Forma originală a suferit mai multe 
modificări, arătând în final astfel (Dukes-Coller): 
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— Stadiul A1: tumoarea nu depășește mus- 
culara mucoasei și nu dă 
metastaze în nodulii limfatici. 

— Stadiul B,: tumoarea prinde musculara pro- 
prie și nu dă metastaze gan- 
glionare; 

B5; tumoarea depășește musculara 
proprie dar nu dă metastaze 
în limfonoduli; 

— Stadiul C;: B4 cu metastaze limfoganglionare; 

Cz: B2 cu metastazare ganglionara. 

Aceste modificari aduse clasificárii initiale Dukes 
ne aratá importanta penetrárii murale ca factor 
prognostic independent de invazia ganglionara. 

— Stadiul D: caracterizeazá cazurile cu meta- 

staze la distantà. 

La ora actuala sistemul cel mai utilizat in cla- 
sificarea tumorilor este sistemul TNM propus de 
UICC. 

T = tumoare; 

N = nodul limfatic; 

M = metastazá la distanta 


T = tumoare primará 

To = tumoare primará neevidentiabilà; 

Tis = carcinom in situ; 

T4 = tumoare limitată la mucoasă sau sub- 
mucoasá; 

Tə = tumoare cu extindere la musculară sau 
seroasá; 

T; = tumoarea se extinde la structurile adia- 
cente sau organele invecinate fara fistula; 

T4 = tumoare cu fistula manifesta; 

Ts = T3 sau T, cu extensie la alte organe sau 
tesuturi dincolo de structurile imediat vecine; 

T, = adáncimea penetrárii nu poate fi specificata. 


N = noduli limfatici 

No = nu se evidentiazá metastaze ganglionare; 
N; = prezența metastazelor in limfonoduli; 

N, = starea nodulilor nu se cunoaste. 


M z metastazá la distantà 

Mo = fara metastaze la distanță; 

M, = metastaze la distanta. 

Pentru o cât mai reală apreciere a prognos- 
ticului, în stadializarea TNM s-au introdus și ele- 
mente obținute după efectuarea tratamentului chi- 
rurgical și a examenului histopatologic. Astfel a 
apărut clasificaarea pTNM (postterapeutică). 

pT = tumoare primară. Categoriile T corespund 
celor prezentate anterior. 
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pN = noduli limfatici, aceiasi ca si in clasificarea 


preterapeuticà 
pM = metastaze la distanta 
Gruparea pe stadii — in functie de situatiile in 


care se afla cele trei categorii T, N, M s-au stabilit 
urmatoarele stadii evolutive: 


Stadiul la Tis, To sau T4 No Mo 
Stadiul Ib T2 No Mo 
Stadiul II T3-Ts No Mo 
Stadiul Ill oricare forma de T Ni Mo 
Stadiul IV oricare formă de T si N Mı 


Pentru a avea o uniformitate privind aprecierea 
in ansamblu, gradul de diseminare loco-regionala si 
aspectele histologice ale cancerului de colon inde- 
părtat chirurgical, Comitetul de stadializare clinico- 
patologică a cancerului colonic al Societăţii ame- 
ricane a chirurgilor colorectali recomandá ca pato- 
logistul sá descrie urmátoarele caracteristici: 

1. Descriere de ansamblu: 

a) distanta proximal si distal de la limitele 
macroscopice ale tumorii la marginile de rezectie 
(cm) pe piesa fixatá sau nefixata; 

b) diametrul axial si transvers al tumorii; 

C) circumferinta intestinului la „ecuatorul tumorii“; 

d) aspectul macroscopic al tumorii (protuberant, 
ulcerat sau difuz infiltrativ). 

2. Diseminarea localà: 

a) diseminarea în structurile peretelui intestinal: 

i) nu poate fi apreciată (tumoare excizată an- 
terior operației sau postradioterapie); 

ii) proces neoplastic limitat la mucoasă (numai 
displazie); 

iii) limitat la submucoasă; 

iv) limitat la musculara proprie; 

v) depășește musculara proprie dar nu pene- 
trează peritoneul sau invadează organele 
adiacente; 

vi) invadează organele adiacente și/sau; 

vii) penetrează peritoneul. 

b) extensia diseminării dincolo de peretele intes- 
tinal (mm) si profunzimea exciziei în țesut sănătos 
(mm) să fie măsurată pe piesă și confirmată histo- 
logic; 

c) invadarea marginilor de rezectie proximal sau 
distal de tumoare reclamă confirmarea histologica 
numai cand marginile sunt in vecinátatea tumorii (3 
cm) sau tumoarea este inalt infiltrativa; 

d) daca excizia tumoralá a fost completa sau 
incompleta. 

3. Diseminarea limfatica 

a) numárul nodulilor limfatici adiacenti segmen- 
tului de colon invadat de tumoare; 
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b) numárul limfonodulilor cu metastaze cance- 
roase; 

C) metastaze in nodulii apicali (imediat sub 
punctul de ligaturá vascular); 

d) depozite tumorale prezente extramural, dar 
nu in noduli; 

e) permeatie limfaticá sau perineurala (da/nu). 

4. Diseminarea venoasa 

Invazia venelor extramural 

5. Histologic: 

a) tipul tumorii (adenocarcinom, adenocarcinom 
mucinos, carcinom cu celule in inel cu pecete, alte 
tipuri); 

b) gradul de diferentiere; 

C) invazia marginilor (extensie sau infiltrare); 

d) limfocite peritumorale; 

6. Alte aspecte: 

a) cancer sincron; 

b) adenoame; 

C) alte. 

Dupa toate aceste aspecte chimio-patologice 
putem aprecia daca pacientului i s-a facut o ope- 
ratie curativa sau paliativa. 


Tablou clinic 


Simptomatologia clinică a cancerului de colon 
depinde de mai multi factori: de localizarea, ma- 
rimea si aspectul macroscopic al tumorii sau daca 
bolnavul se prezintă de urgenţă (perforatie, ste- 
noza, hemoragie) sau electiv. 


În urgență 


Stenoza: este mult mai frecventă in localizárile 
pe colonul descendent și sigma. Incidenta obstruc- 
tiei variază între 8% și 30% din totalul neoplas- 
melor de colon. Debutul este de obicei insidios cu 
constipatii de lungă durată (săptămâni, luni), sau 
alternând constipatia cu diareea, tenesme. La inter- 
nare prezintă dureri abdominale apărute brusc, cu 
caracter colicativ, distensie și vărsături (apar tar- 
div). 

Examenul fizic pune în evidenţă semnele oclu- 
ziei și eventual palparea unei formaţiuni tumorale. 
Tuseul rectal sau vaginal poate decela o masa 
tumorala in fundul de sac Douglas; clisma baritata 
ne arata locul ocluziei dar nu si natura ei. 

Perforatia: poate fi locala sau proximal de tu- 
moare (diastatica); mai frecventă este cea locală, 
evolutie mai buna are cea proximalà. Peste juma- 


tate din bolnavii cu perforatii prezintá si metastaze 
hepatice. 

Gravitatea peritonitelor prin perforatie tumoralà 
este datá de septicitatea colonului si statusul bio- 
logic al bolnavului. Tulburárile electrolitice, acidoza 
si deshidratarea depind de gradul de contaminare 
si de timpul scurs de la debut la spitalizare. Pa- 
cientii pot fi confuzi, dezorientati sau comatosi. Lo- 
cal prezintá dureri, apárare sau contracturá muscu- 
lará. Tardiv apare ileusul paralitic cu distensie ab- 
dominala. Mortalitatea operatorie fiind in jur de 50%, 
iar supravietuirea la 5 ani intre 7% si 18%. 

Hemoragia: este rará, redusá cantitativ, nese- 
sizatá de bolnav, duce la instalarea anemiei. Sân- 
gerárile pot fi si abundente, manifestándu-se sub 
formá de melená (colon drept si transvers) sau 
rectoragii cu sânge proaspăt (sigma, joncțiune 
rectosigmoidiană), ce sperie bolnavul și-l fac să se 
prezinte la medic. Prezintă semnele anemiei acute: 
paloare tegumentará, transpiratii reci, sete, usca- 
ciunea gurii, tahicardie, hipotensiune arterială. Dacă 
tratamentul conservativ nu oprește hemoragia s 
intervine chirurgical. | 


Electiv 


Cancerul de colon prezintà: 

— tulburări funcţionale comune tuturor localizá- 
rilor pe colon; 

- semne particulare în funcţie de topografia tu- 
morii. 

Manifestările generale constau în slăbire, astenie, 
scăderea capacității de efort fizic și intelectual, ina- 
petenta, uneori subfebrilitate sau febră. Apariţia si 
evoluția progresivă a acestor manifestări la un pa- 
cient de peste 40 ani sugerează existența unui 
neoplasm digestiv. 


Tulburări funcţionale comune tuturor localizărilor 
pe colon 


Tulburările de tranzit intestinal: 

- initial apare tendința la constipatie, ce se 
agraveaza progresiv si nu cedeaza la folosirea la- 
xativelor si purgativelor. Pe acest fond apar deba- 
cluri diareice care usureazá senzatia de balonare; 

- in localizările sigmoidiene sau la nivelul val- 
vulei ileocecale intalnim scaune diareice uneori cu 
caracter dizenteriform. Scaunele sunt frecvente, 
deoarece staza și fermentația a monte de tumoare 
irită mucoasa intestinală, cresc secrețiile și volumul 
materiilor fecale fapt ce stimulează peristaltica; 
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— alternanţa constipatiei cu diareea este conse- 
cinta evacuarii intermitente a materiilor fecale acu- 
mulate deasupra obstacolului tumoral; eliminarea 
de mucus este un simptom obisnuit, poate fi se- 
parat sau amestecat cu scaunul. 

Durerea: in fazele incipiente este vagă si putin 
precisă ca localizare, se percepe central sau în ab- 
domenul inferior sau profund in unul dintre cadra- 
nele abdominale; devine intermitentà si sub forma 
de crampe in stárile subocluziv — ocluzive. Frec- 
vent, bolnavii cu dureri abdominale colicative au 
greturi si balonári. Durerea constantă este semn al 
extensiei locale si fixárii tumorii la organele inve- 
cinate. 

Ocazional durerile pot iradia in spate cánd tu- 
moarea de pe colonul ascendent sau descendent 
invadeazá retroperitoneul. 

Hemoragia: rará in cancerul de colon, poate fi 
evidentă sau ocultă, cu sânge de culoare închisă 
(leziuni localizate proximal) sau roșu proaspăt (tu- 
mori ale colonului descendent sau sigmoid). În hemo- 
ragiile oculte bolnavii prezintă anemie, fatigabilitate 
și dispnee, acuze ce caracterizează mai frecvent 
cancerul cecului si colonului ascendent, adesea 
anemia fiind unicul simptom al unui neoplasm de 
intestin gros; anemia este hipocromă și microcitară 
datorită deficitului de fier. 


Semne particulare în funcţie de topografia tumorii 


Cancerul de colon drept: colonul drept are un 
lumen larg, perete subţire, ușor distensibil, iar con- 
ținutul este fluid. Tumorile localizate aici sunt volu- 
minoase, vegetante, de consistență moale, uneori 
friabile și cu zone necrotico-ulcerate, rareori deter- 
mină modificări ale tranzitului intestinal. 

Tabloul clinic este dominat de anemia secun- 
dară hemoragiilor oculte, tradusă prin astenie fizică, 
scăderea capacității de efort, dispnee, inapetenta. 
O anemie aparent neexplicabilă la un boinav trecut 
de 40 de ani, trebuie considerată ca având o po- 
sibilă etiologie neoplazică la nivelul tubului digestiv. 

Durerile apar în tumori voluminoase, cu infla- 
matie peritumorală sau au penetrat în structurile 
învecinate. Au un caracter surd, profund, cu loca- 
lizare în fosa iliacă dreaptă și fiancul drept. 

Tulburările de tranzit sunt mai rare decât în lo- 
calizările stângi, totuși în unele situații putem întâlni 
constipatie progresivă, fie alternanță constipatie- 
diaree. Cancerul ulcerat al valvulei ileo-cecale, prin 
incontinenta acesteia, determină accelerarea tran- 
zitului intestinal, cu diaree. 
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Prezenta tumorilor in jumatatea dreapta a abdo- 
menului poate fi primul simptom al cancerului de 
colon drept sesizatá de bolnav sau de medic. Tu- 
moarea se poate palpa in fosa iliacá dreapta, flan- 
cul sau hipocondrul drept. Este de regulá volumi- 
noasá, nedurereasá, cu mobilitate redusá. Ín pre- 
zenta infecțiilor peritumorale leziunea își schimbă 
caracterul: tumoarea devine dureroasá spontan sau 
la palpare, fixá, la care se asociazá semnele ge- 
nerale ale inflamatiei. Se preteazá la confuzia cu 
plastronul apendicular in localizárile cecale sau cu 
cel pericolecistic in localizárile pe unghiul hepatic. 

Cancerul de colon transvers — intereseazá ansa 
transversului, exclusiv unghiurile. Macroscopic se 
prezinta cel mai des ca o tumoare voluminoasá, 
ulcero-vegetantá, usor palpabila. Clinic, frecvent 
prezintă o simptomatologie de împrumut datorită 
raporturilor intime cu stomacul, pancreasul si co- 
lecistul. Tulburările dispeptice pot fi considerate ca 
o expresie a unei gastroduodenite, dischinezii bi- 
liare sau colite, pana in momentul in care apar 
complicatiile evolutive ale tumorii. Acestea pot fi de 
tip ocluziv, hemoragic (hemoragii oculte si persis- 
tente) si infectios. Pot apare fistule gastro-colonice 
sau jejuno-colonice, manifestate prin diaree, vársá- 
turi fecaloide cu alterarea gravá a stárii generale. 
lrigografia confirma diagnosticul. 

Cancerul de colon stang — localizat pe segmen- 
tul cuprins intre 1/3 stanga a colonului transvers si 
joncțiunea rectosigmoidiană. Este localizarea cea 
mai frecventă a cancerului de colon, 75% având 
sediul pe sigmoid. Tumorile localizate pe acest 
segment sunt de obicei mici de volum, infiltrative, 
circumferentiale si stenozante, motive pentru care 
manifestarile clinice sunt dominate de tulburári ale 
tranzitului intestinal. Constipatia cu evolutie de 
scurtá duratá, progresiva, poate fi intrerupta de de- 
bacluri diareice prin evacuarea intermitenta a 
fecalelor acumulate deasupra obstacolului. Alteori 
constipatia alterneaza cu scaunele diareice sau 
este înlocuită cu o falsă diaree prelungită, prin 
eliminarea frecventă și în cantități mici a fecalelor 
lichide acumulate amonte de tumoare. Materiile 
fecale pot conţine striuri sangvine sau mucus. În 
localizările joase ale leziunii neoplazice apar modi- 
ficări de formă ale bolului fecal, cu aspect de 
scaune în formă de creion. Sângerarea abundentă 
sub formă de rectoragii sau sânge amestecat cu 
scaun constituie o exceptie. 

În evoluţie, cancerul de descendent și sigmă se 
complică cel mai adesea cu stenoza dezvoltând 
sindroame subocluzive sau ocluzive: dureri colica- 
tive (nu de intensitatea colicilor din ocluziile intesti- 
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nului subțire), distensia colonului a monte de tu- 
moare, inapetenta, greturi, vărsături tardive, oprirea 
tranzitului intestinal. Reacţia inflamatorie peritumo- 
rală este mai rară decât pe dreapta, poate duce la 
apariția abcesului paraneoplazic, manifestându-se 
clinic prin apariţia sau accentuarea durerii și pre- 
zenta semnelor locale si generale ale infecției. 
Datorită situației profunde a colonului descendent, 
tumoarea este rareori palpabilă, iar când este lo- 
calizată pe bucla sigmoidiană poate fi căzută în 
fundul de sac Douglas și percepută printr-un tușeu 
rectal sau vaginal. În aceste situaţii se pretează la 
confuzia cu o tumoare genitală. 

Simptomele mai sus menţionate caracterizează 
tumoarea primară. În aproximativ 5% din cazuri 
pacienţii se prezintă cu acuzele provocate de meta- 
staze, tumoarea primitivă rămânând silentioasa (13). 
Astfel pot avea dureri osoase, icter, fracturi patolo- 
gice, semne neurologice, modificări de personali- 
tate, tromboflebite migrante și metastaze cutanate 
(în particular la ombilic — Sister Joseph's nodule). 
Cancerul colorectal simptomatic sau asimptomatic 
se poate asocia cu următoarele manifestări derma- 
tologice: acantoza nigricans, dermatomiozite, pem- 
figus și piodermita gangrenoasă. Alteori, simpto- 
mele pentru care se prezintă bolnavii la medic sunt 
abcesele peritumorale și fistulele digestive interne 
sau externe. 


Examenul fizic local și general 


Examenul clinic general este esenţial în toate 
cazurile suspectate de cancer colonic. Putem sur- 
prinde semne care ne ajută la confirmarea diagnos- 
ticului sau obținem date despre diseminarea tumorii 
și starea fizică a pacientului în vederea trata- 
mentului chirurgical. 

În perioada asimptomatică, precum și un anumit 
timp după debutul manifestărilor clinice, starea 
generală și aspectul bolnavului rămân nemodifi- 
cate. Odată cu evoluția tumorii apar semne gene- 
rale si locale. Bolnavul este apatic, astenic, cu pali- 
ditate specifică. În formele avansate devine cașec- 
tic (sugerează prezența metastazelor), cu carcino- 
matoză peritoneală și ascită. Prezenţa icterului ne 
atrage atenţia asupra metastazelor hepatice. 

Examenul local 

— la inspecţie abdomenul este nemodificat în 
stadiile incipiente, ca să devină, în stadiile tardive, 
de aspect globulos, destins datorită ascitei carcino- 
matoase sau ocluziei; 

- la palpare tumoarea primară este accesibilă 
examenului clinic in localizárile pe cec, colon as- 


cendent, transvers si sigma. Localizarea tumorii 
depinde de topografia ei: astfel leziunile cecale si 
de ascendent le palpam in flancul drept abdominal, 
cele de transvers in epigastru sau periombilical, iar 
cele de buclă sigmoidiană în hipogastru sau 
plonjate în pelvis (TR și TV), de obicei profund 
situată, mobilă sau fixă. Fixitatea tumorii sugerează 
extensia la structurile învecinate. Când se complică 
cu un proces inflamator perilezional (sclerolipo- 
matoza hipertrofică, flegmoanele peritumorale) vo- 
lumul clinic aparent al tumorii depășește pe cel 
real, devine dureroasă și dă impresia invaziei în 
țesuturile și viscerele învecinate, deci a unei leziuni 
depășite chirurgical. În faza diseminărilor la dis- 
tantá (metastaze hepatice, epiploită carcinoma- 
toasă) la examenul abdomenului percepem multiple 
mase tumorale de dimensiuni variate, semne de 
ascită si hepatomegalie cu suprafața neregulată, de 
consistență dură. TR si TV pot decela infiltratia 
carcinomatoasă a fundului de sac Douglas. 

- la percuție: matitate deplasabilă (ascită), cres- 
terea matitatii prehepatice (metastaze), zone de 
matitate extinsă (tumori voluminoase), hipertimpa- 
nism (ocluzie); 

— la auscultatie: mișcări peristaltice normale sau 
accentuate (clipocit intestinal — ocluzie). 


Examinári paraclinice 


Explorárile obisnuite de laborator nu ofera ele- 
mente specifice pentru diagnosticul cancerului de 
colon. Putem gási: anemie hipocromá microcitara 
de tip feripriv, hipoproteinemie, leucocitozá [(cánd 
reacţia inflamatorie peritumoralá evoluează spre 
supuratie, VSH crescut, fosfataza alcalină si y-glu- 
tanil-transpeptidaza de asemenea crescute (posibil 
metastaze hepatice)]. 

Dozarea antigenului carcino-embrionar nu a în- 
dreptatit speranțele apărute odată cu descoperirea 
lui. Nu are specificitate de boală si nici de organ. O 
valoare normală nu exclude diagnosticul de cancer 
intestinal, iar valori moderat crescute pot fi găsite 
într-un număr mare de afecţiuni benigne sau ma- 
ligne. Numai o valoare foarte crescută este su- 
gestivă pentru un cancer epitelial, în mod deosebit 
colorectal, gastric sau pancreatic. Dozarea antige- 
nului carcinoembrionar este importantă pentru urmă- 
rirea postoperatorie a boinavilor care au prezentat 
valori serice crescute preoperator și la care s-a 
practicat o intervenţie chirurgicală cu intenţie de 
radicalitate. La acești bolnavi concentraţia serică a 
antigenului revine spre normal în cca 4 săptămâni, 
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iar persistenta concentratiilor crescute trădează o 
operaţie paliativă. Reaparitia postoperator a con- 
centratiilor ridicate de antigen înseamnă recidivă. 
Ea precede cu câteva luni apariția semnelor clinice 
și endoscopice de recidivă și ca atare poate pune 
indicatia unei reinterventii în timp util. 

Determinarea sângerărilor oculte în materiile 
fecale nu poate fi considerată ca un mijloc de diag- 
nostic deoarece reacția negativă nu exclude can- 
cerul, iar cea pozitivă poate fi influențată de nume- 
roși factori de eroare (majoritatea tumorilor dar si 
alte leziuni pot prezenta sângerări oculte). Această 
investigaţie își păstrează valoarea ca test screening 
pentru depistarea în masă a pacienţilor cu „risc 
crescut“ de cancer digestiv. Cei cu rezultat pozitiv 
vor efectua examinările clinice și paraclinice nece- 
sare confirmării sau infirmării cancerului. 

Van Deen, în 1864, pune în evidenţă pentru 
prima dată prezența sângelui în scaun folosind ca 
indicator guma de guaiac. Metoda a fost modificată 
de Weber în 1893, iar termenul de „sângerare 
ocultă“ în cancerul de tub digestiv a fost folosit de 
Boas în 1901. De-a lungul anilor acest test a suferit 
multiple modificări tehnice în scopul creșterii sen- 
sibilitatii si a reduce factorii care-l influențează. 
Schwartz și col. (1983) (31) introduc testul „Hoemo- 
quant“ care este mult mai specific decât metodele 
tradiționale. Deoarece tehnic este relativ complex 
nu și-a găsit încă aplicabilitate în situaţiile de 
screening. 

Irigografia este metoda radiologică cea mai efi- 
cientă pentru diagnosticul cancerului de colon; ușor 
de efectuat în orice serviciu de radiologie și cu 
rezultate corecte în aproximativ 90% din cazuri. 
Tehnica cu dublu contrast este de preferat, rezulta- 
tele fiind superioare procedeului clasic. 

Imaginile obișnuite în cancerul de colon sunt: la- 
cuna, stenoza și stopul. 

Lacuna corespunde unui proces proliferativ care 
nu interesează toată circumferința colonului. Are 
contur neregulat, inomogen și uneori poate pre- 
zenta o ulceratie centrală; leziunea se situează pe 
un perete intestinal rigid. Diagnosticul diferenţial se 
face cu-un bolus fecal, polipi, compresii extrinseci, 
invaginatie intestinală, distorsiuni ale colonului 
pelvin etc. 

Stenoza poate avea aspect inelar sau de cordon, 
întinzându-se de obicei pe o distanță de 2-8 cm 
lungime; corespunde unui proces tumoral care in- 
teresează conturul colonului în întregime. Lumenul 
colonului adesea este excentric, neregulat, asemă- 
nat cu aspectul unui „cotor de măr“. Per ansamblu 
imaginea radiologică poate realiza aspectul „panta- 
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lonului de golf". Stenoza canceroasă trebuie di- 
ferentiata de: spasmul intestinal, boala diverticulară, 
boala Crohn, stricturi ischemice, stricturi postira- 
diere, limfoame, tuberculoză, amoebiaza, sclero- 
zele sistemice, torsiuni ale ciucurilor epiploici, polipi 
voluminoși, fecaloame, invaginatia intestinală, tor- 
siuni de sigmă sau ileon terminal. 

Stopul caracterizează obstruarea completă a 
lumenului intestinal, radiologic prezentându-se fie 
sub forma unui contur emisferic ce delimitează o 
tumoare vegetantă voluminoasă fie sub forma unui 
defileu ce se îngustează rapid și nu permite pro- 
gresiunea bariului. Aceste aspecte pot apărea și în 
absența unor tulburări majore de tranzit dacă le- 
ziunii i se adaugă un factor spastic. 

Tumorile voluminoase rareori nu sunt eviden- 
tiate radiologic. Factori de eroare sunt: pregătirea 
necorespunzătoare a colonului si diverticuloza co- 
lică extinsă. 

Frecvent radiologii au de rezolvat dilema: când 
se poate face o irigografie după un examen bioptic 
(riscul peritonitei prin perforatie)?. Această pro- 
blemă a fost transatá de Harned și colab. (1982) 
(24), Culp şi Carlson (1984) (14) care au afirmat că 
după o biopsie superficială făcută cu endoscopul 
flexibil nu este necesară o perioadă de așteptare, 
iar după o biopsie cu proctosigmoidoscopul 7 zile 
sunt suficiente. 

Colonoscopia dă posibilitatea investigării vizuale 
directe a întregului colon și a recoltării de material 
pentru examenul histologic. Asocierea cu examenul 
radiologic ridică corectitudinea diagnosticului la 
95-98%. Fiind mai greu de realizat decât examenul 
radiologic și cu riscuri crescute, colonoscopia este 
indicată în următoarele situații: 

— irigografie negativă la un pacient cu simptome 
caracteristice de cancer; 

— boală diverticulară fără aspect tumoral la 
examenul radiologic; 

— cand radiologul nu are experienta. 

Care este atitudinea de urmat la un pacient cu 
simptome de cancer la care irigografia si colono- 
scopia sunt negative: 

— repetarea examinărilor pe un colon foarte bine 
pregătit sau schimbarea examinatorului; 

— dacă si după a doua examinare rezultatele 
sunt negative se recomandă examinarea întregului 
. tract intestinal, în particular intestinul subţire (boala 
Crohn); 

— în final dacă examinările anterioare sunt nega- 
tive se recomandă laparoscopia cu examenul endo- 
scopic concomitent. 
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Ecografia abdominală poate evidentia tumoarea 
dar mai putin gradul ei de extensie, metastazele 
hepatice de peste un cm diametru, ascita carcino- 
matoasă. Folosită peroperator ne dă informaţii des- 
pre metastazele hepatice profunde, numărul lor și 
posibilitatea de ablatie chirurgicală. 

Tomografia computerizată permite decelarea tu- 
morii, a ganglionilor mariti de volum, a metastazelor 
hepatice mai mici de un cm cu posibilitatea biopsiei 
ghidate, a ascitei. În asociere cu substanţe de con- 
trast deosebește angiomul de metastaze. 

Rezonanfa magnetică superioară ecografiei si 
tomografiei computerizate; pretul de cost ridicat o 
face rar folosită, pune in evidență tumoarea si 
metastazele. 

Radiografiile pulmonare, scheletice si scintigra- 
ma osoasá sunt utile pentru bilantul general stadial. 


Diagnostic 


Cresterea lentá a tumorii si dimensiunile mari 
ale lumenului colic fac ca neoplasmul de intestin 
gros sa evolueze un timp indelungat asimptomatic 
iar diagnosticul precoce al leziunii sá fie cvasiim- 
posibil. Fac exceptie bolnavii cu afectiuni precan- 
ceroase cunoscute, la care supravegherea rigu- 
roasă radiologică si endoscopică poate surprinde 
un neoplasm la începutul evoluţiei sale. 


Diagnosticul precoce și screening-ul 


Prognosticul depinde de precocitatea diagnos- 
ticului, acesta implică screening-ul pacienţilor asim- 
ptomatici si depistarea din timp a pacienților sim- 
ptomatici. 

Screening-ul pacienţilor asimptomatici: screen- 
ing-ul cancerului colorectal este definit ca o metodă 
eficientă, simplă și necostisitoare ce se aplică unui 
număr mare de persoane asimptomatice cu sau 
fără neoplazie. S-au făcut eforturi considerabile în 
această direcție, cu speranţa îmbunătățirii prognos- 
ticului printr-un diagnostic și un tratament precoce. 
Înainte de a începe un screening trebuie să răs- 
pundem la o serie de întrebări: 

— Incidenta afecțiunii este suficient de mare ca 
să justifice eforturile și costurile unui program de 
screening? 

— Care sunt beneficiile și riscurile? 

— Care sunt persoanele cu risc ce trebuie su- 
puse unui screening? 

— Cât de sensibile si specifice sunt testele de 
screening? 


— Care-i raportul cost-eficienta? 

- Câţi dintre subiecti acceptă screening-ul? 

Studii retrospective și prospective au arătat că 
beneficiul major al bolnavilor depistaţi prin screen- 
ing este creșterea supravietuirilor în timp. 

Populația cu risc privind cancerul colo-rectal se 
împarte în două grupe: 

1. cu risc mediu: pacienţii de peste 40 ani, fără 
antecedente canceroase, sau care nu se încadrea- 
ză între pacienţii cu risc crescut. 

2. cu risc crescut: colită. ulceroasă a întregului 
colon cu o evoluţie de peste 7 ani; colita ulcerativa 
a colonului stâng cu un istoric de cel puţin 15 ani; 
cu adenoame, cancer de colon sau genital în ante- 
cedente, predispozitie genetică (polipoză familială); 
care au rude de gradul | cu cancer colorectal sau 
două rude de gradul | cu leziuni canceroase, sau o 
rudă de gradul | sub 40 ani, cu tumoare colorec- 
tala. 

Următoarele examinári sunt folosite ca teste 
screening la subiectii asimptomatici: tuseu rectal, 
proctosigmoidoscopia rigidá, colonoscopia, irigo- 
grafia, markerii tumorali si testul sângerării oculte. 

Diagnosticul precoce la pacienții simptomatici: în 
momentul prezentării la medic suficienți bolnavi 
prezintă semne și simptome revelatoare pentru 
cancerul de colon, care fac posibilă confirmarea 
diagnosticului „precoce“, deci în perioada de stare 
a evoluţiei neoplasmului. Cu toate acestea diagnos- 
ticul se stabilește cu o întârziere de 8-9 luni, cu 
repercusiuni nefavorabile asupra posibilităților tera- 
peutice. În principal, întârzierea diagnosticului este 
determinată de trei factori: bolnav, medic, spital. 

Vina bolnavului: două sunt motivele care-l fac 
pe pacient să nu se prezinte la medic când apar 
primele simptome: frica si ignoranta. În acest sens 
un rol important îl joacă educaţia sanitară în rândul 
populației. 

Vina medicului curant: manifestările clinice inci- 
piente ale cancerului de colon, intermitente și mo- 
deste ca intensitate sunt interpretate de multe ori 
ca tulburări dispeptice banale, crize de colită, crize 
hemoroidale etc. Atitudinea și orientarea primului 
medic care examinează bolnavul sunt ulterior deci- 
sive, întrucât acești bolnavi pot fi eronat trataţi luni 
sau ani de zile pentru colită, constipatie, hemoroizi, 
anemie feriprivă cronică, gastroduodenită. 

Vina spitalului: întârzierea diagnosticului unui 
pacient trimis la spital poate fi din următoarele mo- 
tive: planificarea consultatiei în policlinică, planifi- 
carea pentru examinări tintite, planificarea pentru 
internare. În medie trec 7-8 săptămâni până când 
bolnavul ajunge la chirurg. 
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Diagnosticul pozitiv și diferenţial 


Manifestările clinice trebuie situate pe primul 
plan în orientarea diagnosticului. Atunci când sem- 
nele clinice sunt sugestive pentru neoplasmul de 
colon, iar explorarea radiologică a rămas negativă 
este indicată examinarea endoscopică. 

Orice disconfort colic la un vârstnic trebuie su- 
pravegheat clinic, radiologic si endoscopic prin exa- 
minări repetate chiar dacă primele explorări sunt 
negative. 

În fața oricărui bolnav trecut de 40 ani, care 
acuză modificări recente ale tranzitului intestinal de 
tipul constipatiei, alternând eventual cu diaree, sin- 
drom dispeptic fără explicaţie aparentă, sau pre- 
zintă semne clinice de anemie trebuie să ne gândim 
la eventualitatea cancerului de colon. 

Prezenţa și persistenta semnelor ce ne fac să 
bănuim un neoplasm, în ciuda examinărilor radiolo- 
gice și endoscopice repetat negativ, justifică uneori 
laparoscopia sau laparotomia exploratorie numai pe 
baza semnelor clinice. 

Firul conducător al diagnosticului diferenţial este 
constituit de simptomul dominant (45): 

— Răsunetul general al neoplasmului (slăbire, 
astenie fizică, inapetenta) — tabloul clinic poate su- 
gera: hemopatie malignă, tuberculoză, cașexie psi- 
hogenă, boală de sistem etc. 

— Anemia — trebuie eliminate în primul rând 
afecțiunile tubului digestiv susceptibile de a da 
sângerări oculte persistente: hernia hiatală, tumorile 
gastrice benigne sau maligne, diverticulii și tumorile 
intestinului subțire, diverticuloza colonicá, tumori 
benigne ale colonului, angiodisplazia intestinului 
gros, tumorile rectale. Dacá aceste leziuni organice 
sunt eliminate prin explorarea exhaustiva a intre- 
gului tub digestiv pot fi luate în discuţie si alte 
afectiuni: anemiile medicale, hemopatiile maligne, 
parazitoze digestive etc. 

— Durerile pot aduce in discutie colicile de di- 
verse tipuri (renala, apendiculara, hepatica), pro- 
cese patologice din sfera genitala (fibroame ute- 
rine, metroanexite, torsiuni de ovar, chisturi ova- 
riene) sau osoasá, tumori retroperitoneale (benigne 
sau maligne), afectiuni gastrice sau pancreatice, 
îmbolnăviri ale splinei. 

— Febra, deseori greșit interpretată si tratată 
datorită investigaţiilor incomplete. 

— Tumoarea, ca semn dominant al tabloului cli- 
nic, trebuie diferențiată de neoplasmele oricărui or- 
gan abdominal: stomac, pancreas, ficat, splină, ri- 
nichi, intestin subțire, organe genitale; de anevris- 
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mul de aorta abdominala; de tumori retroperitoneale 
sau osoase. 

La bolnavii cu afectiuni colonice precanceroase 
manifestárile clinice proprii stárilor respective pot 
masca instalarea treptatá a semnelor de cancer, 
ceea ce justificá dispensarizarea activá prin examen 
clinic periodic, radiologic si endoscopic. 


Evolutie si complicatii 


In evolutie cancerul de colon poate da compli- 
catii locale si generale. 

Complicatii locale: infecția peritumorala cu reac- 
tie sclerolipomatoasa, hipertrofica sau cu abcese 
peritumorale (impástare localá dureroasa, contur 
șters, febră, hiperleucocitozá); peritonită generali- 
zată prin deschiderea abceselor peritumorale in 
cavitatea peritoneală, prin perforatii la nivelul tu- 
morii sau a monte de aceasta (diastatice); fistulele 
colonice interne sau externe; subocluzii sau ocluzii 
intestinale; hemoragii digestive inferioare; tromboze 
ale teritoriului portal sau ale axului venos ileofe- 
mural; compresii pe organele învecinate. 

Complicatii generale: anemia cronică datorită 
sângerărilor reduse si repetate din tumoare; exten- 
sia regională si la distanță a leziunii (metastaze 
hepatice, pulmonare, osoase, cerebrale); abcese 
hepatice, abcese pulmonare, septicemie. 


Principii de tratament 


Tratamentul cancerului de colon este complex, 
chirurgical și adjuvant. Cel chirurgical rămâne tra- 
tamentul de bază, depinde de stadiul evolutiv al 
tumorii, de complicațiile existente și de starea ge- 
nerală a bolnavului. 

Tratamentui adjuvant este controversat, pare să 
nu dea rezultatele aşteptate. 

Filozofia generală în tratamentul cancerului de 
colon este că toti pacienții trebuie să beneficieze 
de tratamentul chirurgical. 

Williams si col. propun următorii parametri clinici 
și patologici ce trebuie evaluati preoperator în ve- 
derea stadializării cancerului colonic (31). 

1. Rezultatul biopsiei: 

a) biopsia poate pune diagnosticul de adeno- 
carcinom sau nu, 

b) clasificarea gradului de diferenţiere tumorală: 
„Slab diferențiată“ sau „altul“. 

2. Detectarea metastazelor hepatice: 

a) Explorarea imagistică a ficatului la toti bol- 
navii cu cancer de intestin gros; 
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b) Explorarea iniţială este ultrasonografia. Dacă 
este clar pozitivă sau negativă nu mai sunt nece- 
sare alte explorări. Dacă este echivocă se reco- 
mandă CT sau RMN. 

c) După explorare ficatul poate fi clasificat 
astfel: 

— metastaze hepatice prezente; 

— examinare cu rezultat echivoc; 

— metastaze hepatice absente. 

d) Determinarea antigenului carcinoembrionar. 
Un nivel foarte ridicat sugerează metastaze hepa- 
tice chiar dacă examinările imagistice sunt nega- 
tive. 

3. Evaluarea metastazelor hepatice. 

a) numărul metastazelor hepatice poate fi ex- 
primat ca „solitare“ sau „multiple“. Dacă sunt soli- 
tare trebuie precizată localizarea în lobul drept sau 
stâng. Metastazele multiple trebuie consemnat dacă 
sunt unilobulare sau bilobulare; 

b) radiologul cuantifică în procentaje cât din ficat 
este invadat de tumoare. 

0; 1 < 50%; 2 < 50%. 

Dacă sunt prezente simptome date de metas- 
tazele hepatice se adaogă la fiecare grad simbolul 
»9. 

4. Excluderea leziunilor sincrone. Toti pacientii 
cu neoplasm de colon, de preferat, sá li se facá o 
colonoscopie (daca este posibil sau nu este contra- 
indicată) înainte de operaţie. Dacă nu se poate 
efectua, irigografia cu dublu contrast este obliga- 
torie. 

5. Explorarea tractului urologic. Urografia i.v. pre- 
operatorie nu este intotdeauna necesará. 

6. Explorarea cámpurilor pulmonare. Radiografia 
de rutiná in prezenta metastazelor pulmonare este 
consemnata in vederea unui tratament stadializat. 

Comitetul de coordonare si cercetare a cance- 
rului din Marea Britanie recomanda chirurgilor sa 
noteze urmatoarele aspecte intraoperator: 

1. Prezenta carcinoamelor sincron sau a polipilor. 

2. Localizarea tumorii. 

3. Fixitatea tumorii: 

a) mobila; 

b) relativ mobilà; 

c) fixă. 

Când este relativ mobilă sau fixă se notează 
structurile la care tumoarea este aderentă. Se spe- 
cifică dacă s-a făcut biopsie din aria de invazie 
(aderenta). 

4. Asocierea tumorii cu abces sau s-a perforat 
peroperator. 

5. Prezenta metastazelor peritoneale, biopsie. 

6. Marimea nodulilor limfatici paraaortici, biopsie. 


7. Metastaze hepatice. Număr, localizare, biopsie. 

8. Specificarea dacă operaţia este: 

a) curativă sau 

b) paliativă 

9. Să consemneze dacă operația s-a făcut în 
condiţii de urgență sau electiv. În urgenţă se spe- 
cifică motivele intervenţiei. 


Pregătirea preoperatorie 


Înainte de operaţie pacientul trebuie adus în cea 
mai bună stare fizică și mentală. Pregătirea pre- 
operatorie este posibilă în condițiile unei chirurgii 
elective și vizează o pregătire generală și una locală. 

Pregătirea generală se adresează tarelor orga- 
nice, dezechilibrelor hidro-minerale, anemiei, hipo- 
proteinemiei etc. 

Pregătirea locală (pregătirea colonului) urmă- 
reste diminuarea cantitativă a conţinutului intestinal 
(pregătirea mecanică) și scăderea septicitatii colo- 
nice prin reducerea numărului si a virulentei ger- 
menilor (pregătirea antiseptică). 

Pregătirea mecanică se indică în scop diagnos- 
tic și terapeutic, reduce riscul infectiei, a fistulelor 
de anastomoză și nu produce modificări semnifi- 
cative ale echilibrului hidro-electrolitic si acido-bazic. 

a) Metoda standard: cu o săptămână înainte de 
operaţie se instituie bolnavului o dietă lipsită de 
rezidii celulozice și bogată în proteine. Purgativele 
se administrează în zilele 4,3,2 înainte de ziua 
operaţiei, iar în preziua intervenției se fac 3 clisme. 
Prin această metodă s-a diminuat mult riscul com- 
plicatiilor septice si anastomotice, dar prezintă in- 
convenientul unei pregătiri de durată, cu creșterea 
numărului de zile spitalizare. 

b) Metoda de ingestie a soluţiilor saline (Wash- 
out): pe o sondă naso-gastrică timp de 4-6 ore, se 
administrează o soluţie salină în cantitate variabilă 
(6-12 t). După 30'-45' apar primele scaune, iar eva- 
cuarea de lichid clar dovedește eficiența metodei. 
Se contraindică la bolnavii cardiaci, hipertensivi, 
renali sau cu afecţiuni hepatice. Ca inconveniente 
prezintă: disconfortul bolnavilor, retenţie salină, edem 
al pereţilor intestinali și mezourilor, colici abdomi- 
nale, meteorism, greturi și vărsături. 

c) Metoda ingestiei soluției de Manitol: soluția 
hiperosmolară de Manitol accelerează tranzitul in- 
testinal, obținând o bună evacuare a colonului și o 
reducere a septicitatii. 

d) Metoda cu Fortrans. Soluţia nu se absoarbe 
în intestin, nu atrage apa si electrolitii în lumenul in- 
testinal, nu produce edem în peretele colonului sau 
mezourilor, nedegradabil și nemetabolizabil de flora 
intestinală, asigură o pregătire comodă și rapidă, 
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reduce zilele de spitalizare (19). Trei-patru pungi de 
Fortrans se dizolvă în 3-4 litri de apă și se ingeră în 
după amiaza ce precede operaţia. Eliminarea de scaun 
sub formă de lichid clar indică o pregătire eficace. 

În urgență, pregătirea mecanică a colonului 
constă în lavajul anterograd cu o soluţie salină izo- 
tonă pe o sondă plasată în cec prin baza apen- 
dicelui sau ileonului terminal. În porțiunea terminală 
a intestinului gros se recoltează lichidul de spălă- 
tură printr-un tub larg de plastic într-un vas colec- 
tor. Această metodă permite, in urgente, efectuarea 
intervențiilor chirurgicale într-un singur timp. 

Profilaxia antimicrobiană — se făcea concomitent 
cu pregătirea mecanică prin administrarea de anti- 
biotice (neomicină, eritromicină, Metronidazol etc.) 
per oral cu scopul reducerii numărului si virulentei 
germenilor. Această metodă prezintă inconvenientul 
administrării (se elimină rapid odată cu materiile fe- 
cale) și riscul apariției unor enterocolite muco-mem- 
branoase (19). Astăzi, profilaxia complicatiilor infec- 
tioase se realizează prin administrarea pre-, intra- 
și postoperator a unei doze/24 h de cefalosporină 
de generaţia Ill-a (19). 


Profilaxia trombozei venoase profunde 
și a emboliei pulmonare 


Bolnavii cu cancer colorectal prezintă un risc 
crescut pentru a face tromboze venoase profunde 
și embolii pulmonare. Acest risc este dat de vârsta 
înaintată a pacienţilor, de o oarecare imobilizare 
preoperatorie necesară pregătirii în vederea inter- 
ventiei chirurgicale, de poziția pe masa de operaţie 
şi de leziunea canceroasă însăși. 

Sunt două modalități de a preveni tromboza 
venoasă profundă: 

— prin metode fizice 

— prin administrare de anticoagulante. 

Metodele fizice includ: exerciţii fizice, drenaj 
postural al membrelor inferioare, înfășări cu fașă 
elastică, mobilizare precoce postoperator. 

Profilaxia anticoagulantă vizează: scăderea acti- 
vitatii protrombinei (antagoniști de vit. K: warfarina, 
derivati de phenindione), suprimarea funcţiei pla- 
chetare (Dextran, aspiriná, mephinpyrazone) si doze 
mici de heparina sau alte anticoagulante (Clexan, 
Clivarin etc.). 


Tratamentul chirurgical al cancerului de colon 


Bazándu-ne pe evaluárile pre- si intraoperatorii 
precum si pe rezultatul histologic, operatiile pentru 
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cancerul de intestin gros se clasifica in: curative, 
paliative si nedefinite. 

Operatiile curative (cu intenţie de radicalitate) 
sunt executate in raport cu topografia vaselor 
sangvine si limfatice si constau in exereza tumorii 
cu un segment de intestin, impreuná cu teritoriile 
limfatice de drenaj. Pot fi clasificate astfel: 

— grupul A: tumoarea este limitată la peretele in- 
testinal, fără metastaze limfatice; 

— grupul B: tumoarea depășește peretele intesti- 
nal (musculara proprie), fără metastaze limfatice; 
— grupul C: prezența metastazelor limfatice 

Operatiile paliative sunt acelea în care tumoarea, 
metastazele sau țesutul tumoral rămân pe loc în 
urma procedeului chirurgical folosit. Aceste tipuri de 
intervenţii chirurgicale pot fi împăriite în două 
grupe după cum urmează: 

1. Operații paliative datorită prezenţei metasta- 
zelor la distanță; 

2. Operații paliative datorită prezenţei tumorii 
primitive inoperabile sau a țesutului tumoral local 
rezidual postoperator. 

Obiectivul operațiilor paliative este îmbunătăţirea 
confortului pacienţilor, prevenirea unor complicații 
acute și ameliorarea prognosticului. 

Operatiile nedefinite: când nu avem siguranţa ca 
am îndepărtat toată tumoarea sau aria limfatică de 
drenaj. 

În 1833, Reybard din Lyon, pare să fie primul 
chirurg care realizează cu succes prima rezectie 
segmentară de colon pentru cancer. Problemele ma- 
jore care se puneau în secolul XIX sunt valabile și 
astăzi: supuratiile si fistulele de anastomozá. Asepsia, 
antisepsia și descoperirea antibioticelor reduc spec- 
taculos morbiditatea și mortalitatea postoperatorie 
(40%, la sfârșitul sec. XIX, astăzi majoritatea sta- 
tisticilor dau o mortalitate globală de sub 10%). 

Scopul tratamentului chirurgical este: 

— exereza largă a tumorii și segmentului colonic 
purtător; 

— îndepărtarea ariei ganglionare de drenaj; 

— restabilirea continuității tubului digestiv. 

În timpul intervențiilor chirurgicale trebuie să 
păstrăm principiile ab/astiei si antiblastiei. Ablastia 
presupune luarea tuturor măsurilor pentru a împie- 
dica diseminarea tumorală prin manevre chirurgi- 
cale. Aceasta se realizează prin ligatura și sectio- 
narea primară a pediculilor vasculari, urmată de 
izolarea tumorii într-un câmp steril și obstruarea 


lumenului intestinal proximal si distal de tumoare. 


Aceste manevre nu permit diseminarea venoasa si 
intralumenală a tumorii si nici insámántarea cavității 
peritoneale. Antiblastia constă în folosirea tuturor 
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mijloacelor de distrugere intraoperatorie a celulelor 
tumorale (citostatice, soluții hipertone etc.). Bolnavii 
neoplazici prezintă și alte riscuri operatorii: riscul 
vascular, riscul structural (conferit de peretele co- 
lonic subțire) riscul septic (conţinut colonic bogat în 
floră microbiană) și riscul biologic (cancerosi, vârst- 
nici, tarati). Toti acești factori influențează nefavo- 
rabil procesul cicatrizării suturilor colonice (19). 


Operatii radicale 


Hemicolectomia dreaptă se recomandă când tu- 
moarea este localizată pe cec, ascendent, flexură 
hepatică si 1/3 proximală a transversului. 

Aceasta presupune îndepărtarea ultimilor 10 cm 
din ileonul terminal, cecul, ascendentul și 1/3 pro- 
ximală a colonului transvers dupa ligatura si sec- 
tionarea arterei ileocecolice, arterei colice drepte si 
a ramurei drepte a colicii medii (hemicolectomia 
dreaptă standard sau clasică), realizându-se in 
acest fel și extirparea ganglionilor epicolici, para- 
colici și intermediari, dar nu și a celor centrali si- 
tuati la originea arterei mezenterice superioare. De 
aceea, pentru a fi cu adevărat radicali este nece- 
sară ligatura și sectionarea arterei colice medii cât 
mai aproape de emergenta din artera mezenterica 
superioară lărgind astfel aria limfadenectomiei. Ca 
rezultat al acestei manevre crește lungimea colo- 
nului transvers rezecat până la limita dintre 1/3 me- 
die și cea distală (hemicolectomie dreaptă lărgită). 

Hemicolectomia dreaptă standard este indicată 
la bolnavii vârstnici, tarati sau la obezi. 

Opus acestor idei de radicalitate, unii autori con- 
sideră că în cancerul de cec este suficientă o hemi- 
colectomie dreaptă limitată cu păstrarea flexurii 


Fig. 1 — Hemicolectomie dreaptă limitată. 
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Fig. 3 — Hemicolectomie limitată stângă. 


hepatice, îndepărtarea ei fiind necesară numai în 
localizările leziunii neoplazice pe ascendent. 

Refacerea continuității tubului digestiv se reali- 
zează printr-o anastomoză ileo-colica T-T, T-L, L-L 
sau L-T. 

Rezectia de colon transvers implică ligatura 
arterei colice medii, cu indepartarea a unei parti cat 
mai mare din colonul transvers (mai putin flexurile), 
a marelui epiploon si a câmpului de drenaj limfatic 
corespunzător. 

Tumorile de flexură și de extremități se îndepăr- 
tează printr-o hemicolectomie dreaptă sau stângă 
lărgită. 

Pentru tumorile extremității distale a colonului 
transvers, flexurii splenice, colonului descendent și 
sigmei se recomandă hemicolectomia stângă lăr- 
gită pentru a avea siguranța unei rezectii în limite 
de siguranță oncologică. Se ligaturează artera me- 


Fig. 4 —- Hemicolectomie stângă standard. 


zenterică inferioară la origine; vena sub marginea 
inferioaară a pancreasului, realizându-se o anasto- 
moză între colonul transvers proximal si rect (de 
obicei cu coborârea primului transmezenteric). Chi- 
rurgia cancerului de colon stâng recunoaște și si- 
tuatii particulare: 

— pentru tumorile 1/3 distale a colonului trans- 
vers, flexura splenică și porțiunea proximală a des- 
cendentului se ligaturează ramura ascendentă si 
descendentă a colicii stângi, împreună cu ramura 
stângă a colicii medii, realizându-se o anastomoză 
între partea proximală a colonului transvers și sig- 
moid; 

— în tumorile porțiunii inferioare a colonului stâng 
se ligaturează ramura ascendentă și descendentă 
a colicii stângi, împreună cu 1-2 ramuri sigmoidie- 
ne, ramura stângă a colicii medii rămânând intactă. 
Rezectia cuprinde 1/3 distală a colonului transvers, 
colonul descendent și partea proximală a sigmoidu- 
lui (hemicolectomie stângă standard). Anastomoza 
se realizează între partea distală a colonului trans- 
vers și partea inferioară a sigmoidului; 

— în cancerele sigmoidiene cu evoluție fara 
adenopatii, la vârstnici, tarati sau obezi se ligatu- 
rează numai ramurile sigmoidiene ale mezentericei 
superioare, urmată de o rezectie segmentară sig- 
moidiană cu realizarea unei anastomoze între co- 
lonul descendent si rectu! superior; 

— cancerul unghiului splenic poate metastaza și 
în ganglionii hilului splenic și cei retropancreatici, 
impunând spleno-pancreatectomia stângă în cadrul 
unei intervenții cu intenţie de radicalitate. 

În cancerul jonctiunii rectosigmoidiene chirurgul 
poate opta pentru o rezectie rectosigmoidiană pe 
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Fig. 7 — Hemicolectomie stângă atipica. 


cale anterioară cu anastomoză colorectală intra- 
pelvină sau rezectie rectosigmoidiană pe cale com- 
binată abdomino-perianală cu coborâre transanală 
a colonului sau cu anastomoze colo-anale folosind 
staplere circulare sau anastomoze colo-anale după 
procedeul Parck sau cu eversarea canalului anal. 
Când neoplasmul de intestin gros invadează 
structurile învecinate se impun operații complexe, 
cu rezectii multiviscerale eliminând în bloc tu- 
moarea cu organele ce par a fi prinse de cancer. 
Astfel rezecțiilor de colon li se pot asocia gastrec- 
tomii (localizarea tumorii pe colonul transvers), sple- 
nectomia (tumoare de flexura lienala) histerectomii 
si cistectomii parțiale în cancerele sigmoidului, re- 
zectii de intestin subțire sau de perete abdominal. 
O situație particulară este creată de penetrarea 
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Fig. 9 — Rezectie segmentará de sigma. 
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tumorii in duoden impunánd o rezectie partiala a 
acestuia sau o duodeno-pancreatectomie cefalica. 


Operatii paliative 


Operatiile paliative se adreseaza unor tumori 
inoperabile, prin extensie loco-regionala sau dise- 
minare la distantá, complicate cu hemoragie, ste- 
noza sau perforatie. 

În tumorile sângerânde sau perforate se prac- 
ticá rezectie colica chiar in prezenta diseminárilor 
neoplazice. 

Rezolvarea obstructiei datá de un cancer de co- 
lon inoperabil se realizeazá prin derivatii interne 
sau externe (colostomii). În toate localizárile în care 
dedesubtul tumorii inextirpabile si stenozante exista 
un segment colonic disponibil pentru anastomozá 
se preferá un procedeu de derivatie interna: in can- 
cerele de colon drept se realizeazá o ileotrans- 
verso-anastomoză, iar în cancerele de colon 
descendent ileosigmoido- sau transversosigmoido- 
anastomoză. 

Când starea generală a bolnavului este gravă, 
datorită vârstei sau ocluziei neglijate, este de 
preferat să se evite anastomoza, susceptibilă de 
complicaţii postoperatorii și să se opteze, în lo- 
calizările stângi, pentru o rezectie segmentară tip 
Hartmann. 

În localizările sigmoidiene joase sau rectosigmoi- 
diene se impune colostomia în multiplele ei va- 
riante. 


Operații în urgență 


Operatiile în urgență pentru complicaţii ale can- 
cerului de colon se desfășoară pe un teren nefa- 
vorabil, cu starea generală a bolnavului profund 
agravată de răsunetul complicatieii si pe un intestin 
nepregătit. 

Complicaţiile cele mai frecvente sunt: ocluzia, 
perforatia, hemoragia. 

Ocluzia reprezintă complicatia cea mai frecventă 
a cancerului colonic. Mai frecventă pe colonul stâng 
datorită lumenului mai îngust și prezenţei formelor 
infiltrative, dar poate fi localizată și pe colonul 
transvers, unghi hepatic sau valvula ileocecală. 

În tumorile ocluzive ale colonului drept, în func- 
tie de factorii de risc ai bolnavului si stadiul evolutiv 
loco-regional, se poate practica o hemicolectomie 
dreaptă cu ileotransverso-anastomoză, derivație in- 
ternă de tip ileotransverso-anastomoză sau ceco- 
stomie. Dacă tumoarea este rezecabilă, după de- 
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pasirea complicatiei acute, în cazul derivatiilor 
interne sau externe, se impune ca al doilea timp o 
intervenţie radicală. 

În ocluziile tumorale ale colonului stâng, în func- 
tie de posibilităţile de pregătire locală a colonului si 
de starea generală a bolnavului se recomandă 
colectomie segmentară de tip Hartmann, colosto- 
mie de degajare, pregătirea peroperatorie a colonu- 
lui cu rezectie ce respectă principiile oncologice si 
anastomoză într-un timp, sau colectomie subtotală. 

Perforatia tumorală sau diastatică este urmată 
de peritonită hipersepticá, cu evoluţie rapid agra- 
vata. Intervenţia are drept scop tratarea peritonitei 
și suprimarea focarului de însămânţare. În perfora- 
tile colonului drept se impune hemicolectomia 
dreaptă, iar în cele stângi operaţia Hartmann este 
salutară. 

Hemoragia este o complicatie rară a cancerului 
de colon, reclamă ablatia tumorii, modalitatea de 
realizare depinde de stadiul evolutiv și factorii de 
risc. 

Atitudinea fata de metastazele hepatice: când 
există un număr de până la 4 metastaze, indiferent 
de localizare (lob stâng sau drept) se îndepărtează 
în acelaş timp cu tumoarea primitivă. 

În cazul unor metastaze multiple, localizate pe 
un singur lob se practică hepatectomie dreaptă sau 
stângă. Când există mai mult de 4 metastaze, di- 
seminate în ambii lobi extirparea lor este contra- 
indicată (12). Acestea se tratează prin alcolizare, 
crioterapie, chimioterapie (perfuzii în a. hepatică 
sau v.portă) sau ischemii hepatice intermitente. 


Complicatii intraoperatorii 


Contaminarea cavității peritoneale cu fecale 
este posibilă mai ales în tehnica cu abdomenul 
deschis si cand nu avem posibilitatea folosirii sta- 
plerelor lineare si circulare. În urma contaminării 
creşte riscul infecției si ca atare trebuie să înde- 
părtăm toate fecalele din cavitatea peritoneală. 
Aceasta se realizează prin spălarea cavității perito- 
neale cu aproximativ 5-8 | de lichid (ser fiziologic, 
antibiotice si solutii antiseptice). 

Ca antibiotice, în ultimul timp, se recomandă 
Noxythiolinul (Noxyflex) si providone-iodine. Noxy- 
thiolinul are avantajul efectului citotoxic asupra ce- 
lulelor tumorale si reduce formarea de aderente. 

Leziunile splinei apar mai frecvent în timpul 
mobilizării flexurii lienale și a colonului stâng, în 
special cand sunt aderente între epiploon și splină, 
colon si splină. Incidenta rupturilor de splină în 
operaţiile pe colon sunt în jur de 2% 31. 
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În funcție de gravitatea leziunilor se practică 
splenectomie sau se conservă splina. 

Leziunile de ureter și de duoden pot fi produse 
cu ocazia hemicolectomiilor drepte, când formatiu- 
nea tumorală penetrează spre peretele posterior 
abdominal. 


Îngrijiri postoperatorii 


Îngrijirile postoperatorii în chirurgiaa colonului nu 
diferă apreciabil de alte operaţii majore pe tractul 
digestiv. 

Combaterea durerii se face prin administrarea 
antalgicelor în perfuzie, mobilizarea precoce a bol- 
navului pentru a preveni complicațiile tromboembo- 
lice, examinarea zilnică a pacientului, plăgii și se- 
creţiilor prin tubul de dren, îngrijirea cateterului 
vezical, reechilibrarea hidro-electrolitică si aportul 
caloric necesar. Odată cu reluarea tranzitului intes- 
tinal se începe alimentarea per os cu reducerea 
cantității de lichide administrate parenteral. Tran- 
zitul intestinal se reia în ziua a Ill-a a IV-a post- 
operator, uneori sunt necesare supozitoarele de 
glicerină. Clismele sunt contraindicate. 


Complicatiile postoperatorii 


În chirurgia cancerului de colon, complicațiile 
postoperatorii sunt mai frecvente și mai severe 
decât după alte operaţii abdominale, datorită te- 
renului neoplazic, vascularizatiei relativ deficitare si 
septicitátii crescute a conţinutului colonic. Ca atare, 
există un risc mare de dehiscenta a suturilor cu 
peritonite grave, precum și a unor complicații 
respiratorii, cardiace, renale etc. 

Dehiscenta anastomozei — este o complicatie 
gravă și se datorește unor factori generali și locali. 
Factorii generali incriminati sunt: hipoproteinemia, 
deficit de vit. C, uremia, tratamentul cu steroizi si 
diabetul, anemia și procesul malign însuși. Factorii 
locali includ: prezenţa infecţiei în câmpul operator, 
anastomoză sub tensiune, aport sangvin redus în 
capetele de sutură, stenoza distal de anastomoză. 
Diagnosticul se pune pe baza datelor clinice și a 
examinărilor paraclinice, iar tratamentul depinde de 
manifestările clinice ale dehiscentei (semnele unei 
peritonite localizate sau generalizate). 

Hemoragia în cavitatea peritoneală sau in lu- 
menul intestinal este o complicatie rară dar gravă. 
Cea din cavitatea abdominală necesită reinterventie, 
iar hemoragia digestivă inferioară se tratează con- 
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servativ. Există și riscul hemoragiei digestive din 
tubul digestiv de stress. 

Supuratia plăgii operatorii este complicatia cea 
mai frecventă și depinde de mai multi factori: pre- 
gătirea locală și microbiană a colonului, izolarea 
câmpului operator în timpul intervențiilor chirurgi- 
cale, durata operației și îngrijirile postoperatorii. Se 
poate complica cu evisceratii. 


Locul chirurgiei laparoscopice în chirurgia 
cancerului colonic 


În ultimul deceniu, chirurgia laparoscopicá mono- 
polizează o parte din intervenţiile din cavitatea 
abdominală si a început să se infiltreze si în abor- 
dul cancerului de colon. Chirurgia laparoscopică 
modifică calea de abord și instrumentarul, princi- 
piile rămânând aceleași ca în chirurgia clasică (12). 

Prin studii prospective randomizate nu s-a putut 
încă demonstra superioritatea chirurgiei laparosco- 
pice în sfera colonică fata de intervenţiile clasice. 

Entuziasmul trebuie temperat de realitate. Nu 
cunoaștem încă adevărata morbiditate, mortalitate 
și rata complicatiilor tardive. 

Principiul de bază constă în asigurarea unei 
expuneri perfecte a câmpului operator, poziţionarea 
trocarelor în așa fel încât instrumentele să acceadă 
cu ușurință la locul intervenţiei și să nu se 
incruciseze în exterior. 


Avantaje (12) 


— scad complicațiile postoperatorii; 

— funcţia respiratorie suferă mai putin; 

— durerea scade în intensitate si durată; 

— motilitatea intestinală reluată precoce postope- 
rator; 

— posibilitatea administrárii precoce de citosta- 
tice; 

— pierderi lichidiene mici peroperator prin redu- 
cerea expunerii peritoneului in contact cu aerul; 

— aspectul cosmetic al plágii; 

— durata redusá de spitalizare; 

— convalescentá mai scurtă; 

— reluarea rapidă a modului de viata anterior; 

— consum redus de medicamente; 

— este un bun mijloc diagnostic. 


Dezavantaje 


— durata intervenţiei chirurgicale crește; 
— riscul nedepistării intraoperator a unor tumori 
sincrone sau a unor metastaze la distanţă; 


— riscul crescut al apariției metastazelor ia in- 
ciziile pentru trocare; 

— cheltuieli ridicate pentru procurarea aparaturii 
și instrumentarului, precum si pentru formarea 
chirurgilor; 

- cost total al asistenţei medico-chirurgicale, 
momentan, mai ridicat. 

Rezultatele trebuie evaluate prudent prin studii 
prospective făcute de chirurgi competenți pentru a 
decide viitorul chirurgiei laparoscopice în trata- 
mentu! chirurgical al cancerului colonic. 


TABELUL 1 


Indicatiile actuale ale intervențiilor laparoscopice 
pe colon și rect 


Indicatia | Procedeu chirurgical 
Carcinom Rezectie segmentară cu anasto- 
|moză intra- sau extra-corporealà 
Diverticuloza Rezectie segmentara cu anasto- | 


moză sau operaţia Hartmann 


Boalà inflamatorie |Proctocolectomie J 


Hemoragia colonului Colectomie segmentară sau sub- 


totală 
Colita ischemică Colectomie segmentară sau 
subtotală 
| e e a E 
Polipoza Colectomie subtotală, procto- 
colectomie + rezervor ileo-anal 
Colon aton Colectomie subtotală | 
Traumatism Rezectie segmentara sau refacere 
[cm primara 
lleostomie sau colostomie | Închiderea ileostomiei sau colo- 


_|stomiei 


Prolaps rectal Rectopexie, sigmoidectomie cu 


rectopexie 
| 


| Volvulus |Sigmoidopexie, sigmoidectomie 


Carcinom rectal Rezectie abdomino-perineala cu 
colostomie, rezectie abdominala 


joasă (Dixon) 


Terapia adjuvantà in cancerul de colon are un 
optimism retinut, rezultatele fiind indoielnice. Majo- 
ritatea autorilor sunt de acord cà folosirea combi- 
nata a radioterapiei, chimioterapiei si imunoterapiei 
cresc supravietuirile in timp si scad riscul recidi- 
velor locale. 


Rezultate 


Prognosticul bolnavilor cu cancer colonic este 
rezervat, rezultatele depind de precocitatea diagnosti- 
cului, de momentul operator, de gradul de diferen- 
tiere neoplazicá, de sediul si numărul tumorilor etc. 
Cancerul sincron, coexistenta cu alte tumori visce- 
rale, complicațiile existente in momentul operaţiei 


Patologia chirurgicala a colonului 


(perforatie, stenozá, varsta si tarele organice), in- 
tunecá prognosticul. 

Noile achizitii din anestezie si terapia intensiva 
precum si aparitia antibioticelor moderne (cefalo- 
sporine) au imbunatatit rezultatele postoperatorii 
imediate din chirurgia cancerului de intestin gros. 

Rata rezecabilitatii variază între 70 si 90%, în 
functie de autori, progrese importante inregistrán- 
du-se în tările dezvoltate economic. În principal 
morbiditatea postoperatorie a scăzut simţitor dato- 
rită procedurilor moderne de pregătire a colonului 
în vederea intervențiilor chirurgicale și reducerii ris- 
cului supuratiilor. Mortalitatea globală este de sub 
10%, nu depáseste 2-396 in chirurgia electiva. Rata 
supravietuirii la 5 ani dupa rezectiile ,potential cura- 
tive" este in jur de 50%. 

Supravietuirea in timp depinde de mai multi 
factori: 

— caracteristicile patologice ale cancerului (sta- 
diu evolutiv si grad de diferentiere histologica) — 
raportat la clasificarea Dukes rata supravietuirii la 5 
ani este de 82-93% in stadiul A, de 69-84% in 
stadiul B, de 59-66% in C, si 26-35% in C2; pa- 
cientii cu leziuni slab diferentiate au un prognostic 
mai prost decát cei cu tumori cu grad mediu sau 
inalt de diferentiere histologicá; tumorile diploide au 
o supravietuire semnificativ mai buna fata de cele 
non-diploide; diseminarea venoasá, perineuralá si 
invazia structurilor învecinate influențează negativ 
evoluţia în timp (25, 43); 

— localizarea tumorii: tumorile de unghi splenic 
au cea mai proastă evoluție, iar cele de colon drept 
și sigmă cel mai bun prognostic; 

— aspectul clinic: factori care influențează nega- 
tiv prognosticul: bolnavi simptomatici, cei cu un 
istoric de scurtă durată, apariția complicatiilor (ste- 
noză, perforatii); 

— extensia rezectiei: în stadiile avansate o re- 
zectie lărgită este urmată de rezultate superioare 
fata de una limitată; 

— vârstă: pacienții tineri au un prognostic mai 
slab fata de cei vârstnici; 

— transfuzia de sânge: administrarea de sânge 
pre-, intra-,și postoperator produce imunosupresie, aso- 
ciindu-se cu un risc crescut al apariției recidivei locale. 


FORME RARE DE TUMORI MALIGNE ALE 
INTESTINULUI GROS 


Leiomiosarcomul 


Leiomiosarcomul provine din stratul muscular al 
colonului, are suprafața netedă, cu tendință scăzută 
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de infiltrare, motiv pentru care extirparea completa 
a tumorii se face cu ușurință. 
Clasificare: 
Stadiul 1: tumoare limitată la peretele intestinal, 
cu sau fără invazie si fără ulceratie 
| A: tumori submucoase; 
| B: tumori subseroase. 
Stadiul II: tumori extinse dincolo de peretele in- 
testinal 
II A : ulceratii intralumenale; 
II B : infiltrează structurile învecinate 
Stadiul III: tumori cu metastaze la distanță. 
Conform acestei clasificări tumorile din stadiul | 
A, |Bsi ll A au un prognostic excelent; cele din 
stadiul || B un prognostic acceptabil, iar tumorile 
din stadiul lil au o perspectivă infinit mai proastă. 
Răspund slab la chimioterapie și sunt radiorezis- 
tente. 


Tumorile carcinoide 


Tumorile carcinoide provin din celulele Kulchitsky 
sau din celulele bazogranulare enterocromafine ale 
criptelor Lieberkühn. Aceste celule sunt de origine 
ectodermica si au afinitate pentru coloratiile argen- 
tice, motiv pentru care au fost numite si argentafi- 
noame. Proprietátile lor histochimice, chimice si 
clinice depind de localizare. Clasificarea carcinoi- 
delor se face in functie de localizare si de reac- 
tivitatea lor privind incorporarea argintului de gra- 
nulele citoplasmatice. Astfel celulele tumorale pot fi 
pozitiv argirofile, sau pozitiv argentafine sau amán- 
douá. Carcinoidele intestinului mijlociu contin de 
obicei celule pozitiv argirofile sau argentafine, sunt 
multicentrice ca origine si adesea se asociazá cu 
sindromul carcinoid. Tumorile intestinului terminal 
sunt mai mult pozitiv argirofile decat argentafine si 
secretá rar 5-hidroxitriptaminá, motiv pentru care 
acidul 5-hidroxindol acetic este rar identificat ín 
uriná. 

Intestinul gros se aflá pe locul trei, dupá apen- 
dice si intestinul subtire, privind tumorile carcinoide. 
Numai 2,5% din carcinoidele tubului digestiv se 
localizează pe colon şi rect. Pe colon carcinoidele 
sunt unicentrice, în timp ce pe intestinul subțire 
leziunile pot fi multiple. Initial tumoarea este mică, 
de formă nodulară în mucoasă si submucoasă, 
asemănătoare polipilor adenomatosi, de culoare 
palidă sau cu tentă gălbuie. Când crește în di- 
mensiuni are aspectul unei leziuni sesile, poate 
prezenta ulceratii, rămânând mult timp mobilă pe 
planurile profunde ale peretelui intestinal. Rareori 
are aspectul unui polip pediculat. 


1684 


Tablou clinic şi diagnostic 


Carcinoidele colonului rămân mult timp asim- 
ptomatice. Când cresc în dimensiuni au o simpto- 
matologie asemănătoare neoplaziilor, putându-se 
complica cu ocluzii si hemoragii. Tumorile care 
secretá 5-hidroxitriptamina si histaminá se mani- 
festa clinic prin sindromul carcinoid: hiperemie cu- 
tanatá, diaree, bronhospasm si simptome cardio- 
pulmonare date de leziuni valvulare cardiace. 

Pentru confirmarea diagnosticului biopsia este 
obligatorie, dar este dificil de a diferentia leziunile 
benigne de cele maligne. Criteriile uzuale de ma- 
lignitate, precum activitatea mitoticá sau nucleii 
picnotici, adesea lipsesc, incát numai invazia localà 
sau metastazele rámán elemente de malignitate. 
Uzitánd de acest criteriu, incidenta leziunilor ma- 
ligne variazá intre 8-40% (61). In principal dau 
metastaze in ficat. 


Tratament 


Tratamentul de electie al tumorilor carcinoide 
este cel chirurgical. Daca diseminările la distanţă 
sunt absente carcinoidele se opereazá dupa ace- 
leasi principii ca si adenocarcinoamele. Ín prezenta 
metastazelor sunt recomandate rezectiile limitate, 
iar atitudinea fata de acestea este asemánátoare si 
la fel de dificilă ca si în cancerul colonic. În loca- 
lizările cecale, datorită potenţialului mai mare de 
metastazare, prognosticul este mai slab comparativ 
cu celelalte localizári ale colonului. 

Chimioterapia, in diferite combinatii de citosta- 
tice (Fluorouracil, Streptozotocin, Doxorubicina, 
ciclofosfamida etc.) a dat rezultate putin incuraja- 
toare; nu a crescut semnificativ rata supravietuirilor 
in timp. 

Terapia alternativa urmareste reducerea fluxului 
sangvin in depozitele metastatice. Include rezectia 
metastazelor, ligatura peroperatorie a arterei hepa- 
tice si embolizarea percutanata a vaselor aferente 
metastazei. Datorită complicatiilor postoperatorii cres- 
cute (mortalitate peste 25% in ligatura a. hepatice) 
fata de beneficii, aceasta terapie nu se justifică în 
prezent. 


Carcinomul cu celule scuamoase 


Aceastá tumoare localizatá pe colon si rect este 
extrem de rará, pana in prezent fiind descrise in 
literaturá aproximativ 50 cazuri. Privind etiologia au 
fost enuntate mai multe teorii implicánd urmátorii 
factori: metaplazia scuamoasá de la nivelul polipilor 


adenomatosi si adenocarcinoamelor, resturi de ce- 
lule embrionare, leziuni mucoase persistente dupa 
actiunea agentilor chimici sau postiradiere, anapla- 
zia si metaplazia celulelor bazale ale epiteliului 
glandular, colita ulceroasá cu evoluţie îndelungată 
si schistosomiaza. 

Simptomatologia clinicá este aceeasi ca si ín 
adenocarcinoame, la fel si tratamentul. 


Limfomul malign 


Ca frecventa, este a treia leziune maligna a co- 
lonului, dupá adenocarcinom si tumorile carcinoide. 
Se localizează preponderent în cec si rect datorită 
țesutului limfoid mai bogat în aceste segmente 
intestinale. Afectează orice vârstă, dar mai ales 
pacienţii de peste 50 ani, fiind mult mai frecvent la 
bărbaţi decât la femei (62, 41). 

Patologie: anatomo-clinic tumoarea se prezintă 
sub formă polipoidă, ulcerată sau difuză, ocupând 
un segment larg de colon. Peretele intestinal este 
mult îngroșat datorită infiltrării tumorale în mucoasă 
și submucoasă. Spre deosebire de limfoamele lo- 
calizate în intestinul subţire, în cele colonice apar 
ulceratii superficiale și necroze. 

Limfoamele colonului, se clasifică în funcţie de 
morfologia celulară și markerii imunologici de 
suprafață în: tumori hodgkiniene și non-hodgkiniene 
(cu celule T sau B). 

Limfoamele non-hodgkiniene au un grad înalt de 
malignitate și prin contiguitate diseminează rapid 
prin peretele colonului, dând metastaze extinse în 
limfoganglioni; în momentul operaţiei aproximativ 
50% din cazuri au ganglioni limfatici prinși tumoral. 

În plus, fată de clasificarea bazată pe carac- 
teristicile histologice și imunologice, limfoamele se 
mai clasifică si în funcţie de gradul de diseminare. 

Stadiul | :tumoarea prinde peretele intestinal. 

Stadiul Il : metastaze în ganglionii de drenaj ai 
ariei leziunii primare. 

Stadiul III: metastaze în ganglionii paraaortici cu 
sau fără extensie la organele învecinate. 

Clinic limfoamele au o simptomatologie asemă- 
nătoare tuturor leziunilor carcinomatoase colonice. 
După aspectul radiologic trebuie diferențiat de coli- 
tele ulcerative pseudopolipoase, boala Crohn, hiper- 
plazia limfoidă nodulară și schistosomiază. Biopsia 
și examenul histologic pun diagnosticul de certitu- 
dine, uneori diferenţierea dintre un limfom si un 
carcinom anaplastic făcându-se cu greutate. Se 
poate asocia și cu alte afecţiuni ale colonului: leu- 
cemia limfocitară sau boli inflamatorii ale intesti- 
nului gros. 


Patologia chirurgicală a colonului 


Tratamentul este combinat: chirurgical, radio- si 
chimioterapeutic. Se recomandă extirparea opera- 
torie a tumorii ori de câte ori este posibil. Dacă 
ganglionii limfatici sunt implicaţi, extirpării chirur- 
gicale i se asociază tratamentul chimioterapic. Când 
tumoarea este inextirpabilă tratamentul de bază 
este chimio- si radioterapia. 

Rata supraviețuirii globale la 5 ani este de 
50-55%. 

Contreary și colab. au raportat o rată de supra- 
vietuire la 5 ani de 50% în cazurile când tumoarea 
este localizată în peretele intestinal cu sau fără 
invadarea ganglionilor locali. Când limfonodulii re- 
gionali sunt interesaţi de procesul tumoral, supravie- 
tuirea la 5 ani scade la 12%. După un tratament 
complex — chirurgical si adjuvant — rata supra- 
vietuirii a fost de 83% față de 16% numai după cel 
chirurgical. 


Fibrosarcomul 


Fibrosarcomul cu localizare colonică pare să fie 
cea mai rară localizare a sarcoamelor tubului di- 
gestiv. Dintre cele 30 de cazuri de sarcoame diges- 
tive descrise în literatură numai două au fost 
localizate pe colon și unul pe rect. Simptomatologia 
și tratamentul sunt asemănătoare adenocarcino- 
mului; fibrosarcoamele sunt rezistente ia radio- si 
chimioterapie. 


Plasmocitomul 


Este o tumoare formată din celule plasmatice, 
localizată primar sau secundar în colon (pacienţi cu 
mielom multiplu). Leziunea primară se extirpă chi- 
rurgical, iar localizarile din mielomul multiplu numai 
dacă sunt simptomatice și n-au răspuns la terapia 
sistemică beneficiază de tratament chirurgical. 


Alte tumori maligne 


Printre tumorile maligne foarte rare ale colonului 
amintim:.endoteliomul, hemangiopericitomul, tumori 
cu celule granulare și rabdomiosarcomul. 
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Patologia chirurgicala a rectului 


Motto: 

“Vezi numai ceea ce cauli si 

cauli numai ceea ce cunosti" 
Goethe 


ANATOMIA SI FIZIOLOGIA RECTULUI 


P.D. ANDRONESCU 


Anatomie 
Fiziologie 


ANATOMIE 


Rectul, ultimul segment ai aparatului digestiv, are 
doua origini fetale, si anume: ultima parte a ansei 
terminale a metenteronului si portiunea posterioara 
a cloacei primitive si a pintenului mezodermal care 
desparte in cloaca, viitoarea vezicá urinara de vii- 
torul canal anal. Dacá din punct de vedere topo- 
grafic, portiunile dependente de cele douá surse 
fetale nu sunt evident separate, separarea lor este 
evidentá dacà ne referim ia structura si la sursele 
de irigatie si inervatie. Din ultima portiune a ansei 
terminale se formeazá rectul abdomino-pelvin, mai 
putin partea distală a acestuia situată imediat dea- 
supra insertiei mușchilor ridicători anali. Această 
parte a rectului are aceleași surse de irigație si de 
inervatie cu colonul stâng, deoarece au aceeași 
origine fetală. Această porţiune este irigată de arte- 
ra mezenterică inferioară, este drenată venos de 
vena mezenterica inferioară și limfatic de curentul 
ortograd sau ascendent, tributar limfonodulilor dis- 
puși de-a lungul arterei mezenterice inferioare. Iner- 
vatia acestui segment este vegetativa, cu compo- 
nenta simpatică din lanţul paravertebral lombo-sacral 
și plexul hipogastric și componenta parasimpatică 
din nervii erectori sau erigenti. Mucoasa care căp- 
tușește aceste segmente este de tip cilindric, mono- 
stratificat, bogata în glande, mai ales mucipare, ca 
și restul colonului stâng. Funcţia acestui segment 
este de stază prefecatoare. 

Cealaltă porțiune a rectului, dezvoltată din cloacă, 
cuprinde partea distală a rectului pelvin, imediat 
deasupra ridicătorilor anali si rectul perineal. Sur- 
sele de irigatie sunt comune cu ale vezicii urinare, 
derivata si ea din cloaca si provin din arterele iliace 
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interne (hipogastrice). Drenajul venos urmeaza 
venele tributare venei iliace interne, iar drenajul 
limfatic urmeaza curentul laterograd, spre limfono- 
dulii iliaci, si curentul retrograd, spre limfonodulii 
inghinali. Inervatia acestui segment este somatica 
si provine din plexul anal. Mucoasa care capiu- 
seste acest segment este in partea superioara un 
epiteliu cuboid care trece mai distal intr-un epiteliu 
pavimentos stratificat, de tranzitie spre pielea care 
margineste orificiul anal. 

Tinand seama, deci, de originea embrionara di- 
ferită a segmentelor rectului, putem să sistematizăm 
morfologia, vascularizatia și inervatia segmentelor 
care îl alcătuiesc. Rectul are, la adult, o lungime di- 
ferit apreciată, între 14-20 cm, în funcţie de întin- 
derea acordată segmentului proximal al rectului, și 
aceasta pentru că nu există un punct de demar- 
catie între flexura sigmoidului si prima parte a rec- 
tului. Cei ce acordă rectului dimensiunea de 20 cm, 
marchează limita superioară mai sus, în așa fel 
încât ei vorbesc, chiar în anatomia clasică, de exis- 
tenta unui mezorect (Gray). Morfologii fixează limita 
superioara a rectului la locul unde dispare mezo- 
sigmoidul, loc situat modal pe vertebra S3. 

Indiferent de felul in care este apreciatá morfo- 
logic limita superioară a rectului, porțiunea care 
urmeaza sub jonctiunea recto-sigmoidiana este si- 
tuatá in pelvis, deasupra insertiei pe rect a muschi- 
lor ridicátori anali (levator ani). Acest segment al 
rectului se numeste pelvin si pentru ca este dilatat i 
se mai spune ampula rectala. Portiunea care con- 
tinuă ampula-rectala, situată sub insertia pe rect a 
ridicátorilor anali se numeste rect perineal sau ca- 
nal anal. 

În ciuda denumirii, rectul urmează mai multe 
curburi, unele în plan frontal, altele în plan sagital. 
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Fibrele longitudinale din structura rectului sar peste 
curburile frontale si sunt responsabile de iluzia care 
a dat denumirea acestui segment digestiv. Sub 
fibrele longitudinale, rectul desfasoara doua curburi 
spre dreapta si intre ele, o curbura spre stanga. 
Aceste curburi determina jn interior plici proeminente 
ale mucoasei, numite valvele Houston. Sigmoido- 
scopic, ele sunt plasate, prima la 4-7 cm deasupra 
liniei ano-cutanate, a doua la 8-10 cm si a treia la 
10-12 cm. 

Ín plan sagital rectul pelvin se muleazá si ur- 
meaza curbura anterioara a sacrului, descriind un 


traiect cu concavitatea anterioará. La nivelul insertiei : 


ridicátorilor anali, rectul schimba brusc directia de- 
venind posterior pana la deschiderea anala. Aceasta 
schimbare de direcție realizează sagital o curbă cu 
concavitatea posterioară, mulată pe vârful coccisului. 
Curbura inferioară este foarte importantă atât din 
punct de vedere fiziologic, pentru că se adaugă mij- 
loacelor care realizează continenta, cât si din punct 
de vedere practic determinând formarea unui sinus 
(reces) posterior în partea inferioară a ampulei rec- 
tale. Poziția canalului anal față de ampula rectală, 
face ca degetul explorator să nu perceapă tumorile 
situate în acest sinus. Cei avertizați palpează spa- 
tiul la care ne referim prin flexia degetului explo- 
rator. 

Rectul măsoară în ansamblu 14 cm, dintre care 
rectul pelvin 9-11 cm și canalul anal 3-4 cm. 

Din punct de vedere structural, recunoaștem la 
exterior o tunică seroasă. Seroasa îmbracă rectul 
numai pe fata anterioară si cele laterale ale acestuia 
până la nivelul fundului de sac Douglas (recto-pros- 
tato-vezical la bărbat, recto-colpo-uterin la femeie). 
în continuarea peritoneului până la insertia ridică- 
torilor anali, stratul extern e reprezentat de peri- 
proctiu sau teaca rectului Gerota. În partea infe- 
rioară, din periproctiu pornesc ligamentele laterale 
ale rectului, aripioarele rectale Thoma Ionescu, for- 
mate din țesut conjunctiv organizat în plan frontal, 
continuând periproctiul până pe peretele lateral al 
pelvisului. 

Urmează tunica musculară formată la exterior 
din fibre longitudinale sub care se află fibrele cir- 
culare. Fibrele circulare, mult hipertrofiate în partea 
superioară a rectului perineal aicătuiesc sfincterul 
anal intern. Urmează un spațiu submucos ocupat 
de plexuri vasculare și limfatice și, în fine, tunica 
internă sau tunica mucoasă, epiteliu glandular cilin- 
dric unistratificat la nivelul rectului pelvin și epiteliu 
pavimentos stratificat la nivelul canalului anal. Mu- 
coasa canalului anal are o structură neuniformă, de 
tranziție de la mucoasă la pielea orificiului anal, 
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deci o zona jonctionala cu o mare agitație celulară. 
În jurul canalului anal se organizează un aparat 
sfincterian care realizează continenta (fig. 1). Acest 
aparat este format din sfincterul anal intern deja 
descris, un leiosfincter, cu inervatie vegetativa si 
functie automata. In afara acestuia, se gáseste un 
sfincter format din muschi striat, deci un rabdo- 
sfincter, cu inervatie somatica si functional cu con- 
trol voluntar; acesta este sfincterul anal extern struc- 
turat in 3 anse suprapuse numite subcutaná, super- 
ficială si profundă. Fasciculul profund inconjurá ca- 
nalul anal si este in stránsá corelatie cu fasciculul 
musculos pubo-rectal. Fasciculul superficial incon- 
jurá anusul si se uneste cu ligamentul ano-coccigian 
care se fixeaza posterior la coccis. Acesta formeaza 
micul spatiu triunghiular minor situat posterior de 
canalul anal. În partea anterioară, câteva din fibre 
musculare ale acestei porțiuni. sunt intricate cu mus- 
chii transverși ai perineului, la nivelul corpului peri- 
neal. Fasciculul subcutan este de fapt un mușchi 
pielos inserat pe tegumentele din jurul anusului. 


Fig. 1 - Diagrama mușchilor extrinseci ai canalului anal chirurgi- 
cal. 
1) Coccisul; 2) pube; 3) mușchiul ridicător anal; 4) muşchiul pubo- 
rectal; 5) sfincterul extern adânc; 6) sfincterul extern superficial; 
7) sfincterul extern subcutan; 8) ligamentul ano-coccigial; 9) mar- 
ginea anală; 10) rectul. (Cu permisiunea J.E. Skandalakis, S.W. 
Gray si J.R. Rowe). 


Muschiul ridicător anal si fibrele longitudinale ale 
rectului coboară între sfincterul anal intern si sfinc- 
terul anal extern. Majoritatea fibrelor se inserá pe 
canalul anal, in dreptul /iniei albe Hilton si numai o 
parte din fibre se inserá pe pielea anusului reali- 
zand muschiul corrugator cutis ani. 

Studii de anatomie chirurgicală elaborate în ulti- 
mul timp au arătat ca rectul traversând hiatusul 
levatorilor este înfășurat într-un tub muscular numit 
„tunelul ridicătorilor“. Peretele posterior al tunelului 
este mai lung decât cel anterior datorită oblicitatii 
hiatusului ridicătorilor anali. Peretele tunelului este 


format din 2 straturi musculare distincte si anume 
unul in interior longitudinal realizat de bandeleta 
suspensoare a ridicátorilor anali si altul extern dat 
de muschiul pubo-rectal. Tunica interná este ,tunelul 
dilatator" si indeplineste functia de a deschide co- 
letul rectal si canalul anal in timpul defecatiei, pe 
cand tunica externa este ,tunelul constrictor" si 
ráspunde de continenta voluntará. Un sept cáptu- 
seste in interior tunelul ridicátorilor despártind compo- 
nenta voluntará de cea involuntará a organelor 
intrahiatale. Muschiul pubo-rectal dá nastere unui 
sfincter individual pentru fiecare organ intrahiatal. În 
acest fel fiecare organ are un dublu sfincter: un 
sfincter individual specific de organ si un sfincter 
comun pentru toate organele transhiatale. Aceasta 
funcţie de sfincter dublu pare să rezolve continenta 
in cazul in care unul din sfincter este lezat. 
Aceste constatari anatomice permit chirurgilor 
mobilizarea rectului in interiorul ridicatorilor anali cu 
pastrarea mecanismului voluntar sfincterian (fig. 2). 


Fig. 2 — Planul de disectie dintre bandeleta suspensoare si stra- 
tui muscular longitudinal. 


Rectul pelvin vine in raport anterior pana la 
fundul de sac Douglas cu ansele ileale sau cu ansa 
sigmoidiana si sub nivelul fundului de sac Douglas, 
prin intermediul fasciei Denonvilliers cu trigonul 
vezical, prostata si veziculele seminale la barbat si 
cu peretele posterior al vaginei la femeie. În părțile 
laterale rectul pelvin vine în raport cu spațiul pelvi- 
subperitoneal ocupat de ţesut conjunctiv. Posterior 
vine în raport cu fascia presacrală de care poate fi, 
în mod normal, decolat. Fascia presacrală, puternică 
în 1/3 inferioară, formează așa-zisa fascie Waldeyer 
străbătută de vase care fac legătura între rețeaua 
din structura sacrului și rețeaua perirectală. De aceea, 
în cazul tumorilor care invadează sacrul, decolarea 
rectului se face sub fascia presacrală, ceea ce 
determină ruperea vaselor descrise și hemoragie 
foarte greu de stăpânit având în vedere că sursa 
hemoragiei se află în structura sacrului și sânge- 


Patologia chirurgicală a rectului 


rarea se produce prin orificiile de la suprafața aces- 
tuia. Hemostaza la acest nivel nu poate fi realizată 
prin ligaturi, nici prin electrocoagulare. Mesajul strâns 
constituie uneori singura soluție. 

Rectul perineal vine în raport posterior cu cocci- 
sul si triunghiul Minor realizat de fasciculul super- 
ficial al sfincterului extern, lateral cu fosele ischio- 
rectale si anterior cu vagina la femeie, de care este 
separat de septul recto-vaginal, cu prostata si 
uretra membranoasa in partea anterioara, intre care 
se insinueaza o prelungire a fasciei Denonvilliers, 
la barbat. 

Endoscopic, mucoasa ampulei rectale este ridi- 
cata de 3 valvule semilunare, 2 pe stanga, una pe 
dreapta, avánd in rest aspectul unei mucoase ne- 
tede. Linia care separá ampula rectalà de canalul 
anal prezintá depresiuni (cripte) márginite de valvu- 
lele semilunare Morgagni. Marginile acestor valvule 
se prelungesc ascendent prin cute longitudinale, 
coloanele Morgagni. În ansamblu, linia ano-rectală 
apare dintatá, de unde denumirea de /inie pectinee 


(fig. 3). 


valvulă... 
criptă coloană 


Morgagni 


papilă anală linia albă 
sept intermuscular linia ano-rectală 


— Coloanele, valvulele şi criptele Morgagni. 
— Linia albă Hilton și septul intermuscular. 
= Pectenul, 


Fig. 3 — Configuraţia canalului anal. 


* 


Orificiul anal este inconjurat de linia ano-cuta- 
nată care separă pielea perinealá de mucoasa ca- 
nalului anal. Între linia ano-rectală si linia ano- 
cutanată, canalul anal înregistrează o ușoară depre- 
siune circulară; la acest nivel, la egală distanţă fata 
de limitele canalului anal, se găseşte o linie cir- 
culară uşor proeminentă la nivelul căreia mucoasa 
canalului anal este palidă si care corespunde in- 
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sertiei septului intersfincterian; aceasta este linia 
alba Hilton. 

Între linia ano-rectalà si linia albă intersfincteriană 
Hilton, în submucoasa canalului anal, țesutul con- 
junctiv organizat poartă numele de pecten. În con- 
ditii patologice, sclerozarea acestui canal determină 
pectenosis, afecțiune caracterizată prin tendinţa la 
strictură. Linia pectinată separă în interior rectul în 
2 porțiuni. Sub linia pectinată canalul anal este de 
origine ectodermică și este căptușit de un epiteliu 
scuamos stratificat. Această porțiune este irigată de 
artera rectală inferioară, drenată venos sistemic prin 
venele rectale inferioare și limfatic în limfonodulii 
inghinali. Inervatia canalului anal sub linia pectinată 
este o inervatie somatică reprezentată de nervii 
rectali inferiori. Fiziologic, la acest nivel, se for- 
mează senzaţia de defecatie, iar patologic hemo- 
roizii externi şi carcinoame scuamo-celulare. Deasupra 
liniei pectinate, canalul anal are origine endoder- 
mică, este căptușit de un epiteliu columnar simplu 
și irigat arterial de artera rectală superioară. Dre- 
najul venos este portal și se realizează prin vena 
rectală superioară, iar drenajul limfatic spre limfo- 
nodulii pelvini si lombari. Inervatia este autonomă, 
vegetativă. Fiziologic, aici apare senzația de imi- 
nentá de defecatie, iar patologic se întâlnesc hemo- 
roizii interni şi adenocarcinoamele. În totalitate, 
irigatia arterială provine din 2 surse; sursa princi- 
pală este reprezentată de artera mezenterică infe- 
rioara a cărei ramură terminală, artera rectala supe- 
rioară, abordează rectul pe fata posterioară, în 
treimea superioară a acesteia în locul numit hilul 
rectal Mondor; la acest nivel se bifurcă, și ramurile 
înconjoară fiecare jumătate din circumferința într-un 
traiect oblic descendent. Cealaltă sursă este repre- 
zentată de artera iliacă internă (artera hipogastrică), 
care participă la irigarea rectului distal, fie direct 
prin emiterea arterelor rectale medii, fie indirect, prin 
arterele rusinoase interne, din care pornesc artere- 
le rectale inferioare. În plus, artera sacrală medie 
trimite câteva ramuri mici la peretele posterior al 
rectului. 

Drenajul venos se realizează prin vene satelite 
și omonime arterelor. Având punct de piecare plexul 
venos submucos (hemoroidal) sângele venos este 
colectat în cea mai mare parte de vena rectală su- 
perioară, care prin intermediul mezentericei infe- 
rioare, se varsă în sistemul port. Din partea infe- 
rioară a rețelei hemoroidale pornesc venele rectale 
medii, tributare directe ale venelor hipogastrice și 
venele rectale inferioare, tributare venelor rușinoase 
interne, la rândul lor tributare venei iliace interne, 
deci circulaţiei sistemice. Plexul hemoroidal consti- 
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tuie, în anumite circumstanţe, un sunt porto-sis- 
temic. 

Drenajul limfatic al rectului si canalului anal for- 
mează două plexuri extramurale situate deasupra 
și sub linia pectinata (fig. 4). Plexul superior con- 
duce limfa în limfonodulii rectali superiori concen- 
trati în bifurcația arterei rectale superioare în hilul 
Mondor. Ei reprezintă prima staţie a drenajului lim- 
fatic ascendent (ortograd). În continuare, limfa traver- 
sează limfonodulii situați de-a lungul vaselor rectale 
superioare, staţia a |l-a și apoi în limfonodulii situați 
la originea mezentericii inferioare, staţia a Ill-a. În 
condiţii speciale, drenajul limfatic recunoaște un cu- 
rent laterograd, spre limfonodulii hipogastrici (iliaci 
interni) și un curent retrograd, pornit numai din par- 
tea inferioară a canalului anal, tributar limfonodulilor 
inghinali. 


Fig. 4 — Drenajul limfatic al rectului — aspect dorsal (dupa 
Skandalakis). 


1. Aorta; 2. artera mezenterica inferioará; 3. artera rectalá supe- 

rioará; 4. artera iliacá interná; 5. artera rectalá medie; 6. muschii 

ridicátori anali; 7. artera rectala inferioará; A. drenaj celiac; B. dre- 
naj lateral. C. drenaj caudal. 


»Cumpana apelor" pentru vasele limfatice extra- 
murale este la nivelul liniei pectinate; pentru limfa- 
ticele intramurale este mai sus, la nivelul valvei 
rectale medii. 

Suportul nervos al rectului și anusului. Inervatia 
motorie a sfincterului anal intern este realizatá de 
fibre simpatice care induc contractia si de fibre para- 
simpatice care inhiba contractia. Nervul parasim- 
patic sacral mediazá senzatia de distensie rectalà. 
Sfincterul anal extern este inervat de ramura hemo- 


roidală inferioară a nervului rusinos intern si de 
ramura perineala a celui de-al IV-lea nerv sacral. 
Peretele rectal inferior este inervat de plexul rectal 
provenit din nervul splahnic pelvin (parasimpatic) si 
nervul hipogastric (simpatic). Ridicátorii anali sunt 
controlati de perechile lll-IV de nervi sacrali. Ple- 
xurile hipogastrice si nervii pelvici au raporturi cu 
rectul foarte importante pentru chirurgia acestuia 


(fig. 5). 


Fig. 5 — Nervii pelvici (dupá Skandalakis). 
1. Plexul sacral; 2. Nervul hipogastric; 3. nervul rectal inferior/ 
plexul hipogastric inferior; 4. ramuri musculare. 


Ín ultimul timp se acordá morfologiei rectului o 
atentie specialá in legátura cu chirurgia radicalá a 
cancerului de rect. Aceastá anatomie speciala pri- 
veste mai ales mezorectul, fascia Denonvilliers, liga- 
mentele laterale, arterele rectale medii si plexurile 
nervoase din pelvis in relatie cu rectul. 

Mezorectul — termen inexistent in anatomia cla- 
sică. Termenul de „mezorect“ a fost lansat în re- 
vista „The Lancet“ de Heald si MacFarlane; ei de- 
finesc mezorectul ca un bloc de tesut limfo-adipos 
cu o suprafata lipom-like ce inconjurá rectul pana 
la diafragma pelvina si se prelungeste cu ligamen- 
tul lat si cu țesutul conjunctiv care înconjură vasele 
iliace si plexurile hipogastrice. Heald consideră 
mezorectul, astfel definit, ca un plan de disectie 
aproape avascular, traversat numai de vasele rec- 
tale si nervii rectali autonomi. În timpul disectiei se 
acordă o atenţie specială ligamentului sacro-rectal 
care intră în mezorect dinspre posterior; el trebuie 
disecat ascuțit pentru a evita ruperea planului de- 
colabil al mezorectului. 
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Mezorectul cuprinde limfonodulii perirectali si 
iliaci, deci primele staţii limfatice, motiv pentru care 
el trebuie îndepărtat în cazurile de cancer rectal. 
Relaţiile dintre mezorect și fascia presacrală au o 
importanţă chirurgicală deosebită. Disectia între cele 
două planuri este posibilă și ușoară. De aceea 
trebuie evitată o disectie brutală care poate deter- 
mina deschiderea accidentală a fasciei presacrale, 
ceea ce determină rupturi ale plexului venos presa- 
crat. Sângerarea astfel produsă este dificil de con- 
trolat deoarece venele se retractă in foramina 
sacrata, rămânând deschise pentru că adventicea 
lor este unită cu periostul sacrat la intrarea în fo- 
ramina. 

Ligamentele laterale sau aripioarele rectale 
Thoma lonescu au o morfologie controversata si 
disputată in publicaţiile medicale recente, în raport 
cu descrierea din anatomia clasică. Ele reprezintă 
structuri de țesut conjunctiv organizat, de forma 
triunghiulară, atașate pe de-o parte la peretele pelvin 
lateral și pe de altă parte la nivelul rectului. Clasic, 
ligamentele laterale cuprind arterele rectale medii 
în drumul lor de la artera iliacă internă la rect. Chi- 
rurgii au observat însă absența sângerării sau o 
sângerare minima la sectionarea acestor forma- 
tiuni. Revizuind anatomia locală s-a constatat că 
ligamentele laterale contin mai ales țesut conjunctiv 
și câteva filete nervoase. Artera rectală medie are 
un traiect mai jos si anterior față de acest ligament. 

Artera rectală medie considerată in anatomia 
clasica o sursa constanta de irigare a rectului nu a 
fost întâlnită pe disectiile practicate în ultima vreme, 
decât rareori în dispoziţie bilaterală; frecvent pre- 
zentă numai de-o parte, mai ales pe partea dreaptă; 
în destule cazuri este absența în ambele parti ale 
rectului, cu deosebire la femei. 

De asemenea s-a constatat că niciodată nu a 
fost conținută în ligamentele laterale, deoarece ea 
are un traseu sub acestea, antero-posterior și dinspre 
exterior spre interior, ajungând la rect foarte aproape 
de relaţiile acestuia cu veziculele seminale și mus- 
chii ridicători anali. În plus, s-a constatat că origi- 
nea sa nu este totdeauna la nivelul arterei iliace 
interne pentru că, de obicei, pornește din această 
arteră printr-o ramură comună cu artera vezicală 
Superioară, modalitate considerată normală de Boxall. 
Alteori ia naștere din artera rușinoasă internă sau 
din artera fesieră inferioară. Ramurile terminale ale 
acestor artere se îndreaptă către aparatul uro-ge- 
nital, motiv pentru care este considerată mai de- 
grabă o arteră a acestui aparat decât o arteră 
rectală. Existenţa a două ramuri terminale directio- 
nate spre rect determină menţinerea denumirii aces- 
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tor vase. Artera are constant un diametru mic, intre 
1-1.5 mm. 

Fascia Denonvilliers ia nastere din fuziunea pungii 
primare Douglas. Cele două porțiuni care reali- 
zează această structură sunt cu ușurință separate. 
La embrionii de 50 mm, sinusul recto-vezical se 
extinde în jos până la planseul cavitatii pelvine. La 
embrionii de 80 mm, sinusul recto-vezical se scur- 
tează, cavitatea celomica din fata rectului ajungând 
numai până în dreptul vezicii urinare. Sub acest 
nivel epiteliul celomic de pe cele două versante ale 
sinusului recto-vezical învelit in țesut mezenchimal 
se transformă într-o fascie — fascia Denonvillier — 
care cuprinde fibre nervoase dependente de plexu- 
rile hipogastrice. Fascia Denonvilliers cu o structură 
laminară este uneori o membrană subţire, transpa- 
rentă, alteori o membrană mai densă. Oricum ar fi, 
există în structura ei un plan de clivaj care separă 
porțiunea anterioară, mai densă, aderentă la pro- 
stata si veziculele seminale, de porțiunea posteri- 
oară, separată de rect printr-un strat subţire de țesut 
conjunctiv lax. Cunoașterea morfologiei fasciei 
Denorivilliers ușurează disectia anterioară a rectului 
în operaţiile ablative. 

Plexurile nervoase pelvine. Sistemul nervos auto- 
nom pelvin este în relație strânsă cu rectul si este 
extrem de vulnerabil în timpul ablatiei rectului. Toti 
nervii sunt situați într-un plan ce se află între fascia 
endopelvină și peritoneu. Ei pot fi împărțiți în 3 com- 
plexe majore: 

1) plexul hipogastric superior format din fibre 
simpatice localizate chiar la bifurcația aortica; conti- 
nuarea sa cefalică prezintă risc în timpul ligaturii la 
origine a arterei mezenterice inferioare; 

2) nervii hipogastrici unesc plexul hipogastric 
superior cu plexul hipogastric inferior și merg pe un 
traseu paralel cu ureterele, de-a lungul peretelui 
pelvin lateral. Ei se unesc cu nervii parasimpatici 
pelvini pentru a forma plexul hipogastric inferior. 
Plexul hipogastric este vulnerabil în cursul disectiei 
arterei rectale superioare; 

3) ramurile plexului pelvic (nervii erigenti) pleacă 
din rădăcinile sacrate 2-3-4 și sunt așezate lateral 
în dreptul 1/3 inferioare a rectului. În timp ce Church 
afirmă că secțiunea ligamentelor laterale ale rec- 
tului poate fi realizată în siguranță, Enker crede că 
nervii parasimpatici sunt cel mai frecvent lezati în 
timpul ligaturii ligamentului lateral. Impotenta se- 
xuala postoperatorie în ablatiile rectului este în le- 
gatura directa cu extinderea disectiei pelvine laterale 
si a fost atribuita injuriei bilaterale a nervilor para- 
simpatici sacrati si plexului hipogastric. Lezarea 
plexului hipogastric simpatic determina o pierdere a 
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functiei ejaculatorii, in timp ce lezarea fibrelor para- 
simpatice ale plexului pelvin determina pierderea 
functiei erectile. Lezarea in grade diferite a nervilor 
parasimpatici S3-S4 determina grade variate de 
disfunctie. Folosind excizia mezorectala totala a lui 
Heald toate aceste structuri neuronale pot fi salvate 
atunci cand cancerele rectale nu sunt prea avan- 
sate local. 


FIZIOLOGIE 


Rectul este implicat in staza prefecátoare si in 
defecatie. Ampula rectalá, fiind segmentul situat 
deasupra aparatului sfincterian, din cauza lume- 
nului lárgit, a lásat impresia cá este un segment 
specializat in staza prefecátoare. Este dovedit ca 
mucoasa rectului detine proprietati de absorbtie in 
special pentru apa si substantele solvite in ea (de 
aceea este folosit drept cale de administrare a unor 
medicamente). Datorită acestei proprietăți există con- 
vingerea ca fecalele conţinute în rect se solidifică si 
își reduc volumul prin absorbţia lichidelor organi- 
zând bolul fecal în vederea evacuării lui prin defe- 
catie. În realitate, staza prefecătoare și definitivarea 
bolului fecal se realizează în porţiunea terminală a 
sigmoidului, separată de ampula rectală, în dreptul 
jonctiunii rectosigmoidiene, de un sfincter functio- 
nal. Din această cauză, în majoritatea timpului, 
rectul nu conţine materii fecale, fapt constatat si de 
explorarea digitală a rectului în scop diagnostic. Când 
în urma unor contractii și mișcări ale sigmoidului, 
fecalele din acest segment sunt împinse în rect este 
iniţiată senzaţia de dorința de defecatie, inclusiv 
contracția reflexă a rectului și relaxarea sfincterelor 
anale. Multă vreme, senzaţia de distensie rectală și 
nevoie de defecatie a fost atribuită interoceptorilor 
din peretele acestui organ. În anul 1954, studiile 
efectuate de Dan Gavriliu reușesc să demonstreze 
că senzaţia de nevoie de defecatie ia naștere prin 
excitarea unor proprioceptori ai mușchilor ridicători 
anali. Se știe ca ridicătorii anali închid inferior pel- 
visul formând o pâlnie străbătută spre vârful ei de 
rect. Ridicătorii anali sunt în contact cu rectul, con- 
tact mediat de conjunctivul spațiului pelvisubperito- 
neal și accentuat prin distensia rectului de conti- 
nutul său. Îndepărtarea chirurgicală a rectului, în 
rezectiile anterioare joase, cu restabilirea continui- 
tatii prin anastomoza colo-anală, cu sau fără rezer- 
vor (pouch) si mai ales dupa rezectiile rectale cu 
coborárea si intubarea sigmoidului in aparatul sfinc- 
terian, au constituit metodele care au dovedit ca 


senzatia de nevoie de defecatie nu apare prin 
excitarea receptorilor proprii ai rectului, deoarece in 
situaţiile anterior citate, rectul a fost îndepărtat. 
Refacerea senzatiei de defecatie pledează pentru 
ipoteza Gavriliu prin care responsabilitatea apariţiei 
acestor senzaţii tine de ridicătorii anali. Împingerea 
bolului fecal prin canalul anal determină, în mod re- 
flex, hipotonia aparatului sfincterian si evacuarea 
ușoara a conținutului rectal. Relaxarea aparatului 
sfincterian la excitarea mecanică a mucoasei anale 
și a tegumentelor perianale (refiuxul Bensaude) 
este folosită de medicul care efectuează tușeul rec- 
tal; atingerea digitală a anusului determină scăde- 
rea tonusului sfincterian si ușurează examenul. 

Se acceptă astăzi că mecanismul continentei 
anale este ajutat de zona de presiune înaltă din 
canalul anal în repaus (25-120 mmHg) care oferă o 
barieră eficientă împotriva presiunii rectale joase 
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(5-20 mmHg). Ambele sfinctere contribuie la tonu- 
sul de repaus, dar presiunea de repaus este dato- 
rată în mare parte sfincterului intern. Reţeaua ve- 
noasă hemoroidală situată în submucoasa canalu- 
lui anal a fost numită de Stelzner „corpul cavernos 
al rectului“. Când ampula rectală este plină presiu- 
nea exercitată pe pereţii rectului determină staza în 
rețeaua venoasa submucoasă și turgescenta vene- 
lor hemoroidale. În acest fel se etanseizeaza închi- 
derea canalului anal. 

Trecerea continuă a materiilor fecale prin orificiul 
anal (incontinenta anală) este prevenita la subiectul 
normal de contracția tonică a sfincterului anal intern 
și a sfincterului anal extern. Aceasta din urmă este 
un sfincter controlat prin sistemul nervos somatic, 
și anume prin fibre ale nervilor rusinosi fiind un 
sfincter care permite controlul voluntar sau con- 
stient. 
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Prolapsul rectal implica descinderea completa 
circumferentiala a rectului prin anus. Prolapsul rec- 
tal propriu-zis reprezintá cea mai joasa forma de 
invaginare intestinalá, de aceasta data fiind vorba 
de invaginarea rectului superior in rectul inferior 
sau canalul anal. Cand invaginarea rectului supe- 
rior prin cel inferior nu atinge canalul anal, deci nu 
se exteriorizeazá, vorbim de prolaps rectal intern. 
Invaginarea incepe la nivelul peretelui anterior, pen- 
tru a deveni ulterior circulará. Acest debut a fost 
evidentiat de Broden si Snellman prin cineradio- 
grafie si confirmat de Theur-Kauf cu ajutorul clips- 
urilor. Cu alte cuvinte primum movens in realizarea 
unui prolap rectal complet incepe in partea ante- 
rioará a circumferintei rectale. Lungimea rectului 
invaginat este variabilá, depásind rareori 15-20 cm. 

Clasic distingem douá forme de prolaps rectal 
complet dupá locul in care se produce invaginarea. 
Atunci cand canalul anal rămâne pe loc si rectul 
supraiacent se angajeaza prin acesta vorbim de 
prolaps rectal propriu-zis. În aceasta situaţie există 
un sant circular situat la baza rectului prolabat, sant 
care separă rectul exteriorizat de canalul anal 
rămas pe loc. Alteori exteriorizarea începe chiar la 
marginile anusului și intestinul prolabat interesează 
atât rectul cât și canalul anal. În această situație 
șanțul circumferential descris anterior nu există. 

În afară de prolapsul rectal complet, se descrie 
un prolaps exclusiv al mucoasei rectale prin anus. 
Acesta se numește prolaps rectal mucos; subliniem 
încă o dată că, în această formă, de prolaps rectal 
se exteriorizează, prin alunecare, numai mucoasa 
anală. Cu alte cuvinte, descriem trei forme clinice 
de prolaps rectal, și anume: 1. prolaps rectal mu- 
cos; 2. prolaps rectal propriu-zis și 3. prolaps ano- 
rectal (fig. 1, 2, 3). 
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În prolapsul rectal total, invaginarea începe dea- 
supra canalului anal. De aceea prolapsul recu- 
noaște în structura lui 3 cilindri. În prolapsul total 
ano-rectal exteriorizarea rectului începe chiar la ni- 
velul anusului, care este mult coborât față de po- 
zitia normală. În aceaste cazuri prolapsul are în struc- 
tură numai 2 cilindri. 


Fig. 1 — Prolaps rectal mucos. 
1. Fundul de sac Douglas; 2. Sacru; 3. Sigmoid; 4. Rect; 5. Sfinc- 
ter anal extern; 6. Jonctiunea cutaneo-mucoasă; 7. Mucoasa 
prolabată (după A. Popovici). 


Fig. 2 — Prolaps rectal pur (cu trei cilindri). 
1. Fundul de sac Douglas; 2. sacru; 3. Sigmoid; 4. Sigmoid; 5. Sfinc- 
ter anal extern. 6. Sant despártitor. 7. Rect prolabat. 8. Cei trei 
cilindri. 9. Hidrocel (dupá A. Popovici). 


Fig. 3 — Prolaps complet ano-rectal. 
1. Fundul de sac Douglas; 2. sacru; 3. Sigmoid; 4. Sigmoid; 5. 
Sfincter anal extern; 6. Jonctiunea cutaneo-mucoasá; 7. Rect 
prolabat; 8. Cei trei cilindri; 9. Hidrocel (dupa A. Popovici). 


Dintre cele 3 forme, prolapsul mucos se întâl- 
neste la copii sau la adultii tineri, asociat la acestia 
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din urma cu boala hemoroidala. La copii prolapsul 
mucos este determinat de un defect de fixare al 
mucoasei ano-rectale pe straturile subiacente, aso- 
ciat cu tulburári de defecatie, in special constipatie. 
Prolapsul rectal mucos este mai frecvent la bărbaţi. 

Prolapsul rectal total, indiferent de forma clinica, 
este mai frecvent la femei peste 50 de ani si mai 
ales la femeile multipare. Prolapsul complet este 
favorizat de factori anatomici (lungime si mobilitate 
mai mare a rectului, laxitatea țesuturilor perirectale, 
profunzimea fundului de sac Douglas, slăbirea plan- 
șeului perineal și insuficienţa sfincteriană anală), de 
factori biologici (prin modificări în statica pelvină 
după menopauză, în particular hipotrofia fascicu- 
lului pubo-rectal urmată de verticalizarea rectului) și 
factori mecanici (creşterea presiunii intraabdominale 
la tușitori cronici sau constipati cronici sau după 
eforturi fizice mari). 

Etiologia prolapsului rectal este încă neclară. 
Factorii initiatori invocati sunt: diareea, constipatia 
și bolile planseului pelvin. Ei acţionează împreună 
cu factorii predispozanti enumerati, determinând 
invaginatia, primul stadiu în geneza prolapsului rec- 
tal. 

Exteriorizarea rectului prolabat se produce la 
început în momentul defecatiei, reintegrarea in 
acest moment putând fi spontană sau normală; 
ulterior, rectul prolabat rămâne permanent exteriorizat, 
fapt ce favorizează leziuni secundare ale mucoasei 
rectale. Aspectul rectului prolabat este comparat 
clasic cu o lanternă venețiană, datorită pliurilor cir- 
culare ale mucoasei. Vârful prolapsului este dirijat 
spre coccis prin tracţiunea exercitată de mezou. 
Culoarea roză a mucoasei rectale devine roșie-vio- 
lacee în prolapsurile permanente, cu ulceratii care 
sângerează modest. În cazurile în care tonusul 
sfincterian anal este satisfăcător se poate produce 
gangrena ischemică a rectului prolabat. Incontinenta 
anală, considerată de unii factor favorizant, este 
socotită de alții ca secundară, determinată de pro- 
lapsu! rectal permanent. Asocierea cu incontinenta 
anală este relativ frecventă, pe când gangrena 
rectului prolabat este excepțional de rară. 


CLINICĂ 


Dacă datele comemorative conduc către un dia- 
gnostic prezumtiv de prolaps rectal, este bine să 
examinăm bolnavul în decubit lateral cu membrele 
inferioare în flexie și genunchii la menton. Dacă în 
această poziţie prolapsul nu se exteriorizează, ru- 
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gam bolnavul sa faca un efort de defecatie dea- 
supra unui vas potrivit. Daca nici in aceasta situatie 
prolapsul nu se exteriorizeazá, tactul rectal poate 
evidentia un prolaps incomplet, varful rectului in- 
vaginat fiind in aceasta situatie deasupra sau in 
interiorul canalului anal. 

La inspecția perineului distanța ano-vulvară, nor- 
mal de 3 cm, poate fi redusă sau dispărută complet 
în urma unor leziuni obstetricale nereparate. Margi- 
nea anală și perineul sunt situate deasupra ni- 
velului tuberozitatilor ischiatice, care, în mod normal 
se văd şi sunt bine percepute în decubit lateral. În 
cele mai multe cazuri de prolaps rectal, perineul 
este coborât și peretele anterior al rectului deter- 
mină modificări de evacuare; este așa-numitul de- 
scending perineum syndrome descris de Parks. În 
cazul existenţei unei incontinente, anusul poate fi 
aton, uşor întredeschis sau transformat în anus 
beant prin tracţiune laterală. Solicitand bolnavului 
contracția sfincteriană, aceasta se poate dovedi to- 
tal ineficace la nivelul sfincterului extern și nu 
antrenează decât o ascensiune a perineului. 

Examenul clinic este completat de tușeul rectal, 
care permite aprecierea tonicitatii anusului, forța de 
contracție a sfincterului extern și forța de contracție 
a fasciculului puborectal. Efortul de tuse determină 
angajarea distală a rectului invaginat și tendința de 
exteriorizare a acestuia, care lovește degetul explo- 
rator. 

La femei examenul complet presupune și exa- 
menul ginecologic, care poate evidentia un colpocel, 
un rectocel sau un elitrocel, sau asocierea aces- 
tora. 

Anuscopia și rectosigmoidoscopia după redu- 
cerea prolapsului sunt foarte importante pentru 
aprecierea existenţei unor eventuale leziuni ale mu- 
coasei rectale anterioare prolapsului, cum sunt tu- 
morile maligne, polipoza rectocolonică sau un polip 
solitar pediculat voluminos, care pot antrena pro- 
lapsul, sau congestia mucoasei, ulcerele mucoasei, 
modificările de aspect și structură ale acesteia 
secundare prolapsului rectal, mai ales în cazul în 
care acesta este permanent. 

Examene complementare pot cerceta cauza tul- 
burărilor prin explorarea neuromusculară, electro- 
miografie și explorarea timpilor de latentá ai ner- 
vului pudendal. De asemenea se încearcă eviden- 
tierea atunci când există o reducere a presiunii 
anale de repaus, a presiunii de contracție voluntară 
maximă, scăderea sensibilităţii rectale, absenţa sau 
anomaliile reflexului recto-sfincterian. 

Diagnosticul are ca sarcini recunoasterea formei 
anatomo-clinice a prolapsului rectal si anume deo- 
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sebirea prolapsului partial sau mucos de prolapsul 
complet. Experienţa îndeamnă la deosebirea a două 
forme clinice de prolaps și anume: prolapsul la 
tineri, frecvent la bărbat, printr-un defect de fixare a 
rectului fără alterarea mijloacelor de sustinere (in- 
continenta anală este rară, determinată de forțarea 
sfincterului prin prolaps, incontinentá care regre- 
sează obișnuit după cura prolapsului), si prolapsul 
varstei a doua, obisnuit la femeile multipare dupa 
menopauza (incontinenta analá este asociata pro- 
lapsului rectal la mai mult de jumătate din numărul 
cazurilor). 


TRATAMENT 


Prolapsul rectal la copii răspunde de obicei la 
tratament conservator. Corectarea tranzitului si ad- 
ministrarea de mici doze de laxative pot reprezenta 
singurele másuri necesare. Ocazional poate fi ne- 
cesará injectarea in submucoasá de alcool pentru 
a asigura fixarea acesteia. Prolapsul mucos minor 
la adult este tratat in acelasi fel ca hemoroizii de 
gradul Ill, fie prin mijloace conservatoare, fie prin 
excizie chirurgicală. 

Prolapsul mucos tota! (complet) nu recunoaste 
tratament medical; injectiile sclerozante propuse de 
proctologi nu pot impiedica progresia prolapsului; 
numai tratamentul chirurgical poate fi eficace. Au 
fost descrise numeroase metode de reparare a unui 
prolaps rectal, procedeele rămase în uz putând fi 
sistematizate dupa calea de acces în procedee ab- 
dominale și procedee perineale. Procedeul trebuie 
ales ţinând seama de vârsta bolnavului, de tarele 
organice și bolile asociate, ca și de gradul pro- 
lapsului astfel încât să nu punem în pericol viata 
bolnavilor. 

Intervențiile pe cale perineală sunt de 2 tipuri și 
anume: rezectiile și întărirea perineului. 

Cel mai vechi procedeu de rezectie este pro- 
cedeul Mickulicz, care in 1889 a propus și a reali- 
zat rezectia porțiunii exteriorizate. Procedeul a fost 
reluat de Hartmann, Bergeret și Miles. După mai 
multi ani, analiza rezultatelor obținute cu acest pro- 
cedeu arată multe recidive și reinterventii. Cu toate 
acestea, Altemeyer și Goldberg de la Universitatea 
din Minnesota, reiau această modalitate de trata- 
ment si observa că recidivele survin la bolnavii ti- 
neri si la mare distanță după operaţie (fig. 4). 

Procedeul Delorme reprezintă o tehnică mai po- 
pulară decât operaţia Mickulicz; în acest procedeu 
se practică excizia mucoasei de pe întreg intestinul 


Fig. 4 — Rectosigmoidectomia de necesitate pe cale perianala 
(Mikulicz) (dupa D. Radulescu). 
a. amputatia celor 2 cilindri; b. sutura circulară mucocutanata. 


prolabat incepand de la 1 cm deasupra liniei ano- 
dintate. Partea exteriorizatá a prolapsului rámáne 
astfel fárá acoperire mucoasá, ceea ce permite ca 
tunica musculará subiacentá sa fie plicaturata si 
suturatá longitudinal cu fire separate astfel incat 
marginile mucoasei restante să vină în contact. 
Procedeul este folosit mai ales la vârstnici și când 
există și o insuficienţă sfincteriană anală este com- 
pletat prin reparația postanală Parks. 

Lombard-Platet preferă însă si este fidel operației 
Gant Miwa, care consistă în restrângerea suprafeței 
mucoase a rectului exteriorizat prin multiple ligaturi 
superficiale. 

Procedeele de întărire a perineului încep în anul 
1891, când Thiersch lansează cerclajul anusului cu 
fir de argint (fig. 5). Procedeul nu tratează prolapsul 
ci numai menținerea redusă a acestuia, cu rezulta- 
te funcționale grevate de formarea unor fecaloame 
deasupra stenozei organizate operator si apariția 
unor supuratii care au condus la eliminarea firului 
plasat perianal. Mai târziu, Duval și Proust (1904) 
propun întărirea perineului printr-o dublă plastie 
sfincteriană: plastie posterioară a sfincterului intern 
și plastie anterioară a sfincterului extern si a ridi- 
cătorilor anali. În 1910 Lockhart-Mummery propune 
fixarea rectului redus prin decolare retrorectală si 
mesaj presacrat cu scopul de a crea o fibroză. Desi 
foarte răspândit după apariţie, procentajul important 
de recidive ale acestui procedeu l-a determinat pe 
Wiatt să propună înlocuirea fixatiei prin fibroză prin 
fixarea solidă retrorectală după secțiunea rafeului 
ano-coccigian. 

Intervențiile pe cale abdominală sunt operaţii cu 
viză etiologica, fiind rectopexii. Rectopexiile sunt 
directe sau indirecte si sunt practicate astazi atat 
prin celiotomie cat si pe cale laparoscopica. 
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Fig. 5 — Cerclaj anal (Thiersch). (dupà D. Rádulescu). 


Laparoscopia oferá o lumina excelenta in disectia 
spatiului recto-rectal. Calea de acces laparoscopicá 
a fost pusá in practicá de Cuschieri, Ratelle si 
Dulusque, cu rezultate imediate foarte bune si cu 
un număr redus de conversii. Numărul recidivelor 
este greu de apreciat pentru această metodă pusă 
relativ recent în practică. 

Rectopexiile au ca prim timp eliberarea rectului 
subperitoneal si a fasciei presacrate; în urma disec- 
tiei mezorectului, rectul se ,abdominalizeazá" pe 
circa 10-15 cm. Scopul interventiei este fixarea rec- 
tului la fascia presacratá. Rectosacropexiile sunt 
directe, cand rectul este suturat la fascia presa- 
crata si indirecte, cand fixarea rectului se face prin 
interpozitie de material stráin. Cele mai folosite recto- 
sacropexii indirecte sunt procedeul Orr-Loygue, in 
care rectul este fixat la promontoriu printr-o dublà 
bandeletá de material plastic, procedeul Wells, in 
care reetul este fixat la un sacru printr-un burete de 
Ivalon si în fine procedeul Ribstein, in care recto- 
sacropexia se realizează prin bandeleta circulară 
de mersilene, teflon sau marlex (fig. 6). Uitimul pro- 
cedeu este foarte raspandit in Statele Unite si 
Europa Occidentala. 

Un alt procedeu foarte raspandit in Statele Unite, 
si anume procedeul Roscoe-Graham, isi propune 
sa perfectioneze liberarea rectului si fixarea solida 
a acestuia cu inchiderea fundului de sac Douglas; 
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(Orr — Loygue) Ivalon de Marsilene 


(Ripstein) 


Fig. 6 — Tipuri de rectosacropexii (după D. Rădulescu) 


procedeul implicá dupà eliberarea rectului plicatu- 
rarea planseului pelvin fie inaintea fie in spatele 
rectului. Procedánd astfel, rectul rámáne intr-o po- 
zitie ridicatá si continenta post-operatorie este mult 
îmbunătățită. 

Lahaut imaginează și practică extraperitonizarea 
în teaca dreptului a recto-colonului; operația este 
complicată și antrenează modificări funcţionale uneori 
importante, din care cauză procedeul nu s-a răs- 
pândit. Procedeul Frykman-Goldberg prevede mo- 
bilizarea completă a rectului cu păstrarea ligamen- 
telor laterale care sunt împinse în sus și suturate la 
fascia presacrată pentru a menţine rectul ridicat 
afară din pelvis. După mobilizarea colonului descen- 
dent ansa sigmoidiană este rezecată. Procedeul 
recunoaște o rată mică de numai 1,9% de recidive. 

Rezectiile recto-sigmoidiene pe cale abdominală 
pentru cura unui prolaps rectal implicá un risc sep- 
tic si sunt in prezent evitate. Recto-sigmoidectomia 
se impune ca necesitate in prolapsul strangulat si 
sfacelat si se executá mai ales pe cale perineala. 

Cele mai ráspándite procedee pentru cura pro- 
lapsului rectal total sunt la ora actuală rectosacro- 
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pexiile, mai ales cele indirecte. Se reproseazá recto- 
pexiilor cá permit in 1096 din cazuri persistenta 
incontinentei anale. Nu existá factori predictivi ai 
incontinentei dupa rectopexie, aparitia ei fiind alea- 
torie. Incontinenta sechelará se trateazá obisnuit 
prin postanal repair Parks; operatia permite rezul- 
tate excelente mai ales in ceea ce priveste conti- 
nenta pentru materii solide si mai putin pentru 
scaunele lichide. Dupá rectopexie se manifesta in 
proportii foarte variabile in diferite serii constipatie. 
S-a constatat cá rectopexia poate vindeca sau 
ameliora continenta dar poate uneori agrava alte 
simptome digestive, in special constipatia. 

in conluzie, experiența ne îndeamnă să consi- 
derăm că cel mai bun tratament al prolapsului rec- 
tal exteriorizat este rectopexia pe cale abdominală 
atunci când nu există contraindicatii legate de un 
risc crescut. În mod constant, completăm recto- 
pexiile cu cerclajul perianal Thiersch. În cazul bol- 
navilor foarte vârstnici cu tare organice și patologie 
asociaţie ce amplifică riscul, recomandăm și folosim 
exclusiv cerclajul perianal Thiersch. Recidivele după 
acest procedeu sunt distantate în experiența noastră 


la aproape 2 ani de la operatia primara si implica 
un alt cerclaj sub anestezie localá. Longevitatea 
previzibilà în astfel de cazuri nu ne îndeamnă la 
operaţii cu rezultate mai durabile. Cât privește in- 
continenta anală, în mod constant am practicat si 
înainte de lansarea operaţiei Parks o plicaturare 
sfincteriană posterioară și o plicaturare anterioară a 
ridicătorilor anali, gest chirurgical la care ne-au în- 
demnat cercetările profesorului Gavriliu referitoare 
la rolul ridicátorilor anali în continenta si în meca- 
nismul defecatiei. 
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DEFINITIE 


Este o boala inflamatorie nespecifica, de etiolo- 
gie necunoscuta, ce atinge mucoasa rectala si colo- 
nica, respecta intestinul subtire si evolueaza in pu- 
seuri, mai ales la adultul tânăr. Denumirea utilizată 
de RCUH, o consideram adecvata, specifica prin 
ea insási localizarii si naturii hemoragice a leziunilor. 
Cu aceeasi semnificatie este folositá denumirea 
anglo-saxoná de colitá ulceroasa (ulcerative colitis). 

Avand in vedere etiologia inca neprecizatá a 
bolii, cat si marea variabilitate a leziunilor anatomo- 
patologice, definitia ramane descriptiva, diagnosti- 
cul pozitiv fiind pus pe un manunchi de argumente 
clinico-paraclinice si anatomice (7). 

Limitele nosologice ale RCUH sunt dificil . de 
fixat, mai ales in contextul descoperii in 1932 a 
bolii Crohn, emiterea ulterioará de diverse ipoteze 
privind intricarea sau separarea acestor douá boli 
inflamatorii nespecifice ale colonului, cât si a 
acestora fata de restul colitelor încă neclasate. 

Datele etiopatogenice clinico-paraclinice ce vor 
fi enumerate, vor permite o cunoastere si o inca- 
drare nosologica mai buna. 


ETIOPATOGENIE 
Cu toate ca etiologia RCUH rámáne inca ne- 
cunoscutá, studiile epidemiologice si cele de pato- 


genie scot in evidenta rolul anumitor factori. 
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Factori epidemiologici 


Datele epidemiologice din literatura universalá 
citeazá la ora actuala o incidenta de 4-6 cazuri noi 
la 100 000 locuitori, cu o prevalentà estimata intre 
40-100 la 100 000. 

RCUH afecteazá in general populatia de rasá 
albá din tárile dezvoltate economic, in spetá SUA, 
tarile scandinave, Anglia, incidenta fiind de 2 ori 
mai mare la rasa alba fata de restul raselor (2). 

Factorul genetic pare a juca un rol preponde- 
rent, RCUH fiind de 2 pana la 4 ori mai frecventa la 
populatia evreiascá fatá de restul populatiei albe. 

Raportul pe sexe al bolii arată o frecvență de 
1,5 ori mai mare la femei decât la bărbați. 

Sunt recunoscute două perioade de apariţie 
RCUH: între 10-35 ani (majoritatea cazurilor) și 55- 
60 ani sau peste (mult mai modest reprezentată) 
(1). 

Agregarea familială arată că 15-40% din subiec- 
tii cu RCUH au antecedente familiale de RCUH. 

Studiile antigenelor de histocompatibilitate a gru- 
pelor leucocitare nu adaugă date concrete, ci doar 
Sugerează apartenența HLA-B27 la câteva ma- 
nifestări extradigestive ale RCUH (spondilite si 
irite). 

Putem totuși concluziona că studiile formelor 
familiale ale antigenelor HLA sugerează un rol im- 
portant al factorilor genetici în apariţia RCUH, 
probabil în prezența unor factori externi, pe de o 
parte, si a unui sistem imun deficitar, pe de aita. 


Factori infectiosi 


S-a incercat asocierea RCUH cu diversi factori 
bacterieni sau virali. Culturile aerob-anaerobe ale 
conținutului colonic în RCUH, nu au arătat mo- 
dificări ale florei colonice. Cu toate acestea s-a 
constatat o creștere a debitului fecal al strepto- 
cocului de grup D, sau E. coli (5). 

De asemenea s-a constatat o creștere a titrurilor 
anticorpilor anti E. coli la subiecţii cu RCUH, fără a 
fi însă corelate cu evoluţia bolii. 

S-a presupus de asemenea că prezența de 
Clostridium difficile în conţinutul colonic a fi factor 
declansator al RCUH. Ulterior a fost dovedit faptul 
ca prezenta acestei bacterii ca si a altor agenti 
microbieni in lumenul sau chiar in peretele colonic, 
este datorata mediului intestinal favorabil dezvoltarii 
lor. 

Un alt rol in proliferarea bacterianá din RCUH, 
l-ar avea antibioticele administrate, datorità deze- 
chilibrárii florei colonice saprofite (ubicuitare). 

Totusi nu poate fi neglijat faptul cá suprainfectia 
bacterianá joacá un rol important in gravitatea pu- 
seurilor din RCUH. 

Rolu! virusurilor in patogenia RCUH a fost în 
aceeasi másurá incriminat. Astfel prezenta de anti- 
corpi anti-citomegalovirus a fost notata cu o frec- 
venta mult mai mare la pacienții cu RCUH fata de 
martori. In acelasi timp aceastá crestere de titruri 
de anticorpi poate fi interpretată ca secundară defi- 
cientei imunologice la un boinav denutrit. 

Putem astfel concluziona cá prezenta agentilor 
infectiosi la pacientii cu RCUH nu pare a avea spe- 
cificitate și acționează ca factori supraadáugati, de 
agravare a puseurilor bolii (5). 


Factori alergici 


Studiile histologice ale RCUH au confirmat pre- 
zenta de eozinofile și mastocite degranulate în 
corion, creşterea histaminei tisulare etc. Aceste 
studii sugerează existența unei reacţii alergice la 
un factor de mediu (alimentar sau de altă natură). 

La fel ca și în cazul factorilor infectiosi, nu a putut 
fi stabilită o relaţie cauză-efect între un anumit tip 
de alergen și apariţia RCUH. Foarte des a fost su- 
bliniată legătura dintre tutun și RCUH, fiind recunos- 
cută apariția mult mai frecventă a bolii la fumători (1). 


Factori imunitari 


După cum mentionam, factorul genetic ar avea 
un rol determinant în apariția bolii, totul însă deru- 
lându-se pe un teren imunologic probabil modificat. 
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Imunitatea umorală. S-a constatat prezenţa de 
anticorpi anti-celule cu mucus din structura pere- 
telui colonic în serul bolnavilor cu RCUH. Acești 
anticorpi însă, nu sunt constanti si nici specifici. Pe 
de altă parte anticorpii anti-celulă cu mucus, pre- 
zintă o reacție încrucișată cu un grup de antigene 
extrase din peretele bacterian al E. coli. Această 
constatare permite lansarea teoriei conform căreia 
anticorpii anticolonici sunt de fapt anticorpi anti- 
celulă infectată responsabili de leziunile celulare. 

Imunitatea de tip celular. Unele studii in vitro au 
arătat o limfocitotoxicitate la nivelul epiteliului co- 
lonic la subiecții cu RCUH. Mecanismul de produ- 
cere nu este identificat, iar pe de altă parte profilul 
imunologic al subiecţilor cu RCUH, în marea majo- 
ritate a cazurilor nu este modificat (7). 

S-a constatat, totuși, un deficit în producţia de 
imunoglobuline în special a celor din clasa IgG. 
Aceste deficiențe se datorează diverșilor mediatori 
ai inflamatiei (interleukina -2, -4 si 5 sau diverselor 
fracțiuni ale complementului). 

În sfârșit fenotipurile HLA-AW24 și BW35 sunt 
mai frecvent corelate cu boala (3). 


Factori neuro-musculari și vasculari 


Studii experimentale pe animale de laborator, 
prin administrarea de neuromediatori, au condus la 
apariția de leziuni anatomopatologice RCUH-like. 

Astfel administrarea de acetilcolină sau neo- 
stigmină duce la o stare de contractură anormală a 
muscularei (demonstrată manometric și radiologic) 
cu congestie vasculară la nivelul mucoasei și anoxie 
consecutivă. Ulterior apar ulceratiile prin colonizare 
bacteriană din flora intraluminală. Cu toate acestea 
teoria neuro-vasculară de sine stătătoare nu ex- 
plică ansamblui leziunilor și manifestărilor extra- 
digestive ale bolii. 


Alte teorii patogenice 


Roediger și colab. sugerează că leziunile din 
RCUH reprezintă de fapt un deficit energetic la 
nivelul epiteliului colonic. Astfel el constată că la 
subiecţii cu RCUH există un deficit de oxidare de- 
pendent de nivelul de coenzimă A, care este scă- 
zut la acești pacienţi (2). 

O altă teorie indică rolul prostagiandinelor în 
declanșarea bolii. În RCUH se constată o creștere 
a activității prostaglandin-sintetazei cu producție 
crescută de prostaglandine. Cu toate acestea, admi- 
nistrarea de inhibitori ai prostaglandin-sintetazei de 
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tip Indometacin nu modifica semnificativ evolutia 
bolii. 

Au fost de asemenea incriminati și factori psihici 
fără însă a fi definit un tip psihic cu influenţă certă 
asupra apariţiei sau evoluţiei RCUH. 


ANATOMOPATOLOGIE 


RCUH reprezintă o boală ce implică leziuni la 
nivelul mucoasei și submucoasei colonice. Este o 
boală ce prinde întotdeauna rectul cu progresie 
liniară a leziunilor la nivelul întregului colon. La 
10% din pacienţi ileonul terminal poate prezenta 
semne de inflamație moderată si dilatatie, asa-nu- 
mitul proces de backwash ileitis al autorilor an- 
glo-saxoni. 


Macroscopic 


La inspecție mucoasa colonică este tapetată de 
ulceratii granulare superficiale. Mucoasa în totali- 
tate este subtiatá si friabilă cu vascularizatie bo- 


gată. Pot apărea de asemenea fisuri superficiale și 


formaţiuni pseudopolipoide mici și regulate. 

Aceste leziuni sunt diferite de cele din boala 
Crohn, în care leziunile inflamatorii granulomatoase 
interesează întreaga grosime a peretelui (7). 


Microscopic 


În stadiile incipiente leziunile tipice constau în 
infiltrarea de polimorfonucleare la nivelul criptelor 
Lieberkuhn situate la baza mucoasei cu formarea 
de abcese la acest nivel. 

Microscopia optică arată o subtiere a peretelui 
celular și vacuolizarea acestora. Studiile de micro- 
scopie electronică arată distrugerea mitocondriilor, 
creșterea spaţiilor intercelulare și lărgirea reticulului 
endoplasmatic. 

În stadii mai avansate ale bolii se realizează o 
coalescenta a abceselor din cripte cu descuamare 
celulară și apariția de ulcere. În jurul ulcerelor se 
găsesc zone de mucoasă edematiata care capătă 
un aspect pseudopolipoid, izolând ulceratiile între 
ele. 

În formele fulminante de RCUH sau în mega- 
colonul toxic, leziunile pot interesa întregul perete 
colonic ducând la perforatii în marea cavitate. Din 
fericire aceste forme sunt rare (15% și respectiv 
3%). 


1704 


Aceste leziuni duc la fenomene de malabsorb- 
tie, cu pierdere de apà si sare, la anemie cro- 
nicá/acutá prin leziunile vasculare prezentate. 


MANIFESTÁRI CLINICE 


Debutul RCUH poate imbráca forme diferite, cel 
mai frecvent semn, însă, rămâne diareea sanghi- 
nolentă. 

Ocazional pot apărea manifestări extradigestive 
ca: orhite, irite, disfuncţii hepatice, leziuni dermato- 
logice. 

Cele mai frecvente manifestări sunt enumerate 
în tabelul următor: 


Diaree 79% 
Dureri abdominale 71% 
Rectoragii 55% 
Scádere ponderala 18% 
Tenesme 16% 
Varsaturi 14% 
Febra 11% 
Constipatie 5% 
Artralgii 296 


Din punct de vedere evolutiv, la majoritatea pa- 
cientilor, boala se manifesta ca o suferintá cronica 
inflamatorie de grad moderat (4). 

Aproximativ 1596 au un debut si evolutie fulmi- 
nante. Acesti pacienti prezintá scaune diareice san- 
ghinolente frecvente (peste 30 pe zi) febra si dureri : 
abdominale. 

Examenul fizic este in functie de manifestarile 
clinice si de durata de timp de la debut la pre- 
zentare. Scáderea in greutate si paloarea sunt 
semnele cele mai comune. 

In perioadele acute apar dureri abdominale in 
aria de proiectie a cadrului colonic, care este in 
general sensibilá la palpare. In caz de perforatii 
sau megacolon toxic pot apárea semne de iritatie 
peritonealá cu silentium la auscultatie. Ín cazul 
megacolonului toxic se adauga distensia abdomi- 
nalá mimánd un sindrom ocluziv, insotit de febra si 
deprecierea functiilor hepaticá si renalá, evidentiate 
prin analize de laborator (cresterea leucocitelor, 
ureei, creatininei, transaminazelor, bilirubinei). 

Examenul regiunii perineale evidentiazá esco- 
riatii, sângerări, fenomene inflamatorii de tip fistule 
sau abcese perianale, criptite, fisuri anale. Exame- 
nul digital sau rectoscopic este greu de efectuat, 
necesitánd colaborarea cu pacientul. 


Examenul clinic general trebuie sa ia in consi- 
derare examinarea tegumentelor si mucoaselor, a 
limbii, articulaţiilor si a ochilor. 


EXAMENE IMAGISTICE 


Cel mai fidel și specific diagnosticat este realizat 
prin rectosigmoidscopie endoscopică, având în ve- 
dere că în 90-95% din cazuri boala afectează rectul 
și colonul distal. 

Endoscopia arată o mucoasă hiperemică, cu 
granulatii pseudopolipoide, care sângerează ușor la 
manevrele endoscopice. De asemenea haustratiile 
colonice sunt mici, sau absente, cu prezenţa de 
ulceratii liniare adânci. 

Colonoscopia are valoare prin posibilitatea de 
biopsiere si apreciere a întinderii leziunilor la nivelul 
straturilor colonice. 

Biopsia are valoare în ceea ce privește diferen- 
tierea leziunilor benigne de cele maligne, cunoscută 
fiind asocierea RCUH-cancer colo-rectal (prezenţa 
adenocarcinomului colonic este de aproximativ 
15% la bolnavii cu RCUH). 

Examenul radiologic poate fi efectuat atât cu 
substanța de contrast (bariu) cât și simplu. Radio- 
grafia simplă are valoare în prezența megacolo- 
nului toxic, care creează aspectul de ocluzie in- 
testinală sau chiar de perforatie digestivă cu pre- 
zenta pneumoperitoneului. 

lrigografia baritată, ajutată de insuflatia cu aer, 
poate fi efectuată la majoritatea pacienţilor, fiind 
extrem de utilă în aprecierea întinderii și severitàtii 
bolii. Semnele radiologice cele mai frecvente sunt: 
pierderea haustratiei colonice, neregularități ale pe- 
retelui colonic, reprezentate de ulceratiile mucoasei. 
Odată cu progresia bolii apar formaţiuni pseudo- 
polipoide decelabile radiografic. În fazele avansate 
ale bolii, colonul are aspectul unui tub rigid, con- 
tractat. 

Cu toate că indicaţiile irigografiei sunt largi, tre- 
buie ținut seama de câteva reguli: nu se efec- 
tuează pregătirea colonului, care ar putea exacerba 
fenomenele colitice; când diareea este absentă 
pregătirea se poate face printr-o dietă lichidiană de 
3 zile; irigografia este proscrisă în prezența sem- 
nelor de megacolon toxic (3). 

Examenele baritate irigografice se efectuează la 
interval de 6 luni alternativ cu colonoscopia cu 
biopsie timp de 10 ani, pentru prevenirea apariţiei 
displaziei colonice. 


15 - Tratat de chirurgie, vol. II 


Patologia chirurgicalà a rectului 


Alt examen recomandat îl reprezintă tranzitul 
baritat gastrointestinal pentru efectuarea diagnos- 
ticului diferenţial cu boala Crohn. 

Alte investigaţii paraclinice sunt reprezentate de 
examenele copro-parazitologice și coproculturile pen- 
tru diferențierea RCUH de colite virale, bacteriene 
sau parazitare. 


DIAGNOSTIC DIFERENTIAL 


RCUH trebuie diferențiată de alte leziuni infla- 
matorii benigne ale colonului, colite virale, parazi- 
tare sau bacteriene și neoplaziile colonice. 

Dintre bolile inflamatorii colonice cel mai frec- 
vent diagnostic diferenţial trebuie efectuat cu boala 
Crohn. În acest sens considerăm schema elaborată 
de Cello și Mayer ca fiind foarte edificatoare: 


Elemente 0, 0, 
patologice/macroscopic RCUH (%) Crohn (%) 
Îngroşarea peretelui colonic 17 = 74 E 
"Ulceratii superficiale 13 d 53 
Ulceratii liniare confluente 0 37 
Fisuri adánci ale mucoasei 0 37 
Leziuni disparate 0 21 
Îngustarea lumentului 35 68 
Aspect pavimentos al 0 21 
mucoasei 
Microscopic RCUH (%) _ Crohn (%) 

[inflamație transmurală 17 95 
Îngroşarea submucoasei 4 | 79 
Fisuri 35 95 __| 
Creșterea celularitatii 
submucoasei 30 100 
| Granuloame [ 0 100 
Fibrozá submucoasá _| 4 63 

a 
Ulceratii ale întregii grosimi 43 79 
a mucoasei 


Din elementele mai sus enumerate, putem 
concluziona că diagnosticul diferențial între cele 
două boli, se face în special pe baza examenului 
colonoscopic si a celui radiologic baritat, ce aduc 
elemente de certitudine. 

O a doua directie importanta in diagnosticul di- 
ferential este dată de asocierea frecventă a RCUH 
cu neoplasme de colon. S-a considerat, de altfel 
mult timp ca RCUH ar reprezenta de fapt o stare 
precanceroasá. In acest sens este cunoscut faptul 
cá 2 bolnavi din 5, la care RCUH se intinde pe 
intreg cadrul colonic si rect vor deceda prin cancer 
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de colon, ‘daca colonul va fi prezervat si nu va fi 
efectuatá colectomia subtotalá sau recto-colectomia. 

Diagnosticul diferential si mai bine-zis preventia 
degenerescentei maligne se face pe baza exa- 
menelor baritate si colonoscopice, dupá cum au 
fost enuntate. 

Diagnosticul diferential trebuie de asemenea 
fácut cu colite infectioase, testele copro-parazito- 
logice si coproculturile fiind examene de electie. 

Mai greu de diferentiat de RCUH sunt colitele 
inflamatorii nespecifice, proctocolitele homosexua- 
lilor sau diareea turistilor. In cazul acestora anam- 
neza minutioasá si examenul clinic pot conduce la 
stabilirea diagnosticului. 


TRATAMENT 


In functie de forma de boalà, de episodul acut 
sau latenta cronicá in care se aflá, RCUH bene- 
ficiazá de tratament fie medical, fie chirurgical sau 
combinat. Ín general tratamentul ar trebui inceput in 
spital, mai ales in prezenta semnelor de acutizare. 


Tratament medical 


Tratamentul medical are douá directii: 

1. corectarea deficitelor metabolice si hematolo- 
gice; 

2. tratamentul sustinut asupra leziunilor. 

1. Corectarea deficitelor hematologice se face 
cu sange si derivate din sánge izogrup, izoRh. 

Corectarea metabolica se face pe baza iono- 
gramei si glicemiei. Este cunoscută deperditia li- 
chidiana, la care se adaugá deficitul de electroliti in 
special potasiu. La toate acestea se poate adáuga 
acidoza metabolică, „fuga“ de lichide în spațiul III si 
azotemie prerenală. În prezenţa unui astfel de ta- 
blou biologic, tratamentul de susţinere trebuie condus 
într-un serviciu specializat de terapie intensivă (4). 

2. Din punct de vedere istoric primul tratament 
încercat a fost repausul digestiv total pentru pune- 
rea în repaus a leziunilor, urmat de nutriția paren- 
terală totală. Cu toate speranţele puse în acest tip 
de tratament, rezultatele nu au fost pe măsura 
aşteptărilor. 

La ora actuală se consideră că la pacienţii în 
puseuri acute moderate o dietă bine balansată 
lipo-gluco-proteică este chiar benefică. 

În ceea ce privește substanțele farmacologice 
care și-au dovedit eficacitatea în RCUH, acestea 
pot fi împărțite în: corticosteroizi, derivati de sulf- 
salazină și imunodepresoare. 
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Corticosteroizii rămân principalul drog acceptat 
în tratamentul RCUH capabil să realizeze remisia 
episoadelor acute. Astfel 40-60 mg de Prednison 
pe zi în doză unică este eficientă în inducerea 
remisiunii puseului acut. Formele de prezentare tip 
gel și-au dovedit eficacitatea în leziunile recto- 
sigmoidiene ale RCUH si în formele cu localizări 
înalte, deoarece aproximativ 30% din steroizii ad- 
ministrati pe cale rectală se absorb în circulaţia 
generală. 
© Cercetări actuale susțin chiar administrarea de 
corticosteroizi i.v. Astfel se utilizează 300 mg hidro- 
cortizon i.v./zi. Un alt hormon utilizat este ACTH-ul 
în doze de 40U/zi (4). 

În formele supraacute dozele de steroizi pot fi 
crescute până la 1 g/zi. 

În general răspunsul la terapia steroidiană este 
rapid, fenomenele inflamatorii retrocedând în câte- 
va zile. Terapia i. v. cu corticosteroizi se întinde pe 
o durată de 5-7 zile, mai ales la pacienții nu nutriție 
parenterală. 

Controlul eficienței tratamentului se face prin 
examen rectosigmoidoscopic repetat. 

La pacienții în perioade de remisiune terapia 
corticoidă nu și-a dovedit eficacitatea în prevenirea 
recăderilor. 

Derivatii de sulfsalazină sunt în general folosiţi 
în perioadele de remisiune ale bolii. Modul lor de 
acţiune rămâne încă necunoscut, dar se presupune 
că acționează prin inhibitia sintezei de prostaglan- 
dine la nivelul mucoasei. Sulfsalazina este metabo- 
lizată la nivelul colonului sub acţiunea bacteriilor și 
este transformată în sulfpiridină şi acid 5-amino- 
salicilic, care se pare că reprezintă principiul activ. 
Salazopyrina se administrează în doze de 4-6 g/zi. 

Imunosupresoarele reprezintă cea de-a treia ca- 
tegorie de droguri utilizate în RCUH. Dintre imuno- 
supresoare cel mai utilizat este azatioprina (AZT) în 
doze de 2-2,5 mg/kgc. Alte imunosupresoare folo- 
site sunt ciclosporina si 6-mercaptopurina. Aceste 
droguri sunt folosite ca medicatie de rezervă, în 
cazurile în care corticoizii și sulfsalazina nu și-au 
dovedit eficienţa. 


Tratament chirurgical 


Cu toate că odată cu efectuarea primelor recto- 
colectomii, RCUH a fost practic vindecată, portul 
unei ileostomii invalidează pacientul psiho-social. 

Astfel tratamentul chirurgical a început să fie 
codificat, existând la ora actuală câteva complicații 
ale RCUH care necesită tratament chirurgical (6): 


1) rectoragii masive ce nu pot fi oprite prin me- 
tode conservatoare; 

2) megacolonul toxic cu semne clare de perfo- 
ratie; 

3) RCUH acutá fulminantá, ce nu ráspunde la 
terapia cu corticoizi; 

4) ocluzia prin stricturi colonice; 

5) suspiciunea sau descoperirea unui cancer de 
colon. 

Pánà de curánd operatia de electie in astfel de 
cazuri era reprezentata de rectocolectomia totala 
cu ileostomie tip Brooke. Operatia este intr-adevar 
radicalá, dar ileostomia pune probleme psiho-so- 
ciale pacientilor, fiind greu de acceptat chiar in con- 
ditiile în care protezarea este de buna calitate sau 
reintegrarea socialá se face prin intermediul aso- 
ciatilor de ileostomizati. 

in acest sens au fost imaginate noi tehnici pen- 
tru a evita ileostomia. Astfel se practicá rectocolec- 
tomie subtotală cu prezervarea canalului anal si 
anastomoza ileo-analá, sau în cazul prezervárii rec- 
tului cu anastomoza ileo-rectală. Anastomoza cu 
rectul sau canalul anal se realizează fie direct cu 
ileonul, fie printr-un rezervor realizat din anse ileale 
in diverse montaje (6). 

Cu toate cá aceste tehnici nu sunt radicale, ele 
se realizeazá pe de o parte datorità rezultatelor 
bune postoperatorii, cât mai ales datorită posibi- 
litatii reintegrării sociale a pacientului. 

Există totuşi complicaţii postoperatorii atât la 
ileostomizati cât si la pacienţii cu anastomoze ileo- 
anale, sau ileo-rectale. Cea mai frecventă compli- 
catie la purtătorii de ileostomă o reprezintă infec- 
tarea ansei de ileostomie cu eventuala sa obstruc- 
tie. Complicatia poate fi rezolvată medical prin 
administrarea de antibiotice si AINS, fie prin recupa 
si refacerea ileostomiei. 

La pacientii cu anastomoze ileale joase cea mai 
frecventă complicatie (10%) o reprezintă ocluzia. 
Rezolvarea este evident chirurgicala. 


Patologia chirurgicala a rectului 


La toti pacientii rectocolectomizati complicatia 
majora invalidanta este reprezentata de sindromul 
de malabsorbtie cu deperditie hidro-electrolitică, 
controlabilá prin dieta adecvata si adjuvante slab 
opiacee de tip Loperamid (4). 

Combinatia celor douá metode terapeutice, me- 
dicală si chirurgicală, a fost si ea încercată, in forme 
grave, in intentia de a evita ileostomia urmánd 
rectocolectomiei totale. 

O coloprotectie temporară deasupra segmen- 
tului colonic afectat este în măsură, pe de o parte 
să pună în repaus intestinul afectat și să fie utili- 
zată pentru un tratament medical cu topică locală, 
administrat prin spălături și microclisme. 

Se folosesc cu această intenţie suspensia de 
dermatol, oxidul de zinc, Argyrolul și vitamina A în 
doze mari. 

Toată această combinaţie terapeutică este sus- 
ținută de tratamentul general corect efectuat, cu 
medicatia și dozele deja prezentate. 
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TUMORILE BENIGNE ALE RECTULUI 


Pot lua nastere din fiecare componenta struc- 
turala a rectului. Cele mai frecvente tumori benigne 
ale rectului sunt reprezentate de adenoame, care 
nu numai ca nu sunt rare dar se pot si asocia cu 
cancer rectal sau pot evolua spre transformare 
neoplazica. 


1. Adenoamele rectale 


Adenoamele sunt de obicei polipoide si variaza 
considerabil in dimensiuni, forma si grad de di- 
ferentiere histologica. Toate adenoamele au punctul 
de plecare la nivelul unei singure cripte (microade- 
noame), crescand gradat in dimensiuni. Adenoa- 
mele tubulare, bine diferentiate, sunt cele mai frec- 
vente si sunt mai ales pediculate, mai ales cand 
sunt mari. Prin contrast, adenoamele viloase, mai 
putin diferențiate, sunt mai putin frecvente si in- 
variabil sesile, intinzandu-se frecvent pe mai multi 
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centimetri. Între cele 2 forme descrise se situează 
adenoamele tubuio-viloase. 

Adenoamele viloase mai ales pot produce simp- 
tome dramatice datorită depletiei electrolitice; simpto- 
mele sunt datorate predominant producţiei de mu- 
cus, care se manifestă ca o descărcare rectală, 
uneori colorată cu sânge, sau ca diaree mucoasă. 
Leziunile din jumătatea joasă a rectului sunt palpa- 
bile; tipic un adenom vilos se simte moale și ca- 
tifelat; induratia unei parti a leziunii sugerează 
modificare maligna, un eveniment relativ comun in 
leziunile mai mari de 2-3 centimetri in diametru. 
Vazuta printr-un sigmoidoscop, aceasta leziune are 
o culoare mai întunecată decât mucoasa normală 
si poate fi recunoscută suprafața viloasă. Princi- 
palele tehnici pentru detecția bolii adenomatoase 
sunt endoscopia și clisma baritată cu dublu contur. 

Tratamentul pentru adenoamele foarte mici este 
cauterizarea-biopsie. Polipii mai mari sunt excizati 
endoscopic, iar cei peste 5 cm sunt scoși bucată 
cu bucată utilizând electrocauterul pentru a coagula 


și distruge baza de implantare. Complicatiile poli- 
pectomiei endoscopice sunt rare cand se realizea- 
ză cu multă atenţie, dar cele mai serioase dintre 
acestea sunt perforatia si hemoragia. Adenoamele 
viloase rectale sesile mari nu sunt potrivite pentru 
înlăturarea prin endoscopie si uneori reprezintă su- 
biecte pentru chirurg. 


2. Tumori mezenchimale benigne rectale 


Lipoamele nu sunt rare si sunt de obicei o 
descoperire întâmplătoare la colonoscopie, cu toate 
că unele pot dobândi un pedicul și protruzionează, 
determinând ocluzie și durere. Tabloul lezional este 
net diferit de cel al unui adenom: polipul este ne- 
ted, acoperit cu mucoasă de aspect normal; când 
este mare și protruzionează în lumen, se poate 
produce infarctizarea. Cele mai multe nu necesită 
tratament, dar când sunt mari este bine să fie 
scoase, posibil rectosigmoidoscopic, cu mare aten- 
tie la riscul perforatiei. 

Leiomioamele sunt rare, asimptomatice si des- 
coperite intamplator. Prezintá un risc mic de sange- 
rare, spre deosebire de leiomioamele gastrice. 

Hemangioamele pot apare la acest nivel, pre- 
zentand sangerare intermitenta. 


3. Polipi hiperplazici/metaplazici 


Polipii metaplazici sunt cei mai frecvenți polipi 
mici întâlniți la nivelul rectului și sigmoidului distal. 
Sunt frecvent multipli, de obicei de aproximativ 5 
mm sau mai putin in diametru si sunt usor mai 
elevati fată de mucoasa normală înconjurătoare. Sunt 
palizi si uniformi, ceea ce determina identificarea 
cu usurintá si diferentierea de adenomul macro- 
scopic. Importanta cunoasterii lor constà in diferen- 
tierea de adenoame, deoarece primele sunt inofen- 
sive, fárá potential malign si nu determiná simpto- 
me. Desi etiologia lor este necunoscutá, existá o 
asociere statisticá intre polipii metaplazici si ade- 
noame, probabil deoarece ambele leziuni sunt mai 
frecvente la várstnici. De aceea unii sugereaza ca 
la toti pacientii cu polipi metaplazici trebuie realizata 
cel putin o rectosigmoidoscopie flexibila pentru a se 
exclude adenoamele; dacă nu se descoperă ade- 
noame, pacientii nu necesita supraveghere endo- 
scopica ulterioara. 


CANCERUL DE RECT 


Tumorile maligne la nivelul rectului sunt mai 
ales adenocarcinoame dacá ne referim la rectul 


Patologia chirurgicalá a rectului 


pelvin format ontogenetic din ansa terminalà a in- 
testinului primitiv si cancere celular scuamoase, daca 
ne referim fa rectul perineal sau canalul anal format 
din cloaca primitiva. Leziunile maligne cu acest 
sediu sunt accesibile examenului clinic, ceea ce 
favorizează stabilirea diagnosticului într-un stadiu 
precoce. În ciuda acestui fapt, nu întotdeauna dia- 
gnosticul este timpuriu, deoarece în prima parte a 
evoluției simptomele nu sunt manifeste sau sunt 
reduse si atribuite din nefericire hemoroizilor sau 
fisurilor anale existente. 

Spre deosebire de carcinomul colonic, distribuit 
geografic neuniform, incidența carcinomului rectal 
variază mai putin din acest punct de vedere. 


Epidemiologie 


Daca distribuția geografică este mai uniformă 
pentru carcinomul rectal decât în cancerul colonic, 
s-a remarcat totuși o frecvență mai mare în ariile 
urbane decât în cele rurale. Din punct de vedere al 
vârstei deceniul cel mai obișnuit pentru cancerul 
rectal este al 7-lea (60-69 ani); boala, mult mai rară 
la tineri, are evoluție mai nefavorabilă decât la 
vârstnici. Mai frecventa la bărbaţi decât la femei, 
apare în marile statistici în raport de 9/5. În ce 
privește distribuţia topografică, poliferările maligne 
în interiorul rectului par a fi egal distribuite între 
segmentele superior, mijlociu și inferior ale aces- 
tuia. Această părere întrunește consensul general, 
deși există studii care marchează variații topogra- 
fice minore. Oricum, cancerul anal este mai puțin 
frecvent decât cancerul rectal propriu-zis. Fiind 
plasate în porțiunea distală a tubului digestiv, tu- 
morile rectale pot să coexiste cu tumori maligne la 
nivelul colonului. Aceste carcinoame sincrone ridică 
problema dacă tumora distală rectalá nu este o 
metastază endolumenală a celei colonice. De ase- 
menea, coexistenta cu alte tumori maligne ale 
colonului ridică problema unei polipoze degenerate 
malign. 


. Etiologie 


In ciuda cercetárilor intense si complexe privind 
etiologia tumorilor maligne, în ciuda progreselor in 
cunoașterea biologiei tumorale și a rolului jucat de 
defectele genetice, nu există încă afirmaţii certe 
privind etiologia. Numeroase studii statistice în- 
cearcă să deosebească factori de mediu, care spo- 
resc riscul cancerului rectal și factori care dimi- 
nuează acest risc. 
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Factorii care máresc riscul cancerului rectal: 


1) Regimul bogat in proteine si tipul proteinelor 
ingerate. Carnea rosie are un efect nefast pentru 
cá sporeste considerabil riscul; carnea alba si pro- 
teinele de peste scad considerabil acest risc. 

2) Grăsimile, mai ales cele saturate sunt incrimi- 
nate ca factori favorizanti. Grásimile saturate sau 
polinesaturate de tipul N6 au efect promotor, pe 
cánd grásimea de peste de tipul N3 are efect pro- 
tector. De asemenea un factor de risc pentru can- 
cerul rectal îl reprezintă creșterea excretiei fecale 
de colesterol, indiferent dacă este o cauză meta- 
bolică sau alimentară. 

3) Alcoolul ingerat reprezintă un factor de risc 
moderat. Riscul pare ușor crescut în cazul consu- 
mului de bere, factor alimentar legat de cancerul 
rectal în studiul eșantioanelor analizate în acest 
Scop. 

4) Tutunul este considerat factor favorizant mai 
ales la barbat si mai ales in jurul varstei de 35 de 
ani. 

5) Hormonii: incidența mai mică a cancerului 
rectal la femeie a lăsat să se întrevadă la acestea 
un rol protector hormonal. 

Datele din literatură nu sunt concordante în eva- 
luarea acestor factori de risc, ceea ce îl determină 
pe Potter să afirme că nu există concluzii formale 
referitor la rolul jucat de factorii descriși în etiologia 
cancerului de rect. 


Factorii care diminuă riscul cancerului rectal 


1) Fibrele alimentare; exercită un efect benefic 
care poate fi dat de acidifierea conținutului intesti- 
nal prin degradarea bacteriană a fibrelor insolubile. 
Această scădere de pH antrenează o diminuare a 
conversiei acizilor biliari primari în acizi biliari se- 
cundari implicați în oncogeneză. Pe de altă parte, 
produsii de degradare ai acestor fibre, cum ar fi 
butiratul, interferează cu modularea diferentierii ce- 
lulare și modularea acțiunii acizilor biliari secundari. 
Burkitt interpretează efectul benefic al fibrelor prin 
reducerea timpului consumat de tranzitul intestinal, 
reducând expunerea mucoasei intestinale la carci- 
nogenii potenţiali. Mai mult, șansa bacteriilor intesti- 
nale de a produce carcinogeni este diminuată și 
volumul sporit al scaunului produce un efect de di- 
lutie. Validitatea acestor afirmaţii nu este unanim 
recunoscută, considerându-se insuficiente dovezile 
științifice care susțin afirmaţia. 

2) Efectul protector al legumentelor. Studii re- 
cente subliniază efectul protector al vegetatelor. 
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Printre legumele protectoare reținem cruciferele: 
(broccoli, varza de Bruxelles, varza, napii, cono- 
pida) si de asemenea legumele verzi, ceapa si 
leguminoasele. 

3) Calciul si vitamina D joacà un rol protector 
moderat dar admis de multi. observatori. 

4) Vitaminele si antioxidanţii. S-a reuşit a se 
evidentia ca vitaminele A, C, E si B-carotenul pot 
avea un rol protector. Nu se cunoaste inca doza 
necesará pentru obtinerea unui eventual efect 
benefic. 

5) Alti factori, care pot avea un efect protector 
sunt cafeaua, aspirina si anti-inflamatoriile nonste- 
roidiene. 

Sunt necesare în continuare studii de evaluare 
a acestor factori pentru validarea lor. 

Recent a fost propusá o linie de preventie pri- 
mará care cuprinde un consum scázut de grásimi, 
nedepásind 20% din numărul total de calorii; mese 
echilibrate care sa contina zilnic fructe, vegetale, 
legume, cereale si pâine; regim bogat în fibre, nu 
mai putin de 25 g de fibre pe zi; evitarea exceselor 
alcoolice si a obezitatii; evitarea consumului de 
tabac si includerea in viata cotidiană a activităţilor 
fizice. 

Ín afara factorilor de dietá, au fost incriminati ca 
factori de risc colecistectomia efectuată anterior, 
existența | adenoamelor  colorectale,  rectocolita 
ulcerohemoragicá cu evoluție îndelungată, iradierea 
si factorii genetici. 

Se afirmá cá dupá colecistectomie excretia 
secundara a acizilor biliari este crescută ceea ce 
face ca riscul apariţiei unui cancer rectal după 10 
ani de la colecistectomie la bolnavii care intră în 
deceniul al 7-lea să fie mai mare. Relaţia ade- 
nom-carcinom este cunoscută. Cât privește rolul 
bolilor inflamatoare ale colonului în dezvoltarea unui 
cancer rectal, nu există unanimitate de vedere; se 
afirmă totuși că o rectocolită hemoragică prezintă 
riscul de degenerare malignă la 10 ani de la debut. 

Bolnavii care au primit iradiere pelvică par a 
avea un risc mai înalt de a dezvolta un cancer rec- 
tal decât restul populaţiei. Criteriile de clasificare 
ale unei tumori induse prin radiaţie au fost stabilite 
de Block și Ackerman. Ei consideră că trebuie să 
treacă un timp de 10 ani, sau mai mult, între ter- 
minarea radioterapiei si apariția cancerului. Expu- 
nerea la radiaţie trebuie să fie considerabilă, iar 
modificările structurale în țesuturile adiacente tu- 
morii trebuie să fie severe. 

Deși factorii de mediu par a juca rolul major în 
carcinogeneza rectală, factorii genetici apar astăzi 
mai importanţi decât s-a crezut. Polipoza familiala 


adenomatoasa recunoaste o predispozitie eredi- 
tară. În afară de această boală există un alt grup 
de bolnavi cu predispozitie de a dezvolta un 
carcinom al rectului. Acest grup de bolnavi cu can- 
cer nonpolipozic ereditar a fost subdivizat de Lynch 
in 1985 in 2 tipuri, ambele transmise autosomal 
dominant. Tipul Lynch 1, sau sindromul canceros 
familial este un sindrom rar, care solicită pentru în- 
cadrare diagnostică două criterii: a) o incidență 
familială crescută a adenocarcinomului în primul 
rând la nivelul colonului și endometrului si b) o 
incidență familială crescută a neoplasmelor maligne 
primare multiple. Tipul Lynch Il este sindromul can- 
ceros în care colonul si rectul reprezintă principalul 
situs al malignitatii; la acest grup există o tendință 
de aparitie a tumorilor maligne la vârstă mai tânără, 


de a fi multiple si de a fi mai frecvent situate pe. 


colonul drept. 

Biologia moleculară și genetică aduc în ultimul 
timp contribuţii însemnate la înțelegerea bazei ge- 
netice a cancerului colorectal. Dacă aceste modifi- 
cări genetice pot să explice carcinoamele ereditare 
nonpolipozice, este mai putin sigur că ele sunt res- 
ponsapile de cazurile sporadice. 


Patologie 


Cancerele rectale, ca si alte tumori maligne epi- 
teliale, pot fi impartite in cancere noninvazive si 
cancere invazive, ultimele deosebindu-se de pri- 
mele prin invazia locala si capacitatea de a meta- 
staza. La nivelul rectului existá tumori cu trásáturi 
invazive limitate la mucoasá si lipsite de potential 
metastatic din cauza sáráciei limfaticelor mucoasei. 
Tumora trebuie sá traverseze muscularis mucosae 
Si sa penetreze submucoasa inainte de a realiza un 
potential metastatic. Epiteliul neoplazic cu trásáturi 
histologice de malignitate limitate la mucoasá este 
raportat ca displazie severá sau carcinom in situ. 
Carcinomul invaziv este raportat atunci cand exista 
dovada invaziei in submucoasa. 


Evoluţia cancerului rectal 


Este larg acceptat că majoritatea cancerelor colo- 
rectale apar în interiorul unor adenoame preexis- 
tente. Adenoamele pot prezenta o creștere progre- 
sivă si sunt caracterizate de monoclonalitate. Ade- 
noamele sunt clasificate arhitectural în tubulare, 
tubulo-viloase și viloase. Ultimele recunosc riscul cel 
mai înalt de transformare malignă; acest risc este 
proporțional cu mărimea adenomului și gradul dis- 


Patologia chirurgicală a rectului 


plaziei epiteliale. În afara cancerelor dezvoltate din 
adenoame există leziuni mici, plate, discoidale, de 
epiteliu cu displazie severă cu sau fără carcinom 
invaziv care sunt descrise uneori drept carcinoame 
„de novo“. Macroscopic acestea sunt tumori ferme 
palide cu un diametru până la 15 mm adesea cu 
un centru deprimat. 

Aceste tumori sunt rare, dar pot să aibă potential 
invaziv 'mai mare decât cele derivate din adenomul 
polipoid conventional. Leziunile precanceroase in- 
clud și colita ulcerativa, boala Crohn, adenomatoza 
familială si polipoza juvenilă. 

Ruta clasică a evoluţiei cancerului rectal prin 
grade crescătoare de displazie epitelială are acum 
un corespondent molecular odată cu descoperirea 
oncogenelor și genelor oncosupresoare. 

În histogeneza cancerului rectal sunt implicate 
multiple evenimente genetice. Acestea includ acti- 
varea oncogenelor care stimulează creșterea (fac- 
tor dominant ras) și pierderea genelor oncosupre- 
soare care controlează creșterea (recesiv), de 
exemplu pe cromozomii 5,17 și 18 (Solomon 1990). 


Caracteristici macroscopice 


Macroscopic tumorile rectului pot fi: tumori pro- 
tuberante, exofitice sau polipoide, tumori mai putin 
frecvente si cu grad scázut de malignitate; tumori 
ulcerate, cu margini ridicate, cu suprafata acoperità 
de o abundenta secretie de mucus, forme cu un 
grad ridicat de malignitate; tumori infiltrative, steno- 
zante, întâlnite la joncţiunea rectosigmoidiană si în 
partea superioară a rectului abdominal. 

În comparaţie cu cancerul gastric sau esofagian, 
cancerele rectale sunt relativ bine circumscrise 
prezentând rareori o invazie extensivă submucoasă 
sau intramurală dincolo de marginile macroscopice. 
Din acest motiv un clearance distal de 2 cm este 
apreciat ca suficient in chirurgia cancerului de rect. 


Caracteristici microscopice 


Din punct de vedere histologic, carcinoamele 
rectului se clasificá in: adenocarcinom, tumorá 
maligna a epiteliului glandular cu structuri tubulare 
sau viloase; adenocarcinom mucinos, in care in 
interiorul tumorii este reținută o importantă cantitate 
de mucină (mai mult de 50% din volumul tumorii; 
carcinomul cu celule în inel cu pecete este con- 
stituit în proporție de peste 50% din celule maligne 
izolate conţinând mucina intracitoplasmatic, cu forma 
caracteristică ce a determinat denumirea; carcinom 
cu celule scuamoase, tumoră malignă compusă 
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exclusiv din celule scuamoase, cu punti intrace- 
lulare si keratiná; carcinom adeno-scuamos, in care 
sunt prezente atát componenta adenocarcinoma- 
toasá cat si cea de cel scuamos; carcinom cu 
celule mici („în bob de ovăz“), tumoră similară ca 
histologie, comportament si histochimie cu carci- 
nomul cu celule mici al plămânului; carcinom nedi- 
ferentiat, în care nu se poate deosebi o structură 
glandulară sau altă arhitectură tisulară, de unde 
denumirea de tumori anaplazice. 

Deci, până la urmă, din punct de vedere histo- 
logic se desprinde un grup mare de carcinoame cu 
structura glandulară, tumori adenomorfe si cancere- 
le nediferentiate, tumori anaplazice. 


Grading histologic 


În cadrul fiecărui tip de tumoră, dacă structura 
histologică permite identificarea țesutului din care 
s-a dezvoltat tumora, se vorbește de tumori dife- 
rentiate; când histologic țesutul de origine nu este 
identificabil vorbim de tumori nediferentiate. Din 
acest punct de vedere, tumorile maligne ale rectu- 
lui, la fel cu cele cu altă localizare, se împart în 3 
grade: gradul | (G1) cuprinde tumori diferențiate; 
gradul I! (G2), tumori moderat sau slab diferențiate 
și gradul Ill (G3), tumori nediferentiate. De remar- 
cat cá in structura unui carcinom existá zone care 
se deosebesc dupa gradul de diferentiere; tumora 
este clasificatá dupa gradul cel mai mare care cores- 
punde zonelor nediferentiate. Existenta in aceeasi 
tumorá a unor zone cu grade diferite de diferentiere 
face necesar ca cercetarea histologica sa fie efec- 
tuatá pe intreaga tumora. Acest grading histologic 
este util atât ca factor de prognostic cât si in deter- 
minarea terapiei. 

Din punct de vedere histologic se urmáreste 
gradul de infiltrare a tumorii dincolo de marginile 
aparente. Cand existá o astfel de infiltrare, prog- 
nosticul este rezervat. Descoperirea la periferia tu- 
morii a unui infiltrat inflamator plasmolimfocitar re- 
prezintă un factor de prognostic favorabil. Pe de 
altá parte, formarea unei strome dense fibroblastice 
este asociatá cu o supravietuire redusá. 

Prin tehnici de immunohistochimie se poate de- 
monstra achizitionarea de cátre tumorá a unor anti- 
gene noi sau pierderea antigenelor normale. Anti- 
genele normale includ antigenul carcino-embrionic, 
a-fetoproteina, gonadotrofina corionicá umaná si fos- 
fataza-alcalină placentară umană. Colorarea stro- 
mei pentru antigen carcino-embrionic prezice atât 
invazie limfatică cât si venoasă. 

Citometria de flux este folosită pentru măsura- 
rea conţinutului de ADN al nucleilor maligni si 
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clasificarea tumorilor în diploide și aneuploide. Se 
crede că tumorile aneuploide au un prognostic mai 
rău. 


Căile de diseminare ale cancerului de rect 


Rutele importante ale extinderii cancerului de 
rect sunt: locală, limfatică, venoasă și peritoneală. 
Extinderea locală se realizează în sens axial, în 
sens circumferential și în grosimea peretelui rectal, 
când tumora pornită din mucoasa traversează mus- 
culara mucoasei, apoi tunica musculară a rectului, 
penetrând în final peritoneul în segmentele în care 
acesta există si periproctiul acolo unde nu există 
peritoneu. Prin extindere locală, tumorile maligne 
pot ajunge pe organele care învecinează rectul și 
dacă acestea sunt cavitare apar comunicări anor- 
male între rect si aceste organe, așa-numitele 
fistule colo-vezicale, colo-vaginale, colo-ileale. Extin- 
derea cancerului rectal pe cale limfatică începe în 
momentul în care tumora invadează rețeaua limfa- 
tică submucoasă și ulterior pe cea perirectală. Extin- 
derea se poate face prin permeatie, deci prin 
invazia din aproape în aproape a colectoarelor 
limfatice, sau prin embolizare, atunci când celulele 
tumorale sunt antrenate de curentul limfatic și re- 
ţinute in limfonoduli. Invazia limfonodulară se reali- 
zează în secvențe anatomice, ceea ce înseamnă 
metastazarea mai întâi a primei staţii limfonodulare 
și apoi în ordine a staţiilor 2 și 3. Este de remarcat 
că cea mai mare parte a rectului drenează limfatic 
ascendent spre limfonoduli de la originea mezente- 
ricei inferioare. Când invazia tumorală blochează 
acest curent, celulele tumorale metastazante sunt 
antrenate de curentul laterograd spre limfonodulii 
iliaci interni si iliaci comuni. Numai tumorile din 
partea inferioară a canalului anal se extind limfatic 
printr-un curent retrograd in limfonoduli inghinali. 

În afara căilor de extindere analizate, tumorile 
maligne ale rectului, care sunt policlonale, diferen- 
fiazá clone cu proprietăți angiogenetice si proprie- 
tati de metastazare pe cale hematogená. Celulele 
antrenate ín vasele de neoformatie sau prin inva- 
darea unor vase mai importante reprezintá un feno- 
tip particular care conferá acestor celule neoplazice 
posibilitatea de a invinge toate obstacolele intálnite 
până la noul situs. Asa apar metastazele hepatice, 
datorită invadării sistemului port, sau metastaze 
pulmonare, scheletice, cerebrale prin invazia circu- 
latiei sistemice, rectul fiind tributar după cum se 
știe atât drenajului venos portal cât și celui siste- 
mic. Fiind clone particulare, celulele metastatice 


realizeazá in noul situs o accelerare a dezvoltarii 
lor, ritm diferit de cel al tumorii primare. 

Tumorile situate in treimea superioará a rectului 
pe partea anterioară sau laterală a acestuia unde 
există peritoneu, ajunse la seroasă exfoliază și di- 
seminează în cavitatea peritoneală. Extinderea prin 
implantarea de celule maligne exfoliate în lumenul 
intestinului nu este proprie rectului; cel mult tumo- 
rile rectale pot reprezentă o implantare distală a 
unor cancere de colon în cadrul cancerelor multi- 
ple. În schimb, celulele maligne exfoliate în timpul 
intervențiilor chirurgicale care au neglijat măsurile 
de ablatie, conduc la apariția recidivelor tumorale la 
nivelul pelvisului și perineului, la nivelul cicatricilor 
postoperatorii abdominale si în jurul colonostomiilor. 
De asemenea, aceste celule maligne exfoliate ră- 
mase în lumenul capetelor conservate, se im- 
plantează pe peretele intestinal la nivelul colorecto- 
rafiilor după rezectii anterioare de rect. 


Stadializarea 


Pentru a putea compara rezultatele diferitelor 
metode de tratament aplicate în cancerul rectal, 
Lockhart Mummery a realizat primul sistem de sta- 
dializare; el se baza pe descoperirile intraoperatorii. 
Dukes în 1932 oferă un alt sistem de stadializare, 
bazat pe evaluarea extinderii locale regionale sau 
generale a tumorii. 


Clasificarea Dukes 


Astler și Coller îmbunătățesc sistemul Dukes în 
1954 împărțind cazurile C în C4, în care extinderea 
locală în continuitate este limitată la peretele rectu- 
lui si C2, în care invazia locală a depășit peretele 
rectului. Fiind vorba de categoria C, în ambele si- 
tuatii există metastaze limfatice regionale. Cazurile 
din grupa C4 sunt rare (sub 5% ca frecvenţă), dar 
recunosc un prognostic mai bun. 

Turnbull în 1967 completează stadializarea prin 
adăugarea grupei D care cuprinde bolnavii cu me- 
tastaze la distanță sau boală foarte avansată local. 

Astfel, stadiile A și B sunt tumori fără determi- 
nări limfatice sau metastatice; stadiul C cuprinde 
tumori care indiferent de invazia locală au deter- 
minat deja metastaze limfonodulare. Ulterior Dukes 
a împărțit cazurile C după cum limfonodulul apical 
este metastazat (C2) sau nu (C4); de aceea cazurile 
Dukes C reprezinta un grup heterogen cu rate 
variabile de supravietuire. Limitele clasificárii Dukes 
sunt determinate pe de o parte de ignorarea extin- 
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derii tumorale dincolo de cámpul operator, adica 
metastazarea la distantá, factor esential de prog- 
nostic, iar pe de altá parte pentru cá nu are ín ve- 
dere cancerul rectal incipient limitat la submucoasá. 
Considerandu-se ca sistemul Dukes nu reprezintà 
un sistem de stadializare holistic, au apárut siste- 
mul Concord si sistemul de stadiere clinico-patolo- 
gicá australian (ACPS). Ín sistemul Concord cazurile 
A din clasificarea Dukes sunt subdivizate in A, 
(carcinom in situ), A2 (carcinom limitat la submu- 
coasă) si Ag (cancer extins la muscularis propria, 
dar nu dincolo de ea). Cazurile B sunt impártite in 
B1 (in care tumora nu atinge suprafata mezoteliala 
liberá) si B2 (in care tumora atinge aceasta supra- 
fata). Categoria D noncurativá este subimpartita si 
ea in D, (in care nu existá extindere la distanta, 
dar tumora este demonstrata la nivelul liniei de 
secţiune in ablatiile chirurgicale) si D2 (cazurile cu 
metastaze la distanta); pentru a putea clasifica tu- 
morile D, trebuie sa existe dovada histologica a 
existentei tumorii pe transa de sectiune; in cazurile 
Dz nu este obligatorie confirmarea histologicá a 
afectarii la distanta. 

Sistemul ACPS asimileazá cazurile A4 din sis- 
temul Concord cu Ao in aceasta clasificare. 

Desi in practicá este mai curand folosita clasi- 
ficarea Dukes cu modificárile ei ulterioare, pentru 
uniformizarea aprecierii prognostice si standardi- 
zárii terapeutice UICC introduce clasificarea TNM si 
pTNM. Clasificarea TNM recurge la parametri legati 
de extinderea localá a tumorii primare (T), starea 
limfonodulilor regionali (N) si eventuale metastaze 
la distanta (M). 


Clasificarea TNM a carcinomului colorectal 


T. Tumora primară 

Tx — Tumora primară nu poate fi evaluată. 

To — Nu există dovadă pentru tumora primară. 

Tis — Carcinom in situ. 

T1 — Tumora invadează submucoasa. 

T2 — Tumora invadează muscularis propria. 

T3 — Tumora invadează prin muscularis propria 
în subseroasă sau în țesuturile nonperitonizate 
pericolonice sau perirectale. 

T4 — Tumora perforeaza peritoneul viscera! sau 
invadează direct alte organe sau structuri. 

N. Limfonodulii regionali 

Nx - Limfonodulii regionali nu pot fi evaluati. 

No - Nici un limfonodul regional metastazat. 

N1 - Metastaza in 1-3 limfonoduli pericolonici 
sau perirectali. 
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N2 - Metastaza în 4 sau mai multi limfonoduli 
pericolonici sau perirectali. 

N3 — Metastaza în oricare limfonodul de-a lun- 
gul cursului unui anume trunchi vascular 

M. Metastaze la distanță 

Mx — Prezenţa metastazelor la distanță nu poate 
fi evaluatà. 

No - Nu existá metastaze la distantà. 

M1 — Metastaze la distanţă. 


TABELUL | 
Echivalenta între diferitele clasificări 
Stadiul | TNM Dukes | Astler&Coller 
0-1 Tis-T1-T2 No Mo A A 
T T3 No Mo A B1 
T4 No Mo B B2 
T2 N1-3 Mo C C1 
m N>3 Mo 
T3-TA O N1-3 Mo C2 
N23 C2 
IV Tn Nn M1 D 


Sistemul TNM permite convertirea într-o sta- 
dializare pe grupe I-IV, sistem aprobat de American 
Joint Comittee for Cancer Stading. Şi acest sistem 
are limite, în sensul ca pTNM nu dă atenție unor 
eventuale tumori reziduale si face din categoria T4 
o categorie heterogenă. Perforatia peritoneului vis- 
ceral de către tumoră este considerată ca un factor 
de prognostic prost; invazia directă a altor organe 
sau structuri poate fi asociată cu un prognostic bun 
dacă organele sunt interesate „în bloc“. 

Detectia tumorii reziduale după chirurgia cu in- 
tentie de radicalitate în cancerul rectal a preocupat 
pe oncologi încă din 1976 (Pheils). În sistemul 
Concord cazurile cu boala reziduală locală sunt 
grupate în categoria D,: susținătorii sistemului TNM 
adaugă clasificarea R care distinge absenţa tumorii 
reziduale (Ro), tumora reziduală microscopică (Ri) 
și tumora reziduală macroscopică (R2). 

Pentru a se realiza standardizarea raportării este 
esenţial sa fie înregistrat statusul tumorii reziduale 
după tratament definitiv. Din acest punct de vedere 
exista 5 posibilități: 

1) tumora reziduală nu poate fi evaluată; 

2) fără tumoră reziduală; 

3) tumora reziduală localizată numai la linia de 
rezectie (fapt dovedit histologic); 

4) tumora reziduală numai la distanţă (histologic 
sau clinic); 

5) tumora reziduală atât local cât si la distanță. 

În plus, este recomandabil ca extinderea în pe- 
ritoneu și invazia organelor sau structurilor adiacen- 
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te să fie înregistrate separat și nu grupate laolaltă 
ca T4, Examinarea adecvată a extinderii limfatice 
necesită studiul histologic a cel putin 12 limfonoduli. 
Este important să fie evaluati sub acest aspect 
limfonodulii de la baza tumorii, care sunt cel mai 
frecvent interesati metastatic. Oricum, nu se poate 
afirma absenta extinderii limfonodulare a tumorii 
dacă nu au fost examinati 12 limfonoduli. 


Indexul prognostic 


indexul prognostic este o formulă bazată pe 
suma influentelor cátorva variabile predictoare in- 
dependente. Acestea sunt inregistrate la un pacient 
individual si dau o expectatie de viata in interiorul 
unei margini asociate cu o eroare probabilă spe- 
cifică pentru acel pacient. Este probabil că indexu- 
rile prognostice vor creşte în importanţă, dar vor 
complementa mai degrabă decât să înlocuiască 
sistemele tradiționale de stadiere anatomică. Mo- 
delul non-parametric Cox al regresiei proporționale 
a hazardurilor este cel mai comun folosit în acest 
scop. 


Clinică 


Cancerul rectal evoluează multă vreme asimpto- 
matic. Primele manifestări constau în modificări ale 
ritmului defecatiei si în apariția unor sângerări 
exprimate odată cu evacuarea bolului fecal. Nu în 
puține cazuri însă bolnavul se prezintă la medic de 
urgență, mai ales legat de ocluzie joasă sau sân- 
gerare masivă; și perforatia poate fi prima mani- 
festare a bolii în tumorile din treimea superioară a 
rectului. 

Modificarea defecatiei implică atât frecvenţa cât 
și consistenţa scaunului; uneori episoade diareice 
alternează cu constipatia; alteori bolnavul acuză o 
nevoie imperioasă de defecatie și incontinenta. Sân- 
gerarea produsă de un cancer rectal este aproape 
constant exprimată prin sânge proaspăt care se 
așează pe suprafața bolului fecal. De multe ori apar 
evacuări de mucus amestecat cu un scaun fluid și 
sânge. În fazele înaintate ale bolii bolnavul acuză 
tenesme, dureri și efectele clinice ale anemiei. Te- 
nesmele implică dezvoltarea în ampula rectală a 
unor tumori exofitice voluminoase; durerea este 
determinată de invadarea plexurilor nervoase extra- 
rectale sau invadarea osoasă. Durerea în cancerul 
rectal este un semn nefavorabil. Sângerările vizibile 
sau oculte determină anemia care, asociată în 
cazurile de boală avansată cu pierderea ponderală 


și anorexia, constituie semne de impregnare neo- 
plazică. Icterul poate fi prezent la bolnavii cu meta- 
staze hepatice avansate. Limfadenopatia inghinală 
sau cervicală este rareori prezentă. 


Semne fizice 


Examenul local al unei tumori rectale se reali- 
zează obișnuit prin tact rectal. Această examinare 
digitală a rectului permite depistarea numai a tu- 
morilor din jumătatea distală a organului. În unele 
cazuri tumora se percepe în totalitate, putându-i-se 
stabili limita inferioară și superioară, deci întinderea 
în sens axial si întinderea in sens circumferential. 
Tactul digital descoperă de obicei perceperea unei 
formațiuni ferme sau mai adesea friabile, ulcerată 
central, care sângerează lăsând pe degetul de mă- 
nușă explorator dovada acestei sângerări. Când 
tumora este limitată la mucoasă este ușor mobili- 
zabilă odată cu mucoasa. Când tumora interesează 
peretele rectului este fixă si determină o indurare 
care face alt diagnostic improbabil. 

Examinarea digitală atentă permite o evaluare 
destul de exactă a gradului de extindere locală și 
uneori permite perceperea unor limfonoduli peri- 
rectali máriti. 

Tumorile din jumătatea superioară a rectului pot 
fi decelate prin palpare abdominală numai când 
sunt foarte voluminoase. 

În unele cazuri de boală avansată este posibilă 
evidenţierea prin percuție a ascitei peritoneale. 

Când metastazele hepatice determina o sporire 
de volum a ficatului, această hepatomegalie cu su- 
prafata neregulată poate fi percepută la examenul 
fizic al abdomenului. 


Investigatii paraclinice 


Simptomatologia clinică nu este patognomonică; 
ea poate sugera numai existența unei tumori rec- 
tale primare. Pentru confirmarea acestei supozitii 
se recurge la investigare paraclinică (punând accen- 
tul pe mijloacele de investigare imagistică). Scopul 
acestor investigaţii este să confirme existența tu- 
morii primare, să stabilească sediul ei, să confirme 
histologic natura malignă a tumorilor rectale, să eva- 
lueze extinderea locală si existența unor cancere 
primare sincrone sau asocierea tumorii maligne cu 
adenoame benigne și să caute boala metastatică. 


1. Investigația radiologică 


Radiografia abdominală simplă este utilă în in- 
vestigarea pacientului venit în urgenţă, pentru ocluzie 
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sau perforatie intestinală; în afara acestora nu 
aduce informații utile. 

Clisma baritată este investigația cel mai larg fo- 
losită, fiind la îndemâna oricărui serviciu de radio- 


logie și acceptată cu relativă ușurință de bolnav. 


Tehnica cea mai sensibilă este clisma baritată cu 
dublu contrast în care se insuflă aer după ce mu- 
coasa rectală a fost acoperită cu bariu. Contrastul 
simplu cu bariu nu permite definirea leziunilor mici, 
ale mucoasei din care cauză ar trebui abandonat; 
și metoda cu dublu contrast ratează uneori diagnos- 
ticul, dar acest lucru se întâmplă rareori dacă teh- 
nica este corectă. Clisma baritată poate obiectiva 
în plus o eventuală fistula între rect și organele 
vecine (vagin sau vezica urinară) si furnizează date 
asupra morfologiei recto-colonului a cărei cunoas- 
tere este utilă în stabilirea tehnicii chirurgicale, poate 
obiectiva existența concomitentă a unor tumori pe 
colon și obstructia realizată de o tumoră rectala 
superioară. 

CT-scannerul este aplicat mai ales pentru apre- 
cierea eventualelor metastaze hepatice ale unui 
cancer rectal și uneori pentru stabilirea gradului de 
invazie locală, deși oncologii consideră că nu s-a 
găsit încă un loc acestei explorări în evaluarea tu- 
morii primare. Computer-tomografia este folosită și 
pentru ghidarea punctiei pentru biopsie în metasta- 
zele hepatice. 


2. Investigația endoscopică 


Rectosigmoidoscopia reprezintă o metodă simplă 
pentru examinarea directă a tumorilor rectale și 
pentru prelevare de biopsie; completată cu colono- 
scopie cu fibră optică, gradul de informaţie crește 
în cazul tumorilor rectale sincrone cu alte tumori 
ale colonului. 


3. Ultrasonografia 


Scannarea ultrasonografică are 2 roluri mari în 
investigarea cancerului de rect, stabilind extinderea 
invaziei locale și detectarea eventualelor metastaze 
hepatice. Invazia locală este apreciată prin intro- 
ducerea intralumenalá a unor transductori sonde. 
Această tehnică permite examinarea detaliată a 
peretelui rectal și a țesuturilor înconjurătoare. Folo- 
sind această tehnică pot fi demonstrate câteva 
straturi bine definite în interiorul peretelui, necesare 
pentru aprecierea progresiei cancerului în peretele 
rectal și țesuturile perirectale. 


Corespondenta ecoendoscopică 
uT1: respectarea stratului hiperecogen median 
(muscularis mucoasa); 
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uT2: respectarea stratului hiperecogen periferic 
(muscularis propria); 

uT3: ruperea stratului hiperecogen periferic, cu 
invazia tesuturilor perirectale; 

uT4: invazia organelor adiacente. 

Tehnica permite in plus aprecierea limfonodulilor 
regionali, mai ales in ceea ce priveste volumul 
acestora, fara sá poata indica daca aceasta modifi- 
care este sau nu determinata de metastazarea 
limfonodulilor. Metoda este mai ales avantajoasa in 
cazul tumorilor aflate deasupra zonei posibil a fi 
explorata prin tact rectal. 

Diagnosticul metastazelor hepatice: ultrasono- 
grafia este la fel de sensibilă ca o explorare com- 
puter tomografică fără mărire in stabilirea metasta- 
zelor hepatice și în mod sigur mai ieftină și ne- 
invazivă. La fel ca si CT-scannerul, poate fi folosită 
pentru biopsia ghidată a ariilor suspecte. Scanna- 
rea ultrasonografică are marele avantaj de a putea 
fi folosită intraoperator, deși lipsesc dovezile că 
este mai sensibilă decât scannarea preopera- 
torie. 


4. Markeri tumorali 


a) Markeri serici 

Până la descoperirea antigenului carcinoembrio- 
nic în 1965, a existat o mare speranţă că cerce- 
tarea markerilor tumorali va ușura diagnosticul bol- 
navilor cu cancer de rect. Nu după mult timp de la 
introducerea în practică, s-a dovedit că nu este un 
marker suficient de sensibil sau specific pentru a fi 
admis ca marker de diagnostic primar. Preoperator 
este folosit ca un indicator prognostic, deoarece s-a 
constatat ca recidivele se dezvoltă mai probabil la 
cei cu o concentraţie ridicată a acestui antigen. De 
asemenea este folosit în detectarea tumorilor re- 
curente după chirurgia primară, deoarece titrul sáu 
scade semnificativ până la dispariție după ablatia 
tumorii primare și reapare cu concentrații din ce în 
ce mai mari odată cu reaparitia recidivelor. 

Alţi markeri serici utilizați sunt CA-19-9 și CA-50 
(CA = Antigen carbohidrat). Nici unul din acești 
markeri nu este foarte sensibil în diagnosticul tu- 
morilor primare și rolul lor în detectarea bolii recu- 
rente nu este încă bine definit. În prezent se 
evaluează alti markeri: CA-72, CA-125 si TPA (anti- 
gen polipeptidic tisular). 


b) Radioimun-scintigrafia (RIS) 

Markerii tumorali reprezentati de anticorpii mono- 
clonali (Mab) s-a dovedit a nu fi specifici pentru 
tumorá, desi tesutul tumoral preia preferential MAb 
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radioetichetati; preluarea si de catre tesuturile nor- 
male diminuă utilitatea acestei abordări a imagisticii 
tumorale. 

Separat de markerii tumorali menţionaţi mai sus 
nu exista nici un test biochimic care sa aibă un rol 
în diagnosticul cancerului rectal primar. Enzimele 
hepatice, de exemplu fosfataza alcalină, transami- 
naza glutamic-oxalacetică serică și y-glutamil trans- 
peptidaza pot deveni anormale în interesarea 
metastatică avansată a ficatului, dar sensibilitatea 
joasă a testării lor și dezvoltarea tehnicilor imagis- 
tice fac ca ele să fie demodate în managementul 
clinic curent al cancerului de rect. 


Screening 


Screeningul reprezintă căutarea bolii la popula- 
tia asimptomatică. Cancerul rectal este în mod par- 
ticular corespunzător pentru screening, deoarece 
momentul intervenţiei chirurgicale influențează re- 
zultatul. Există 2 modalități de abordare a screen- 
ing-ului în această boală și anume: abordarea în 
masă prin care întreaga populaţie. este supusa 
screening-ului și abordarea grupului cu risc înalt. În 
screeningul de masă sunt cercetaţi toti adulţii peste 
vârsta de 65 de ani; pentru descoperirea cazurilor 
de cancer de rect este necesară folosirea unui 
singur test relativ noninvaziv, rapid, ieftin si de in- 
credere, care definește un grup mult mai mic asupra 
căruia se poate aplica o explorare mai invazivă si 
costisitoare. Nici una dintre metodele disponibile în 
prezent nu îndeplinește criteriile unui test perfect. 
Cel mai mult de.obiective screening-ului se apropie 
testul cercetării în fecale a sângerărilor oculte. 
Acest test se bazează pe sângerarea constantă a 
tumorilor rectale, chiar dacă sângerarea este nese- 
sizabilă. Depistarea pierderilor sangvine se bazea- 
ză pe oxidarea unui component fenolic prin aditia 
hidrogenului peroxid. Substanțele cu activitate per- 
oxidaza-like, incluzând hematina, catalizează această 
reacție, producând o coloratie albastră imediată. 
Testul cel mai larg folosit este Haemocult în care 
guaiacul este impregnat pe o hârtie de filtru pe 
care se adaugă materii fecale și hidrogen peroxid. 
Fecaie sunt colectate din 3 defecatii consecutive. 
Testul Haemocult ratează cel putin 25% din can- 
cere datorita in special sangerarilor intermitente ale 
tumorilor de rect. Reactiile fals-pozitive sunt deter- 
minate de adenoame sau de alte boli non-neo- 
plazice, ca si de ingerarea unor alimente bogate in 
peroxidaza-like. Hemo-Quant? este un test care 
detecteazá semnificativ prezenta sángelui prin de- 


tectarea conversiei hemului în porfirine fluores- 
cente; el nu este afectat de peroxidazele din dietă. 

Detectarea precoce prin aceste procedee de- 
termină creşterea perioadei dintre inițierea trata- 
mentului și deces, dând o falsă impresie de pre- 
lungire a supraviețuirii. 

Singurul mod de a tine seama de influenţa be- 
nefică a screening-ului este screening-ul de masă 
cu folosirea studiului control randomizat în care 
mortalitatea datorară cancerului de rect este com- 
parată între populaţia supusă screening-ului și 
populația nesupusă screening-ului. 

O abordare diferită a screening-ului în cancerul 
rectal este folosirea endoscopiei ca test de primă 
linie. Initial a fost utilizată rectosigmoidoscopia ri- 
gidă, dar în prezent se folosesc instrumente flexibile 
care simplifică examinarea, dar metoda este mai 
laborioasă si mai scumpă. 

În timp ce eficacitatea screening-ului de masă 
trebuie încă dovedită, screening-ul grupelor cu risc 
înalt intenționează să prevină cancerul și prin 
urmare necesită o formă diferită de validare. 


Managementul în cancerul rectal 


Managementul are în vedere mai multe metode 
terapeutice puse în aplicare singure sau în aso- 
ciere. Valoarea terapeutică a acestor metode nu 
este egală. 

Chirurgia reprezintă principala metodă de tra- 
tament. În ciuda ameliorării tehnicilor chirurgicale și 
anestezice, a depistării precoce si prin urmare a 
creșterii ratei de rezecabilitate, ratele supravieţuirii 
la 5 ani au rămas aproape neschimbate de aproxi- 
mativ 50 de ani. Îmbunătăţirea supravieţuirii, când 
este constatată, este probabil rezultatul folosirii te- 
rapiilor adjuvante. După excluderea prin investigare 
a metastazelor la distanță, obiectivul tratamentului 
chirurgical constă în realizarea unei intervenţii cura- 
tive, cu intenţie de radicalitate. Aceasta necesită 
ablatia rectului tumoral împreună cu limfonodulii 
regionali. Dacă leziunea se extinde la structurile lo- 
cale învecinate acestea trebuie îndepărtate, când 
este posibil, în bloc. După ablatie chirurgul are 
datoria sa refacă funcţia digestivă cât mai aproape 
de normal. 

Când explorările pre- și intraoperatorii demon- 
strează că rezecabilitatea este posibilă, dar pro- 
babil ca intervenție paliativă, excizia rectului tumo- 
ral trebuie totdeauna încercată pentru că în acest 
fel se previne obstructia intestinală si este ameliorată 
suferința bolnavului. Pentru bolnavii cu carcinom 
rectal necorespunzatori pentru chirurgie, există 
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forme de terapie locală care de asemenea estom- 
pează suferința. Înainte de operaţie, pacientul trebuie 
evaluat corect pentru a selectiona pe cei cu indi- 
catie chirurgicală si pentru a evalua extinderea bolii. 
Terenul legat de vârstă și de boli concomitente 
poate restrânge în anumite condiţii de gravitate 
operabilitatea. Este vorba deci de bolnavi ajunși 
într-o stare de decrepitudine organică făcând evi- 
dentă incapacitatea lor de a suferi o intervenție 
chirurgicală. Operabilitatea nu trebuie confundată 
cu rezecabilitatea tumorii, aceasta din urma depin- 
zând mai puţin de factorii generali și mai ales de 
stadiul evolutiv al tumorii. Alegerea bolnavilor și 
mai ales a tehnicilor chirurgicale trebuie făcută cu 
mult discernământ. Astfel, un bolnav vârstnic cu 
tumoră rectală relativ mică, dar cu metastaze he- 
patice este mai bine servit de un procedeu local 
decât de o ablatie majoră. O invazie locală extinsă 
solicită aplicarea preoperatorie a radioterapiei, care 
va reduce volumul masei tumorale facilitând inter- 
ventia chirurgicală ablativă. Deci radioterapia poate 
converti un cancer rectal nerezecabil într-un cancer 
rezecabil. 

Odata luata decizia pentru interventie chirurgicala 
este importanta consilierea pacientului si a rudelor 
sale care trebuie sa fie informate despre procedeul 
chirurgical urmárit, mai ales daca procedeul se ter- 
mină cu o colonostomie. Odată obținută acceptiu- 
nea bolnavului, daca interventia presupune o colono- 
stomie, trebuie fixat locul acesteia pe peretele ab- 
dominal în asa fel încât locul să fie optim pentru 
montarea dispozitivelor de contentie. Este bine să 
realizăm acest lucru punând bolnavul să probeze 
diferite proteze. Când hotărârea de intervenţie chi- 
rurgicală devine definitivă prin aprobarea ei de 
către bolnav, acesta trebuie pregătit pentru a pre- 
veni complicațiile septice sau tromboza venoasă 
profundă. Sterilizarea completă a conţinutului intes- 
tinal este imposibilă, dar clearance-ul mecanic este 
folositor. La acesta se adaugă antibioticoterapia 
profilactică, care debutează în clinicile europene în 
timpul inducției anestezice prin administrarea unor 
antibiotice cu spectru larg în perfuzie intravenoasă; 
în Statele Unite se administrează in plus în ziua 
premergătoare operației, oral, antibiotice cu spectru 
adecvat fata de flora intestinală. 


Tratamentul chirurgical 


Tratamentul chirurgical are ca obiectiv ablatia 
rectului tumoral, a mezorectului și a limfonodulilor 
regionali. Astfel practicate, operaţiile pentru cancer 
rectal au pretenţia de radicalitate. Aceste operații 
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se pot aplica numai în cazul depistării precoce în 
primele 2 stadii de evoluţie a cancerului rectal. 
Operatiile radicale, în funcţie de sediul tumorii, sunt 
amputatia rectului pe cale abdomino-perineala, re- 
zectia rectului pe cale abdomino-perineală cu 
coborâre intrasfincteriană a colonului (pull through), 
rezectia anterioara înaltă, rezectia anterioară joasă, 
rezectia transsacrală Kraske, rezectia abdomino- 
transsfincteriană Mason, rezectia abdomino-trans- 
sacralá Localio, rezectia abdomino-transanalà Parks- 
Percy. 

Tehnicile chirurgicale enumerate se pot realiza 
prin abord perineal, abord sacral, abord abdomino- 
perineal, abord abdomino-sacral, abord abdominal 
si tratament local transanal. Cele mai folosite teh- 
nici sunt rezectia abdomino-perinealá cu sacrificarea 
aparatului sfincterian cunoscută la noi sub denu- 
mirea de amputatie a rectului, rezectia abdomino- 
transanală cu coborâre si rezectile anterioare, 
ultimele 2 fiind operatii care conserva aparatul sfinc- 
terian. Tendinta actualá de a realiza rezectia ante- 
rioará cát mai distal posibil pana imediat deasupra 
canalului anal a impus operatiile Mason, Localio si 
Parks-Percy. Restabilirea continuității în rezectiile 
joase, deci anastomoza colo-anala, poate fi realizata 
manual sau mecanic prin utilizarea unor staplere 
adecvate (fig. 1). 

Amputatia abdomino-perineala (fig. 2) implica pe 
lângă ablatia rectului tumoral, a atmosferei conjunc- 
tive perirectale si a limfonodulilor regionali, indepar- 
tarea aparatului sfincterului. De aceea amputarea 


Fig. 1 — Suturá mecanica (stapler). 
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Fig. 2 — Amputatie rectosigmoidiană Miles (dupa V. Constanti- 
nescu). 


rectului se sfárseste printr-o colonostomie terminalà 
definitiva iliacá stàngà. Aceasta operatie lansata de 
Miles a fost modificata de Lloyd-Daires astfel incat 
timpul abdominal si cel perineal sa fie executati 
simultan de echipe separate de chirurgi. Amputatia 
rectală (operaţia Miles) se practică mai ales în 
cancerele rectale joase si cancerele anale, dar sunt 
chirurgi care considerá operatia indicatá in cancere 
rectale mai sus situate, dat fiindcá procedeul a 
obtinut cele mai bune rezultate la distanta. 

Pentru tumorile rectale inalte sau de jonctiune 
recto-sigmoidianá este suficientá o recto-sigmoi- 
dectomie segmentará cu restabilirea continuitátii si 
deci pástrarea aparatului sfincterian si a anusului 
perineal continent. În operaţia cunoscută sub numele 
de procedeul Dixon, rezectia anterioară (fig. 3) era 
permisă pentru tumorile situate mai sus de 8 cm 
deasupra anusului. O mai bună cunoaștere a istoriei 
naturale a cancerului rectal a demonstrat că dise- 
minarea distală intramurală este rareori mai mare 
de 1 cm, din care cauză a redus limita de securi- 
tate oncalogică la 2-3 cm deasupra anusului. Sigur 
că în această situaţie este necesară biopsia mar- 
ginii superioare a rectului restant; absența materia- 
lului tumoral permite refacerea continuității prin 
realizarea unei anastomoze colo-anale fie manuale 
fie mecanice. Operația practicată astfel se numește 
rezectie anterioară joasă. Operația este preferată 
atât de chirurgi cât și de bolnavi, deoarece con- 
servă un anus perineal continent. Variante ale re- 
zectiei anterioare joase sunt procedeul abdomino- 


Fig. 3 — Operatia Dixon 9 (dupa V. Constantinescu). 


transsfincterian Mason, in care accesul la canalul 
anal este obtinut prin sectiunea posterioará a apa- 
ratului sfincterian care este apoi suturat strat cu 
strat, rezectia abdomino-transsacralà realizatà de 
Localio, putin folositá, si rezectia abdomino-transa- 
nală (procedeul Parks-Percy) în care rectul este di- 
secat pana la diafragma pelvina unde este sectionat; 
colonul este tras in jos si anastomiozat ,per anum" 
la canalul anal. Toate aceste anastomoze colo-anale 
joase sunt deseori protejate printr-o colonostomie 
sau ileostomie ín bucla obisnuit inchise la 6-8 
săptămâni de la operația inițială. 

Urmărirea bolnavilor cărora li s-a practicat re- 
zectia anterioară joasă a demonstrat creşterea nu- 
mărului recidivelor locale fata de indicaţiile clasice 
ale rezectiei anterioare. De aceea unii reactuali- 
zeazá rezectia abdomino-perinealá cu conservarea 
sfincterului (fig. 4). Procedeul constă în rezectia în- 


Fig. 4 — Operația Babcock-Bacon (după V. Constantinescu). 
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tregului rect cu conservarea aparatului sfincterian si 
coborârea colonului restant prin inelul sfincterian. 
Excesul se îndepărtează primar sau printr-un retuș 
la câteva zile, de cele mai multe ori însă excesul 
este autoamputat prin constrictia executată de re- 
luarea functiei sfincteriene. 

Tehnica inițială modificată de Mandache prin 
conservarea partialá a mucoasei anale reprezintà 
de fapt o anastomozá colo-anala fara suturi. 

Ablatia rectului in orice procedeu trebuie sá res- 
pecte 4 „chei“ anatomice si anume: (1) îndepăr- 
tarea mezorectului, (2) dilacerarea lamelor constitu- 
tive ale fasciei Denonvilliers, (3) sectiunea ligamen- 
telor laterale si a arterelor rectale medii cand acestea 
exista si (4) respectarea plexurilor nervoase pel- 
vine. 

Bolnavii nepotriviti pentru chirurgia majorá pot fi 
tratati exclusiv /ocal. in afará de aceasta indicatie, 
tratamentul local poate fi aplicat bolnavilor care 
refuză intervenţia radicală si prezintă tumori rectale 
joase ușor abordabile transanal, de dimensiuni mici 
până la 3 cm, aspect exofitic, leziune mobilă pe 
planurile profunde și bine diferenţiate, fără invazia 
peretelui rectal sau extindere dincolo de acesta. 
Aceste criterii corespund unui slab risc de extensie 
ganglionară, risc pe care tratamentul local îl elu- 
dează. 

Tratamentul local include electrocoagularea tu- 
morii (Strauss 1935), crioterapia, iradierea de con- 
tact (Papillon 1973), excizia locală (Lockhart-Mummery 
1976) si, mai recent laserterapia Nd-YAG. Prin 
urmare, tratamentul local poate fi realizat prin dis- 
tructia pe loc a tumorii prin fulguratie, laser sau 
radioterapie de contact si prin excizia chirurgicala a 
tumorii. Excizia chirurgicală permite studiul histo- 
logic și aprecierea gradului de diferenţiere ca și a 
invaziei parietale în profunzime. Excizia chirurgicală 
este preferabilă electrocoagulării pentru că ea consti- 
tuie ceea ce Morson a numit „biopsie totală“. Ca- 
racterul putin diferențiat a! unei tumori contraindica 
de fapt un tratament local. Invers, o tumoră bine 
diferențiată care respectă tunica musculară, repre- 
zinta o bună indicație. Ecografia endorectală repre- 
zinta ‘un progres important în bilanţul preoperator, 
dar nu poate rivaliza cu examenul anatomopato- 
logic pentru evaluarea invaziei în profunzime și nu 
aduce nici o informaţie asupra gradului de diferen- 
tiere a leziunii, care nu poate fi astfel corect eva- 
luat. De aceea excizia chirurgicală este preferabilà 
electrocoagulării sau altor procedee de distrugere a 
tumorii in situ. 

Aceste procedee efectuate „per anum" sunt aso- 
ciate cu rate joase ale morbiditátii și mortalității. 
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Cand tratamentul local se adreseazá leziunilor mici, 
localizate, in stadiu incipient de evolutie, poate fi 
obținută vindecarea pe termen lung. 

Tehnicile moderne folosite pentru stabilirea gra- 
dului de invazie locala și metastazare limfonodulară 
regională nu pot aprecia cu certitudine stadiul evo- 
lutiv, motiv pentru care tratamentul local nu este 
acceptat la bolnavii pregătiți pentru a suferi chi- 
rurgia majoră. 

Rezultatele chirurgiei pentru carcinom al rectului 
în centre specializate indică o rată de rezecabilitate 
de 95% cu mortalitate operatorie mai mică de 5%. 
Ratele supravieţuirii globale la 5 ani sunt în centre 
specializate de aproximativ 50%, dar rata scade la 
jumătatea acestei valori când în statististică sunt in- 
cluse rezultatele centrelor nespecializate. Motivul 
evident al acestei diferențe este proporția mai mare 
de cazuri avansate și tratate în urgenţă în centrele 
nespecializate. 

Ratele supraviețuirii sunt influențate de stadiul 
tumorii, stadiul Dukes C înregistrând rezultate mai 
rele decât stadiile Dukes A și B. Supravietuirea 
este influențată și de gradul mobilităţii, tumorile fi- 
xate complet sau partial având un prognostic mai 
rau decat cele mobile. De asemenea, cu cat tu- 
mora este mai jos fixata in rect, cu atat perspec- 
tivele sunt mai rele. În plus, femeile înregistrează 
rezultate mai putin bune decát bárbatii. 

Majoritatea factorilor demonstrati a influenta su- 
pravietuirea, influenteazá de asemenea recurenta 
cancerului rectal dupa chirurgie. 

Recurenta este in plus influentata de tipul ope- 
ratiei efectuate. Desi se afirma ca amputatia abdo- 
mino-perineala permite o mai larga ablatie a limfo- 
nodulilor si a atmosferei conjunctive perirectale si 
prin urmare ar fi urmata de rezultate durabile si de 
o rată mai mică de recidive decât rezectiile cu 
salvare sfincteriana si rezectiile anterioare, statistici 
recente demonstreazá prin compararea rezultatelor 
absenta unei diferente notabile in privinta rezul- 
tatelor dupa diferite tipuri de ablatie chirurgicala la 
bolnavii cu cancer rectal in acelasi stadiu de evo- 
lutie. 

Metodele tratamentului chirurgical ín cancerul 
de rect pot fi puse în practică prin celiotomie clasică, 
deci printr-un abord deschis, sau prin /aparoscopie, 
cale de abord care protejeazá peretele abdominal. 
Lăsând la o parte consecințele nedorite la anumite 
categorii de bolnavi ale pneumoperitoneului si du- 
ratei prelungite de obicei a interventiilor pe aceasta 
cale, s-au remarcat evenimente mult mai grave cum 
sunt aparitia la scurt timp (4 luni) a metastazelor 
peritoneale si parietale la nivelul orificiilor de trocar. 
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Apariţia acestor metastaze incomplet explicată încă 
transformă rapid cancere de rect operate în primele 
stadii evolutive în cancere de stadiul IV. Toate 
acestea au făcut pe multi chirurgi oncologi să re- 
nunte la abordul laparoscopic, el fiind rezervat 
numai leziunilor benigne ale rectului. 


Tratamentul chirurgica! al cancerelor rectale 
complicate 

Este cunoscut prognosticul rău al cancerelor 
rectale descoperite în stadiul complicatiilor ocluzive 
sau perforative. 

În cazul tumorilor ocluzive există astăzi atitudini 
chirurgicale numeroase, și anume: 

Tratamentul chirurgical în 3 timpi, în care la 
început se practică o colonostomie în amonte de 
obstacol pentru ieşirea bolnavului din sindromul 
ocluziv. În al doilea timp se practică rezectia 
tumorală, de obicei în cursul aceleiași spitalizări, și 
în fine se ajunge la timpul al treilea, de închidere a 
colonostomiei și de restabilire a continuității diges- 
tive. Operația, indicată în cancerele ocluzive ale 
jonctiunii rectosigmoidiene sau cele situate in 
treimea superioara a rectului, are rezultate identice 
cu rezectia tumorala fara anastomoza. De aceea, 
aceasta strategie nu este astázi retinutá de ma- 
joritatea chirurgilor. 

Tratamentul in 2 timpi sau interventia Hartmann 
(fig. 5) constá in rezectia rectului superior tumoral 
cu inchiderea si abandonarea bontului rectal distal, 
concomitent cu o colonostomie proximalá terminala. 
Intervenţia Hartmann poate fi definitivă, sau, în 
functie de evolutia bolnavilor, corectatá ulterior 
intr-un al doilea timp prin repunerea rectului ín 
tranzit. Interventia Bouilly-Volkmann, care constà in 
rezectia segmentului tumoral de la joncţiunea 
recto-sigmoidianá cu exteriorizarea capetelor res- 
tante, colonic si rectal, nu este totdeauna posibilă. 


Fig. 5 — Operația Hartman (după V. Constantinescu). 


Tratamentul într-un timp constă in rezectia — 
anastomoză. Această intervenţie, grevată de multe 
dezuniri, a cunoscut o nouă răspândire după punerea 
la punct a lavajului colonic ortograd peroperator. 
Aceasta consta în introducerea unei sonde prin 
ileonul terminal, prin baza apendicelui, sau direct 
prin peretele anterior al cecului, sondă prin care se 
vor instila lichidele necesare lavajului. Segmentul 
supratumoral este sectionat și prelungit printr-un 
tub gros în afara cavităţii peritoneale. Prin sonda 
cecală se instilează ser fiziologic, cu sau fără adaus 
de antibiotice; evacuarea obținându-se prin partea 
prelungită extraabdominal. Se folosesc 5-12 litri de 
soluție, uneori și mai mult, manevra considerân- 
du-se suficientă când prin capătul de evacuare se 
scurge lichid de spălătură clar. Golirea ortogradă a 
colonului, pe lângă înlăturarea distensiei cauza- 
toare de ischemie, realizează o reducere importantă 
a microbismului intestinal, factori favorabili resta- 
bilirii în același timp a continuității digestive printr-o 
colono-proctostomie. Sunt cazuri în care tumora 
rectală este inextirpabilă și atunci se practică o 
simplă colonostomie definitivă sau se încearcă dez- 
obstructia luminală prin laser. 

Complicatiile perforative ale cancerului de rect 
se pot produce la nivelul tumorii prin necroza 
parțială a acesteia, sau mai frecvent, în amonte de 
tumoră, mai ales la nivelul cecului, prin perforatii 
secundare distensiei colonice, determinate de can- 
cerul rectal. Acestea sunt perforatiile diastatice. 

Peritonita fecalà generalizata este, clasic, o 
contraindicatie a restabilirii continuitátii digestive 
dupá ablatia unei tumori rectale. Dacà perforatia 
este tumoralá, operatia Hartmann, asociatà lavajului 
si drenajului peritoneal este cea mai rationalá. 

Perforatiile diastatice sunt cel mai bine rezolvate 
printr-o colectomie totalá cu anastomozá ileo-rectalà. 
Se indepárteazá, deci, intr-un timp atát segmentul 
rectal tumoral, cat si perforatia diastatica, care nu 
rezista de obicei unei suturi simple sau unei ceco- 
stomii organizate la acest nivel. 

Sigur, sunt multe cazuri descoperite tardiv, di- 
rect în faza complicatiilor ocluzive sau perforative 
in care ridicarea tumorii nu este posibilá. In aceste 
situatii se aplicá in amonte o colonostomie pentru 
prevenirea sau rezolvarea sindromului ocluziv. Dat 
fiind vorba de stadii terminale de evoluţie ale can- 
cerului de rect, mulți preferă astăzi să nu practice 
colonostomia preventivă si să practice colonosto- 
mie numai în momentul în care ocluzia intestinală 
este patentă. Se speră că în acest fel se diminuă 
suferința bolnavilor cu cancer de rect ajunși în 
această stare. 
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Patologia chirurgicala a rectului 


Radioterapia 


Este o metodă din ce în ce mai apreciată in 
management-ul cancerului rectal. 

Radioterapia radicală primară s-a dovedit efi- 
cientă pentru cei ce prezintă tumori inoperabile 
datoritá invaziei organelor inconjurátoare sau la 
bolnavii cu boli asociate cardio-vasculare, respira- 
torii sau ale altor organe ce exclud posibilitatea 
aplicárii chirurgiei radicale. Chiar atunci cand s-a 
efectuat chirurgia radicalá, la o parte din pacienti 
poate sá existe material tumoral rezidual in pelvis. 
La alti bolnavi existá un risc inalt de recurentà 
locală cand operaţia a fost dificilă prin aderenţa 
tumorii la sacru sau peretele rectal. S-a sugerat 
chiar cá radioterapia ar putea fi utilă în perioada 
postoperatorie la bolnavii cu cancer rectal avansat 
cárora li s-a aplicat o amputatie de rect. Ín cazurile 
de cancer rectal avansat radioterapia este com- 
binata cu chimioterapia, fără existe o dovadă clara 
cá radio-chimioterapia ar fi superioará radioterapiei 
singure. 

Radioterapia poate fi aplicată ca radioterapie ra- 
dicală, radioterapie paliativă și radioterapie adju- 
vantă. 

Radioterapia radicală este o radioterapie cu 
megavoltaj si recunoaște o morbiditate crescută. 
De obicei se folosesc 4 câmpuri cu doze de 55 Gy 
în 20 de fracțiuni. Când tumora este mai mică de 
5 cm în diametru, se obține sterilizarea completă în 
50-60% din cazuri. Când leziunea este mai mare 
de 5 cm sterilizarea poate fi obţinută numai în 20% 
din cazuri. Oricum, folosind radioterapia putem 
obține conversia unei tumori inextirpabile într-o tu- 
moră extirpabilă. 

Metastazele hepatice nu constituie clar o contra- 
indicație a radioterapiei radicale. Regresia cance- 
rului rectal sub radioterapie este lentá si completà 
dupá mai multe luni de la terminarea tratamentului 
iradiant. 

Radioterapia paliativa. Cand cancerele rectale 
sunt intr-un stadiu de evoluţie locală avansată sau 
prezintă metastaze extensive, radioterapia paliativă 
poate, oferi un bun control a! simptomelor la peste 
70% din bolnavi. Sângerarea, durerea și diareea 
mucoasă sunt simptomele care beneficiază de ira- 
diere paliativă. Dozele uzuale, de ordinul a 20 Gy 
în 5 fracțiuni zilnice de-a lungul unei săptămâni sau 
30-35 Gy în 10 fracțiuni zilnice de-a lungul a 2 sáp- 
tămâni s-au dovedit eficiente pentru scopul urmărit. 

Terapia iradiantă, în general bine tolerată, deter- 
mină uneori cistita radică cu hematurie si dureri, si 
enterita radică. Leziunile enterale apărute în timpul 
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iradierii si exprimate clinic prin diaree sau tenesme 
răspund la un tratament simplu cu codeină fosfat, 
loperamidă sau difenoxilat. Colicile abdominale in- 
tense necesită administrarea de diciclamină hidro- 
clorid. Bolnavii cu proctită de iradiatie pronunțată 
beneficiază de corticoterapie generală si locală. 

Radioterapia adjuvantă se bazează pe consta- 
tarea că, în ciuda imbunatatirilor majore actuale, 
tehnicile chirurgicale de ablatie a cancerului rectal 
pot să lase material tumoral restant. Radioterapia 
adjuvantă poate fi folosită preoperator sau postope- 
rator. 

Modificările vasculare determinate de actul chi- 
rurgical creează hipoxia țesuturilor restante și de 
aceea acestea devin radiorezistente. Astăzi optiu- 
nea majorităţii chirurgilor este radioterapia preope- 
ratorie care, în cazurile incipiente, realizează sterili- 
zarea tumorii, iar în cazurile avansate realizează 
conversia dintr-un stadiu evolutiv avansat într-un 
stadiu evolutiv mai puţin avansat. 

Se folosesc de obicei 20 Gy în 10 fracțiuni 
înainte de aplicarea tratamentului chirurgical. Radio- 
terapia preoperatorie sterilizeazá și metastazele 
limfonodulare regionale. Ea a condus la o reducere 
a recurentei locale. 

Folosirea radioterapiei pentru tratamentul meta- 
stazelor hepatice este controversata, dar este 
admisa radioterapia pentru metastazele pulmonare, 
osoase si cerebrale. 

Inocuitatea radioterapiei preoperatorii a deter- 
minat utilizarea ei pe scará larga. Exista insá si 
contraindicatii ale tratamentului iradiant legate de 
varsta, de alterarea stárii generale, arterioscleroza 
si antecedente trombo-embolice. Efectele biologice 
ale iradiatiei pot fi comparate evaluánd diversi 
parametri: CRE (efectul cumulárii radiatiilor), TDF 
(factorul durata-doza-fractiune), LQ (model linear 
quadratic). Acesti parametri permit calcularea dozei 
totale de iradiere, a dozei pe fractiune si durata 
completă a tratamentului. Criticile privind radio- 
terapia preoperatorie se referă la iradiatia inutilă a 
bolnavilor purtători de cancer rectal de bun prog- 
nostic. Majoritatea oncologilor rezervă radioterapia 
preoperatorie tumorilor T2-T4. 


Chimioterapia 


Răspunsul tumorilor tractului digestiv la chimio- 
terapie este dezamăgitor. Nu există nici o dovadă 
clară că folosirea chimioterapiei îmbunătățește su- 
pravietuirea. Agentul antitumoral care s-a dovedit 
folositor este 5-FU. Nici un alt drog nu a realizat 
rate de răspuns mai bune ca acesta și în plus s-au 
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dovedit mult mai toxice. S-a încercat amplificarea 
efectului terapeutic al 5-FU prin modificarea dozei, 
schemei de administrare (tratament continuu sau 
intermitent) sau a căii de administrare. Asocierea la 
acest agent antitumoral a altor citostatice a arătat 
oarecare entuziasm pentru combinaţia 5-FU — — 
metil-CCNU - vincristina. Mai recent prezintă in- 
teres combinarea 5-FU cu acidul folinic, deoarece 
acesta din urma creste inhibitia timidilat sintezei si 
sporeste eficacitatea 5-FU. Ca efecte nedorite sub 
chimioterapia pentru cancer rectal s-au inregistrat 
stomatita, diareea si toxicitatea hematologica. Chimio- 
terapia adjuvantă management-ului chirurgical este 
mai putin importantá decát radioterapia adjuvanta. 

Datorită efectelor nedorite ale chimioterapiei, 
aceasta se asociază cu imunoterapie și cu admi- 
nistrare de anticoagulante. Dacă în cancerele rec- 
tale fără metastaze la distanță este indicată chimio- 
terapia sistemică, în cazul metastazelor hepatice se 
folosește chimioterapia tintita portală sau arterial 
hepatică. 


Cancerul de rect recurent 


Recidivele după cancerul de rect operat pot fi 
locale sau la distantá de focarul primar. Asa privind 
problema apreciem cá recidiva inseamná reaparitia 
bolii canceroase care initial a fost localizatá rectal. 
Pentru unii recurenţă înseamnă boala ocultă lăsată 
pe loc cu ocazia intervenţiei primare chiar dacă 
aceasta s-a desfășurat după criteriile oncologice de 
radicalitate având intenție curativă. 

Recidivele locale pot fi anastomotice sau în 
patul fostei tumori și limfonodulare pelvine. Recu- 
rentele locale apar în 18-20% din cazuri în primii 2 
ani; statisticile mari semnalează o variație conside- 
rabilă a termenului de recurenţă între diferite centre 
și diferiți chirurgi. 

Recidivele la distanță sunt peritoneale, parietale 
sau metastaze în organe situate la distanţă. Ele se 
observă în 3% până la 32% din cazuri la 5 ani 
după rezectia rectală cu viză curativá. Frecvența lor 
reală este probabil subestimată datorită caracterului 
adesea asimptomatic. 

Recidivele locale sunt favorizate de mai mulți 
factori: 

1. vârsta avansată a bolnavilor; 

2. stadiul avansat al tumorii, natura nediferen- 
tiatá sau coloidá a acestora, tumorile ocluzive si 
perforate; 

3. gestul chirurgical și tehnica chirurgicală însăși 
privind manipularea tumorală intempestivá, de- 


hiscenta anastomoticá si efectul ,de con" in re- 
zectille rectale joase. 

Recidivele locale sunt diagnosticate aproape 
totdeauna în primii 2 ani care urmează chirurgiei 
primare. 

Diagnosticul precoce al cancerului recurent tre- 
buie să fie o preocupare a tuturor celor care prac- 
tică această chirurgie. Când recurentele sunt detec- 
tabile prin examen clinic de rutină sunt în stadii 
avansate de evoluţie și de obicei incurabile. 

Vangensten a propus pentru surprinderea în timp 
util a recurentelor second look-ul. Paradoxal pro- 
cedeul nu a fost larg acceptat dat fiind că multe 
relaparatomii au fost albe sau recidiva era deja 
nerezecabilă. De atunci s-au făcut eforturi susținute 
pentru identificarea pacienţilor în stadiul asimpto- 
matic și pentru descoperirea locului recurentelor 
înainte de a face laparatomia. Utilizarea ca marker 
a antigenului carcinoembrionar nu a corespuns spe- 
rantelor mai ales pentru că antigenul carcino- 
embrionar este mai putin sensibil pentru cancerul 
rectal recurent si mai putin sensibil pentru recu- 
rentele locale decât pentru boala diseminată. 

Pentru depistarea precoce a recurentelor ana- 
stomotice și loco-regionale testul Hemoquant este 
nai sensibil si mai specific decât testul Hemocult. 
În ciuda unor rezultate fals-pozitive bolnavii cu 
teste persistent pozitive impun relaparatomia. Clis- 
ma baritată efectuată periodic postoperator chiar și 
cea cu dublu contrast poate scăpa până la 25% din 
carcinoamele recurente asimptomatice pentru ca 
recurenta asimptomatica în stadiul initial este cel 
mai adesea infiltrativa. Valoarea proctoscopiei este 
limitată numai la verificarea anastomozelor joase. 
Depistarea recurentelor asimptomatice în afara zo- 
nei anastomotice poate fi ajutată de ultrasonografia 
convențională, dar mai ales de ultrasonografia endo- 
luminală. Sensibilitatea tomografiei computerizată 
pentru detectarea recurentelor pelvine merge pana 
la 88% din cazuri, dar metoda este mai slabă 
pentru detectarea metastazelor în limfonoduli mai 
ales în faza în care limfonodulii metastazati au 
dimensiuni normale. 

Rezonanta magnetică este la fel de specifica, 
dar mai putin sensibilă decât CT în detectarea 
metastazelor din limfonoduli. Pe baza CT și RMN 
tumorile pelvine postoperatorii au fost clasificate în 
5 tipuri după forma lor: — spicular, nodular, nodulo- 
spicular, lumpy, nediferentiate. 

Tipul spicular s-a dovedit histologic a nu fi re- 
cidivă. În contrast, tipul /umpy sau nodular au 
aratat recidive locale. 


Patologia chirurgicalà a rectului 


Succesul tratamentului cancerului rectal recu- 
rent este dependent de depistarea lui precoce, în 
faza asimptomatica. 

Metoda capabila sa raspunda optim la aceasta 
solicitare este tomografia cu emisie de pozitroni. 

Metoda urmareste de a vizualiza metabolismul 
accentuat in glicoliza specific tesutului neoplazic. 
Metoda are pe lângă posibilitatea de a sesiza reci- 
divele cu volum mic care scapă metodelor moderne 
imagistice, posibilitatea de a deosebi recidivele ma- 
ligne de tumori non-maligne cu o acuratețe de 
100%. CT-ia cu emisie de pozitroni este cea mai 
modernă metodă de depistare a recidivelor locale. 
Metoda are totuși 2 limite și anume: reflectând ac- 
tivitatea metabolică a țesuturilor nu poate diferenția 
țesutul malign de cel cu inflamație acută, întrucât 
metabolismul glucozei în leucocite este în mod si- 
milar crescut; în al doilea rând invazia în țesuturi 
vecine este diagnosticată mai slab decât în CT 
clasic și RMN. De aceea când se ia în discuţie o 
operație radicală pentru cancer rectal recidivat este 
recomandabil a se folosi datele diagnostice furni- 
zate de CT, RMN și PET (tomografia cu pozitroni). 

Locul chirurgiei recidivelor locale este stabilit în 
funcţie de starea generală a bolnavului și caracterul 
strict local al recidivelor. Această chirurgie de obicei 
cu caracter paliativ, în sensul beneficiului adus de 
actul operator asupra calităţii vieţii, poate fi luat in 
seamă si cu titlu curativ. Teoretic rezectiile chirur- 
gicale iterative nu trebuie să fie tentate decât în 
absența metastazelor la distanţă sau a carcino- 
matozei peritoneale; practic chiar și în cazurile de 
boală diseminată chirurgia poate fi indicată datorită 
unui sindrom rectal, obstructiei intestinale, hemora- 
giei și durerii secundare recidivelor. 

Din nefericire, majoritatea intervențiilor pentru 
cancer recurent nu au un scop curativ și numai 
ameliorarea confortului acestor supraviețuitori. Reci- 
divele pelvine întinse cu invadarea vezicii urinare și 
a ureterelor sau a colonului coborât pot face ne- 
cesară exenteratia pelvină. Indiferent de amploarea 
intervenţiei chirurgicale pentru recidiva locală trata- 
mentele adjuvante sau complementare sunt con- 
stant necesare. Sansa vindecării unui cancer se- 
cundar dupa interventii pe rect este aceeasi ca si 
pentru cel primar. 

Recurenta locală este prost definită si diferit în- 
teleasa. Majoritatea chirurgilor vorbesc de recu- 
renta în recidiva intraabdominală indiferent de locali- 
zarea ei. Recurenta locală este numită de obicei 
nedistinct fie perineală, fie pelvină. 

Stearns deosebește recurenta perineală, care 
apare în cicatricea postoperatorie, biopsia putân- 
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du-se practica cu usurintá, de recurentele pelvine 
care apar de-a lungul peretilor ososi ai pelvisului, 
rareori invadánd osul insusi si uneori extinzándu-se 
spre abdomen. Recurenta perineala poate fi vinde- 
cata uneori printr-o excizie locală largă; dacă se 
apreciază ca recurenta nu poate fi excizată corect 
este mai bine să se aplice Róntgen-terapia în locul 
unei excizii neadecvate care crează o leziune ul- 
cerată, infectată, greu de îngrijit. Totuși extirparea 
incompletă poate duce la oarecare regresie și di- 
minua secreția iritantă din recidiva ulcerată. 

Criochirurgia poate fi eficientă în reducerea di- 
mensiunilor recidivei și este mai sigură decât electro- 
coagularea. 

În recidiva pelvină solitară excizia chirurgicală 
este rareori posibilă, dar dacă leziunea poate fi în- 
depărtată, o treime din bolnavi ating supravietuiri 
de 5 ani. 

Rezecţiile majore abdomino-sacrate sau alte 
procedee chirurgicale agresive determina o mortali- 
tate ridicată fără a obține supravietuiri semnificati- 
ve. Supravietuirea medie la bolnavii cu obstructie 
ureterală este de 4 luni după intervenţia paliativă 
urinară. Operatiile practicate pentru cancerul de rect 
recidivat anastomotic sau pelvin trebuie să includă 
toate organele afectate cum ar fi vagina, vezica 
urinară, sacrul și ansele intestinale subțiri aderente. 
Înlăturarea rectului si a vezicii urinare cu tesutul 
limfatic înconjurător exenteratia pelvină se sfârșește 
prin colostomie și ureterostomii. 

Radioterapia utilizată singură obţine rareori vinde- 
carea. În plus iradierea externă nu poate fi utilizată 
în cazul recidivelor dacă s-a folosit anterior operaţiei 
primare, pentru că leziunile tisulare cauzate de ira- 
diere sunt cumulative și repetarea dozelor este im- 
posibilă. Chimioterapia este cel mai frecvent aso- 
ciată radioterapiei pentru a prelungi intervalul liber 
asimptomatic. 

Cea mai frecventă recurenţă la distanţă de sediul 
primar al tumorii o reprezintă metastazele hepatice 
metacrone. Bolnavii cu această determinare secun- 
dară sunt de obicei inapetenti, înregistrează o pier- 
dere ponderală pronunţată și prezintă hepatome- 
galie. Biologic fosfataza alcalină este ridicată și 
albuminele mult scăzute. 

Metastazele hepatice sincrone, depistate cu 
ocazia investigațiilor sau a explorărilor intraopera- 
torii concomitente cu tumorile primare, ridică pro- 
bleme de sancţiune chirurgicală în momentul ablatiei 
tumorii primare sau la un interval de 3-4 luni după 
intervenţia primară. 

Bolnavii fără metastaze hepatice la intervenţia 
primară realizează în evoluția ulterioară metastaze 
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hepatice pe care le numim metacrone. Este evident 
că aceste metastaze existau sub o forma ocultă în 
momentul intervenţiei primare. Metastazele hepa- 
tice sunt determinări neoplazice secundare, prin 
angajarea pe cale hematogenă a unor celule tumo- 
rale cu un fenotip particular. Este cunoscut astăzi 
că tumorile maligne sunt multiclonale. Celulele tu- 
morale periferice reprezintă clone care se anga- 
jează pe calea hematogenă și care prin caracterele 
lor particulare nu sunt detectate și nu sunt neutra- 
lizate de sistemul imun. Aceste celule cum am 
spus de un fenotip particular sunt înzestrate pentru 
a străbate toate obstacolele pe care le întâlnesc 
înaintea noului situs, de obicei hepatic dat fiindcă 
sunt antrenate final în circulaţia portala. 

Aceste celule speciale nu se pot detașa de tu- 
mora primitivă decât în momentul în care în jurul 
tumorii au apărut vase sangvine de neoformatie a 
căror formare este stimulată chiar de factori tumorali. 
Angiogeneza, care permite migrarea celulelor meta- 
stazate nu se dezvoltă decât când diametrul tumo- 
ral are dimensiuni de aproximativ 0,3 mm. Această 
dimensiune a tumorii corespunde la celule - 104, 
adică la cel putin 13 diviziuni celulare. Cu alte cu- 
vinte o metastază nu poate părăsi tumora primitivă 
înainte ca aceasta să aibă o vârsta de 13 sau 14 
generații celulare. Cum tumorile metastatice ca si 
cele primitive nu pot fi depistate înainte de a 
măsura 1 cm?, dimensiune ce corespunde la 32 de 
generaţii, înseamnă că aceste metastaze nu sunt 
decelabile la 31 de diviziuni, dar devin decelabile la 
a 32-a diviziune când își dublează volumul. 

Actualmente se consideră că metastazele hepa- 
tice sincrone nu trebuie să fie rezecate în același 
timp cu tumora primitivă datorită unor raţiuni de 
ordin oncologic care îndeamnă la o așteptare de 3 
până la 6 luni. Rațiunea acestei atitudini se rezumă 
în eventualitatea apariţiei altor metastaze. 

Aceste considerații carcinologice sunt eronate; 
75% din metastaze pe care le prezintă un bolnav 
sunt deja implantate în momentul descoperirii tu- 
morii primare. Lucrurile se complică dacă, conside- 
ram că după o tumoră pot apărea multiple 
metastaze a căror aditie de volum aduc bolnavii la 
deces, întrucât letalitatea este legată în mod princi- 
pal de o masă tumorală critică. Sigur că progresiu- 
nea ideală a tumorilor poate fi perturbată de nu- 
meroși factori, în primul rând de tratamentele anti- 
tumorale. O altă problemă este trezirea leziunilor 
canceroase zise ,dormante". 

Timpul de dedubiare tumorală corespunde du- 
ratei necesare unei tumori in vivo pentru dublarea 
volumului sau al numerelor celulelor sale. E! rezultă 


din suma celulelor care se divid, din care se sus- 
trag celule tumorale care mor, care sunt exfoliate, 
care sunt distruse de gazda sau care metastazeaza. 

Studiul timpului de dedublare tumoral (TDT) arata 
cá faza infraclinicá a tumorilor solide reprezinta 3 
sferturi din viata lor si cresterea lor este aproape 
dar nu strict identica de un tip exponential. 

TDT-ul unei tumori poate fi accelerat temporar 
in decursul tuturor agresiunilor de notat ca urmare 
a unui act chirurgical care induce o imunodepresie 
Si concomitent a factorilor de crestere ai cicatrizarii. 
invers TDT-ul poate fi încetinit printr-o chimiotera- 
pie eficienta. 

Aceste consideratii aratá ca atitudinea clasica 
recomandánd așteptarea de 3 pana la 6 luni înain- 
tea rezectiei metastazelor hepatice sincrone ale 
unei cancer rectal este ilogicá, pentru cá nu are 
decát 5 páná la 1096 sanse de decelare a aparitiei 
unor noi metastaze in acest timp. Decizia terapeu- 
ticá trebuie să tina seama mai ales de posibilitățile 
tehnice chirurgicale și nu în funcţie de factori 
carcinologici eronati. 

Pe plan practic toată lumea preferă o operație 
fata de doua. Sub planul calităţii vieţii este prefe- 
rabil de a realiza în același timp operator rezectia 
tumorii primitive si a metastazelor sincrone daca 
acest lucru este posibil. După intervenţiile primare 
80% din metastazele hepatice apar în primii 2 ani 
care urmează exciziei tumorii primitive. 

În teorie, o celulă tumorală de cancer rectal 
care se implantează în timpul unui act chirurgical 
nu are timp de a se diviza decât de 8 ori în 24 de 
luni, ceea ce este departe de 32 de diviziuni ne- 
cesare pentru ca ea să devină clinic detectabilă. 

În realitate este posibil ca TDT să fie biciuit de 
„boost“ biologic post-chirurgical. 

Evenimentele postoperatorii nefaste pentru pa- 
cient sunt faste pentru eventualele micrometastaze. 
De aceea, ținând seama de cinetica tumorilor rec- 
tale este preferabil de a opera un bolnav o data în 
loc de 2 ori dacă acest lucru este posibil. 

„Totul într-un timp“ nu poate fi realizat fără risc 
major dacă există condiţii locale defavorabile, cum 
sunt în cazul tumorilor perforate sau ocluzive. Este 
același lucru în cazul unui pacient cu un deficit 
fiziologic specific. 

În fine poate fi periculos să asociem o hepa- 
tectomie întinsă cu o sutură intestinală, dacă există 
riscul unei insuficiente hepatice postoperatorii, dat 
fiind că în aceste cazuri cicatrizarea suturii este 
compromisă. 

În cazul metastazelor într-un parenchim hepatic 
patologic numai exerezele hepatice minime sunt 
realizabile fără risc major. 
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Succesul chirurgiei de exereză hepatică este 
determinat mai ales de 2 factori și anume, numărul 
metastazelor si neimplicarea structurilor extrahe- 
patice. 

Bolnavii cu metastază solitară au un prognostic 
similar cu cei care au 3 până la 4 metastaze grupate 
intrahepatic. De semnalat că, bolnavii cărora li s-a 
practicat excizia metastazelor cu o margine de pre- 
cizie de 1 cm au evoluat la fel de simplu ca cei 
supuși unei hepatectomii parțiale. Chirurgia este 
formal contraindicată când sunt peste 4 metastaze 
tumorale implicând ambii lobi hepatici sau când 
determinările la distanță au cuprins si alte organe. 
În aceste situaţii s-a practicat chimioterapia siste- 
mică cu 5-fluorouracil, chimioterapia tintitá prin ca- 
taterizare de ramuri ale arterei hepatice sau embo- 
lizarea vaselor distribuite tumorii. 

Rezultatele nu sunt superioare interventiei chi- 
rurgicale. 

Determinárile metastatice parietale, de obicei la 
nivelul cicatricii postoperatorii sau la nivelul cicatri- 
ciilor pentru drenaj sunt rareori izolate. În general 
ele au semnificaţia unei carcinomatoze peritoneale. 

Carcinomatoza peritoneală este un alt stadiu 
evolutiv înaintat al cancerelor rectale depistate 
tardiv sau dupa ablatia tumorii în condiţii care 
păreau radicale. 

Pentru prevenirea complicatiilor evolutive se re- 
comandă astăzi chimioterapia intraperitoneală post- 
operatorie imediată. Metoda poate fi aplicată ca 
profilaxie, dar poate fi utilizată și ca metodă tera- 
peutică în cazul carcinomatozei peritoneale con- 
stituite. 

Bolnavii operati în stadiul Dukes B2 și C re- 
cunosc un risc important de recidive și de aceea ne- 
cesită un tratament adjuvant postoperator. Acesta 
este chimioterapia intraperitoneală aplicată la 4 zile 
după ablatia tumorii primare. Administrarea agen- 
tilor antimitotici în cavitatea peritoneală conduce la 
realizarea unui gradient de concentrare important 
între cavitatea peritoneală și plasmă. Deci, bariera 
peritoneo-plasmatică permite obținerea unor con- 
centratii locale ridicate pentru un timp prelungit, 
ceea' ce dă substrat speranţei unui efect citotoxic 
local important. Resorbtia sistemică este lentă si 
concentrațiile sistemice sunt relativ slabe, ceea ce 
permite reducerea complicatiilor sistemice clasice, 
determinate de agenţii antitumorali. Administrarea 
intraperitoneală este urmată de o resorbtie portala 
importantă, aproape 90% din doza totală adminis- 
trata. Drogurile administrate vor circula deci în 
concentraţie mare în sistemul port si la nivelul fi- 
catului. Pe de altă parte, Lindner a demonstrat că 
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agenţii antimitotici se concentrează la nivelul lim- 
fonodulilor abdominali, după administrarea intra- 
peritoneală. Metoda chimioterapiei intraperitoneale 
este utilă pentru prevenirea recidivelor locale, a 
carcinomatozei peritoneale, și, eventual, a metasta- 
zelor hepatice sau ganglionare. Administrarea post- 
operatorie imediată a chimioterapiei intraperitoneale 
este o concepţie recentă. Se urmărește distribuția 
omogenă a agenţilor antimitotici în cavitatea perito- 
neală, înainte de formarea aderentelor postoperatorii 
care ar împiedică acest deziderat. 

Chimioterapia intraperitoneală constă in admi- 
nistrarea de Mitomicin C, 10 mg/mp, la sfârșitul 
intervenţiei pentru minimum 12 ore. În continuare a 
doua zi dimineaţă, bolnavii beneficiază de o chi- 
mioterapie de 24 ore prin administrarea de 
5-Fluorouracil, 15 mg/Kgcorp. Această administrare 
va fi repetată în primele 4 zile postoperatorii. 

În afară de determinările abdominale, considerate, 
cum am stabilit, ca recurente locale ale cancerului 
rectal, se întâlnesc în practică determinări la dis- 
tanta de tumora primară cum sunt: metastazele 
pulmonare, metastazele osoase și metastazele ce- 
rebrale. Când metastazele pulmonare sunt solitare 
sau multiple, dar grupate, ele pot fi sancţionate chi- 
rurgical. În celelalte cazuri, ca și în metastazele 
osoase sau cerebrale singurul tratament posibil 
este reprezentat de administrarea agenţilor antitu- 
morali, în special de 5-Fluoruracil, sub formă de 
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monoterapie sau asociat cu alti agenți sub formă 
de polichimioterapie. Evident că nu se urmăreşte 
decât distantarea sfârşitului letal. 


TUMORI MALIGNE RECTALE RARE 


A. Tumori epiteliale 
1. Carcinoidul 


Este mai des singur decât multiplu. Începe ca 
un nodu! submucos sau mucos și poate crește de la 
o proeminentá sesilă până la a deveni pediculată. 
Rareori poate deveni ulcerată, asemănâdu-se cu 
un carcinom. Pe secţiunea tumora are o nuanţă 
galbenă caracteristică. Majoritatea leziunilor din 
rect sunt benigne, asemănător celui din apendice, 
dar diferit de cele colonice care metastazează în 
proporție mare (Saha 1989). Cel mai frecvent sunt 
descoperite incidental cu ocazia altor manevre in- 
vestigationale sau terapeutice, prezentându-se în 
același fel ca si alti polipi ai rectului. 

Tratamentul depinde de gradul de suspectare a 
malignitatii: pentru tumorile mici aparent benigne 
sunt suficiente papilectomia realizată cu ansă sau 
excizia locală (Burke, Ishikawa, Saha, Tomodo); 
tumorile franc maligne sunt tratate obișnuit prin 
excizia radicală, desi perspectiva este sumbră de- 
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Schema 1 — Algoritm al tratamentului cancerului rectal. 
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oarece adesea sunt diseminate in momentul pre- 
zentarii (Burke); tumorile mai mari de 2 cm sunt 
aproape intotdeauna fatale (Sauven). 


2. Carcinomul cu celule scuamoase 


Desi unele leziuni celulare scuamoase ale rec- 
tului sunt probabil a fi apárut in canalul anal di- 
seminand proximal, carcinomul scuamo-celular primar 
veritabil se poate dezvolta oriunde in intestinul 
gros. Este o tumorá foarte rará, ce poate apare din 
arii de metaplazie scumoase. Daca este situat în 
rectul inferior, ráspunde bine la terapia non-chirur- 
gicalá (Lafreniere 1986). 


B. Tumori mezenchimale 
1. Limfomul 


Poate fi parte a afectiunii sistemice sau poate 
interesa numai intestinul gros. Colonul proximal a 
fost locul cel mai obisnuit interesat, de obicei la 
varstnici, dar odată cu răspândirea HIV limfomul 
rectal epidemic la tineri a devenit mai obisnuit (Lee 
1986). Pacientii deveniti imunodeficienti dupà trans- 
plantul de organ au de asemenea risc crescut pen- 
tru aceasta leziune, ca si cei cu boala inflamatorie 
intestinala. 


2. Tumorile musculare 


Leiomiosarcoamele apar in principal in rect si 
canalul anal, desi au fost raportate in colon. Excizia 
locala a leziunii distale este adesea urmata de 
recurentá localá, in timp ce chirurgia radicalá nu 
este intotdeauna curativa. 
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ANATOMIA SI FIZIOLOGIA CANALULUI ANAL 
V. SARBU, T. IUSUF 


Anatomie 
Spafiile anale si perianale 
Vascularizatia canalului anal 
Arterele rectului si ale canalului anal 
Circulatia venoasá 
Sistemul limfatic 


ANATOMIE 


Din punct de vedere anatomic, canalul anal 
reprezintá portiunea terminalá a rectului, prin care 
acesta se deschide la exterior. Numele provine de 
la latinescul annulus („inel“). 

Canalul anal, lung de aproximativ 4 cm, este 
situat in perineul posterior, anterior (cu 20-25 mm) 
de coccis si posterior de linia biischiaticá. Limitele 
proximalá si distalá sunt reprezentate de unghiul 
ano-rectal (situat la marginea superioará a muschiu- 
lui ridicátor anal), respectiv linia ano-cutanata (linia 
de trecere de la mucoasa analá la piele). 

Prezenta la nivelul canalului anal a glandelor 
mucoase, a aparatului sfincterian, a unei vascula- 
rizatii originale, ca si prezenta mai multor spatii 
celulo-grásoase care-l înconjoară, conferă acestuia 
condiții fiziopatologice particulare 

Vom descrie în continuare toate aceste ele- 
mente structural-anatomice (fig. 1). 

Mucoasa canalului anal prezintă un relief dis- 
tinct, vizibil. Linia pectinee formată de marginea 
liberă a valvulelor anale care acoperă criptele la 
nivelul cărora se deschid glandele mucoase (cana- 
lele Herman și Desfosses). Între valvulele anale, 
mucoasa de tip cilindric glandular formează coloa- 
nele Morgagni si acoperă plexul hemoroidal intern. 
Sub linia pectinee mucoasa devine progresiv de tip 
malpighian, apoi epidermoid la nivelul zonei cuta- 
nate. În porţiunea sa superioară, aceasta aderă in- 
tim la planurile subiacente formând pectenul. Linia 
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albă Hilton, descrisă de unii autori ca o delimitare 
între componenta externă și internă a aparatului 
sfincterian, este considerată de Goligher (8) ca in- 
constantă sau chiar imaginară. 

Submucoasa canalului anal respectă caracterele 
peretelui colonic și rectal. Ea conţine plexuri venoase 
și arteriolare în zonele supra- și subpectineală, fiind 


Fig. 1 — Secţiune schematică a rectului inferior și canalului anal. 
1 — inel anal; 2 — coloanele Morgagni; 3 — linia pectinee; 4 — 
zona subpectinee; 5 — stratul longitudinal complex; 6 — sfincter 
ana! intern; 7 — ligament Parks; 8 ~ plex venos hemoroidal in- 
tern; 9 — plex venos hemoroidal extern; 10 — fascia subcutanatá 
a sfincterului anal extern; 11 — sfincter anal extern, fascia super- 
ficială si profundă; 12 — mușchi pubo-rectal; 13 — aponevroza 
pelviná. 
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simplă si laxá. In zona pectenului, acest strat este 
inlocuit de elemente musculo-fibro-conjunctive; su- 
pletea acestui strat permite prolapsurile de mu- 
coasá sau prolapsurile hemoroidale anale. 

Aparatul sfincterian muscular este format din 
doua straturi musculare sfincteriene, sfincterul in- 
tern si sfincterul extern, separate de un strat mus- 
culo-fibros: stratul longitudinal complex Sarles (18) 
sau simplu, stratul longitudinal al autorilor anglo- 
saxoni. 

Sfincterul intern este concentrarea terminala a 
muschiului circular neted al rectului, fiind format din 
bandelete suprapuse de culoare albicioasá. Adera 
intim la mucoasá la nivelul pectenului, avand limita 
inferioará la linia albá Hilton. Prin contractia sa to- 
nicá si prelungitá, acest sfincter asigurá continenta 
pentru fecale si gaze prin etansarea canalului anal 
in repaus, precum si evacuarea completá a cana- 
lului anal in cursul defecatiei. 

Sfincterul extern. Clasic, la nivelul acestui sfinc- 
ter se descriu trei portiuni: 

e Fasciculul subcutanat superficial — de forma 
triunghiulará, este situat sub sfincterul intern la 
nivelul sfincterulului anal, fiind mai mult un muschi 
pielos decát sfincter veritabil, care in repaus trage 
in jos sfincterul intern 

e Fasciculele mediu si profund — intim unite 
între ele, formează stratul profund al sfincterului 
confundându-și fibrele superioare cu fibrele mus- 
chiului pubo-rectal, element esenţial al aparatului 
sfincterian. 

Shafik (19) a arătat că de fapt sfincterul extern 
formează trei benzi de sens opus a căror contracție 
asigură închiderea eficace a orificiului anal. Sfinc- 
terul extern este un mușchi striat cu contracție re- 
flexă și voluntară dar si tonică si fazică. Între sfinc- 
terul intern și cel extern există un spațiu avascular 
folosit de Parks (12) pentru miorafia posterioară. 

Stratul longitudinal complex — este format de 
fibrele musculare terminale ale stratului muscular 
rectal longitudinal care se dispersează pe măsură 
ce traversează canalul anal: 

+ Fibrele cele mai interne se insinuează pe sub 
sfincterul intern pentru a se fixa la mucoasă la ni- 
velul pectenului și formează ligamentul Parks (12). 

e Un grup de fibre mai joase se fixează la 
pielea perianală după ce traversează fasciculul sub- 
cutanat al sfincterului extern. 

e Grupul de fibre extern se recurbează sub 
fasciculul superficial al sfincterului extern, pierzân- 
du-se în grăsimea spațiului ischio-rectal. Astfel se 
formează numeroase spatii grasoase în interiorul 
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fosei ischio-rectale. Acest strat longitudinal complex 
este descris în diferite variante de diverși autori 
Sistemul sfincterian auxiliar este constituit din: 
mușchii ridicător anal, recto-coccigian și transvers 
al perineului. Format din trei fascicule simetrice 
care se întrepătrund (pubo-rectal, pubo-coccigian și 
ilio-coccigian), mușchiul ridicător anal are conco- 
mitent rol dilatator-retractor al ampulei rectale și 
constrictor al canalului anal. Aceste funcţii se exer- 
cită concomitent, contribuind la sinergia dintre con- 
tractia rectală și relaxarea sfinctero-ano-rectala în 
actul defecatiei. Rolul cel mai important îl are fas- 
ciculul pubo-rectal, care are forma literei „U“ for- 
mând astfel o „praștie“ la joncţiunea ano-rectală. 


Spațiile anale si perianale 


1. Spațiul intermuscular sau intersfincterian. 
Acest spatiu este situat intre fata externa a sfinc- 
terului intern si stratul longitudinal complex. Impor- 
tanta spatiului este data de faptul cá aici se termina 
glandele mucoase care își au originea la nivelui 
criptelor anale. Aici se află punctul de plecare a 
majorității supuratiilor anale (fig. 2). 

2. Spaţiul submucos sau perianal — spaţiu redus 
de volum, conține plexul hemoroidal intern și mij- 
loacele sale de suspensie. 

3. Spaţiul perianal subcutanat — situat între piele 
și partea inferioară a fasciculului subcutanat al 
sfincterului extern, este traversat de un număr im- 
portant de fibre ale stratului longitudinal complex 
care-l împarte în mai multe spaţii mici. Aceasta 
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Fig. 2 — Spatiile celulo-grásoase perianale. 1 — spatiul ischio- 
rectal; spațiul pelvirectal superior; 3 — spațiul intersfincterian; 4 — 
spatiul perianal submucos; 5 — spatiul perianal subcutanat. 


explica de ce supuratiile de la acest nivel sunt 
precoce si dureroase (abcesele anale marginale). 

4. Spatiul ischio-rectal sau ischio-anal — este 
situat lateral de sfincterul extern, sub muschiul ri- 
dicátor anal; are ca limita inferioará pielea peri- 
neala, iar lateral este limitat de muschiul obturator 
intern. Aici este locul de electie al supuratiilor anale. 
Cele doua spatii ischio-rectale laterale comunicá pos- 
terior prin spatiul subsfincterian posterior Courtney 
(3) situat sub ligamentul ano-coccigian. Aceastá co- 
municare posterioara explicá existenta supuratiilor 
in potcoava, din aceasta regiune. 

5. Spatiul pelvi-rectal superior (pelvi-subperito- 
neal) — situat superior de mușchiul ridicátor anal si 
de aponevroza pelvina si inferior de peritoneu, acest 
spatiu este mai rar sediul unor supuratii anale, iar 
diagnosticul acestora este mai dificil. 


Vascularizatia canalului anal 
Arterele rectului si ale canalului anal 


1. Artera rectală superioară — ramura terminală 
a arterei mezenterice inferioare, se divide în două 
sau trei ramuri care coboară de-a lungul peretelui 
rectal, vascularizándu-l. Unele ramificații ale aces- 
tor artere îi formează un plex submucos care asi- 
gură vascularizatia mucoasei întregului rect, deci si 
a canalului anal. La nivelul canalului anal, aceste 
ramuri sunt în relație intimă cu plexul venos he- 
moroidal intern, realizând condiţii de comunicare 
arterio-venoasă. Acest pedicul rectal superior este 
principala sursă arterială a canalului anal. 

2. Arterele rectale medii — dau câteva ramuri de 
dimensiuni reduse, care irigă pereţii antero-laterali 
ai porțiunii joase a ampulei rectale și canalul anal 
(cu excepția mucoasei). : 

3. Arterele rectale inferioare — iau nastere din 
arterele rusinoase. Strábat fosa ischio-rectalá, ga- 
sindu-se sub mușchii ridicători anali si irigă canalul 
anal (sfincterele si tegumentele, cu exceptia mu- 
coasei). Prin calibrul lor, aceste ramuri pot suplea 
reteaua arteriala a arterei rectale superioare in caz 
de deficit al acesteia. 


Circulatia venoasá 


Canalul anal este o zona bogat irigata venos. 
Acestea se organizeazá in doua plexuri principale: 
e Plexul hemoroidal extern — situat in spațiul 
celular grásos subcutanat, este format dintr-o retea 
de ochiuri largi, adună sângele de la pielea ca- 
nalului anal, drenánd in mare parte in vena rectala 
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inferioará (satelitá arterei omologe) care se varsá 
in venele iliace interne. 

e Plexul hemoroidal intern — mult mai voluminos 
decát precedentul, este situat in spatiul submucos, 
la nivelul coloanelor Morgagni. El este format de di- 
latatii venoase saculare existente de la nastere. 
Aceste veritabile ampule grupate in ciorchine dre- 
neazá in colectoare venoase, care, dupa un traiect 
submucos, perforeazá musculatura rectului inferior 
pentru a se varsa in venele perirectale. Acestea din 
urma se varsá in final in venele rectale medii de 
mai mica importantá, iar mai multe se indreapta 
spre vena rectala superioara (tributara sistemului 
port). 

Cele douá plexuri hemoroidale intern si extern 
sunt larg anastomozate între ele. Există la acest 
nivel o zoná de anastomozá porto-cavá. Pe de altà 
parte, ampulele venoase situate la nivelul plexului 
hemoroidal intern constituie o veritabilă rețea ca- 
vernoasă pe care Stanbesend (20) a comparat-o 
cu un corp cavernos anal ce are un rol deosebit în 
menţinerea continentei anale. De altfel, acești corpi 
cavernoși prezintă numeroase anastomoze arterio- 
venoase. 


Sistemul limfatic 


La nivelul canalului anal există un drenaj supe- 
rior spre limfaticele rectului, în special către cele 
satelite vaselor rectale medii care drenează în 
ganglionii iliaci interni, si mai putin spre limfaticele 
satelite vaselor rectale superioare care drenează în 
ganglionii mezenterici inferiori. Un al doilea curent 
de drenaj limfatic este cel inferior, spre grupurile 
interne ale ganglionilor inghinali. Teritoriile diferiților 
pediculi se întrepătrund și între ele există o serie 
de anastomoze. De asemenea, limfaticele stabilesc 
anastomoze cu limfaticele organelor învecinate (ve- 
zică, prostată, vagin, col uterin etc.). 


Inervatia canalului anal 
Inervatia motorie 


Canalul anal — este inervat simpatic si parasim- 
patic de ramuri ale plexului hipogastric care da ra- 
muri de asemenea pentru vezica urinara, organele 
genitale, explicând relaţiile nervoase dintre aceste 
organe. 

Contrar inervatiei musculaturii rectului, sfincterul 
intern primește de la plexul hipogastric fibre sim- 
patice motoare și fibre parasimpatice inhibitoare. 
Fibrele simpatice ale plexului hipogastric provin din 
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nervul presacrat si lanțul simpatic lombo-sacrat. 
Fibrele parasimpatice sunt date de nervul erector 
Eckardt. De fapt, sfincterul intern are o inervatie 
complexa, in afara fibrelor simpatice si parasimpa- 
tice primeste si fibre non-colinergice non-adrener- 
gice (NCNA). Ín plus, in vivo el este sensibil la 
actiunea diverselor droguri. 

Sfincterul extern primeste o inervatie somaticá 
prin intermediul nervului rectal inferior (ramura S3 — 
$4) si al nervului sfincterian accesor (ramura a ner- 
vului rusinos intern). Muschiul ridicător anal pri- 
meste pe fata sa superioară o inervatie particulară 
prin intermediul nervului ridicátor (ramura S4). 


Inervatia senzitiva 


Inervatia senzitiva a canalului anal este foarte 
bogată. La acest nivel există numerosi receptori 
submucosi care permit o analiză fină a conţinutului 
ampulei rectale. De asemenea, zona cutanată a 
canalului anal este bogatá ín receptori de toate 
tipurile. Calea aferentá a sensibilitatii canalului anal 
urmeazá nervul rusinos intern si unele fibre para- 
simpatice ale plexului hipogastric. 


FIZIOLOGIE 


Rectul si canalul anal sunt locul unor fenomene 
ale individului si care asigurá continenta anala si 
defecatia. 


Factorii continentei anale 


Functia de rezervor a rectului. Rectul este gol in 
mod normal, materiile fecale fiind stocate in colonul 
sigmoid. Exista un gradient presional inversat care 
se opune progresiunii materiilor fecale stocate in 
sigmoid. Rectul, datorită elasticitatii pereţilor săi, 
are propietatea de a se destinde si a se adapta 
continutului. 

Bariera sfincteriana. Tonusul sfincterian intretine 
o presiune de repaus mai ridicat in canalul anal 
(25-100 mmHg) decât în rect (5-20 mmHg). Sfinc- 
terul intern contribuie cel puţin cu 70% la acest 
tonus de repaus, restul fiind dat de sfincterul ex- 
tern, fapt excepțional pentru un mușchi striat de a 
avea un tonus permanenti. Această zonă de pre- 
siune înaltă se întinde pe 3-7 cm (în medie 4 cm) 
cu maximum la 2 cm de marginea anală. Pe de 
altă parte, dispoziţia sfincterului extern si a mus- 
chiului pubo-rectal în trei direcţii de forță opuse, 
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așa cum a arătat Shafik (19), asigură o închidere 
perfectă a canalului anal. 

Mecanismul de valvă. Unghiul ano-rectal este 
de 900 si este menținut prin tonusul mușchiului 
pubo-rectal. Creșterea presiunii în abdomen (efort, 
râs, tuse etc.) accentuează acest unghi, apropiind 
peretele anterior ai rectului de cel posterior susținut 
de mușchiul pubo-rectal. Asifel se produce un 
mecanism de valvă care închide orificiul superior al 
canalului anal. Unghiul ano-rectal nu dispare decât 
la flexia coapsei mai mult de 90°. 

Rolul corpului cavernos anal. Stelzner si Stau- 
bensend (20, 21) au comparat plexul hemoroidal 
intern cu un corp cavernos care are posibilitatea 
(datoritá sunturilor arterio-venoase si bogátiei pere- 
telui in fibre musculare netede) de a se destinde si 
de a se contracta, jucand un rol important in men- 
tinerea continentei. Aceasta pare sa explice unele 
incontinente în general tranzitorii, survenite dupa 
hemoroidectomii. 

Consistenta materiilor fecale. Are si aceasta un 
rol în menţinerea continentei. În mod normal, 
continenta se manifestă la fel de bine pentru ma- 
terii fecale solide, lichide sau gaze. Există unii 
indivizi care nu pot reține materiile lichide. Primul 
gest terapeutic în aceste cazuri este de a schimba 
consistenţa materiilor fecale pentru a recrea o 
continenta normală. 


Fiziologia continentei 


Coborârea materiilor fecale în rect antrenează 
distensia rectală, cu creșterea presiunii intrarectale 
care va stimula receptorii de presiune declanșând 
reflexele implicate în mecanismul de continenta. 

Reflexul ano-rectal inhibitor. Acesta antrenează 
o relaxare temporară a sfincterului anal intern, per- 
mitand materiilor fecale să vină în contact cu par- 
tea superioară a canalului anal, bogată în receptori 
senzitivi si prin aceștia deosebirea consistentei ma- 
teriilor fecale. 

Reflexul de gardă. Paralel cu relaxarea sfincte- 
rului intern, sfincterul extern se contractă reflex, 
opunându-se evacuării materiilor fecale. Contractia 
reflexă poate fi prelungită după recunoașterea con- 
sistentei materiilor fecale, printr-o contracție volun- 
tară care se epuizează rapid (un minut, cel mult). 
Aceasta permite pentru moment adaptarea com- 
pliantei rectale. Stephens și Smith arată că acest 
reflex de gardă este prea tardiv pentru menţinerea 
continentei. 

Adaptarea compliantei rectale. Cresterea presiu- 
nilor provocate de pátrunderea materiilor fecale in 


rect dureazá 1-2 minute. Concomitent, apare sen- 
zatia de scaun care dispare prin adaptarea pere- 
telui rectal. Aceastá relaxare a muschiului rectal 
permite ampulei rectale de a se adapta la materiile 
fecale. Presiunea scade, receptorii barosensibili nu 
mai sunt stimulati si nevoia de scaun dispare. Este 
vorba aici de un reflex spinal subconstient al cárui 
centru este în măduva spinării lombo-sacrata, dar 
este ţinută sub control de centrii superiori con- 
stienti. Astfel, reflexele locale pot fi suprimate prin 
inhibitie corticală, rezultat al vieţii sociale si al con- 
strângerilor sale. Când pătrunderea materiilor fe- 
cale în rect este rapidă și importantă cantitativ 
(diaree), adaptarea compliantei este depășită si 
inhibitia corticalei ineficace. În acest moment, doar 
sfincterul extern se opune 40-60 de secunde iesirii 
materiilor fecale. Aceasta poate fi suficientá pentru 
a permite acomodarea si face sa dispara senzatia 
de scaun; in caz contrar, apare pierderea de ma- 
terii fecale. În același timp, printr-un reflex ano- 
sigmoidian inhibitor (4) se produce o scădere a 
presiunii intrasigmoidiene și prin aceasta o scădere 
a presiunii intrarectale. 


Defecatia 


In mod obisnuit, materiile fecale sunt stocate in 
colonul stáng. Distensia acestuia provoacá unde 
contractile colonice care propulseaza bolul fecal in 
rect. Aceste contractii sigmoidiene se produc odata 
sau de mai multe ori pe zi dupá un orar variabil de 
la un individ la altul. Acestea pot fi declansate de 
repaus sau conditionate de obisnuinta si educatie. 
Ele pot fi modificate de conditii exterioare, voiaje, 
schimbare de regim etc. 

Răspunsul rectal la pătrunderea materiilor fe- 
cale. Pátrunderea materiilor fecale in rect prin ,panta" 
sigmoidianá produce o crestere a presiunii in jur de 
45 mm Hg. Aceasta provoacá o senzatie constienta 
de scaun si declanseaza reflexele de recunoastere 
a continutului si de adaptare a continátorulu. Daca 
individul decide sá aibá scaun, apare relaxarea 
sfincterului extern si a muschiului pubo-rectal. 

Debutul defecatiei. Debutul scaunului poate fi 
initiat fie prin relaxarea contractiei sfincterului extern, 
fie printr-un efort voluntar de contractie a muschilor 
abdominali care cresc presiunea abdominalá si 
împing materiile fecale în rect. Individul luând po- 
zitia pentru scaun, mecanismul de valvă dispare 
prin relaxarea mușchiului pubo-rectal și coborârea 
planseului perineal. Aceasta este favorizată de po- 
zitia a la turque cu coapsele flectate la 90°. În 
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acelasi timp, sfincterul extern se relaxeazá, iar re- 
zistenta sfincterului intern este depășită de creste- 
rea presiunii intrarectale, care poate atinge 100- 
200 mm Hg. Concomitent, fibrele stratului longitudi- 
nal complex se contractă si creează un ectropion 
anal care permite eliminarea materiilor fecale din 
zona cutanată netedă a anusului. Odată evacuarea 
încheiată, mușchii își reiau activitatea tonică și ca- 
nalul anal se închide. 
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GENERALITĂȚI 


Denumirea de „hemoroizi“ provine de la greces- 
cul haimorrhoides care înseamnă hemoragie, de- 
finind astfel boala, prin simptomul ce! mai pregnant. 

Clasic, hemoroizii au fost definiti ca dilatatii va- 
ricoase ale venelor ano-rectale considerándu-se deci 
ca un capitol de patologie venoasá. Acest punct de 
vedere s-a dovedit a fi simplist fara sa tina seama 
de condiţiile anatomo-fiziologice locale particulare 
ca si de complexitatea fenomenelor etiopatogenice, 
fiziopatologice si anatomo-patologice in determi- 
nismul bolii. Astfel, definind mai complet boala he- 
moroidală, putem afirma cá ea este o suferință panan- 
geiticá si pantisulará a canalului anal, secundará 
unor tulburári functionale, inflamatorii, trofice, endo- 
crine, sau acțiunii unor factori exogeni asupra ca- 
nalului anal. Trebuie sá subliniem de asemenea 
faptul cà hemoroizii ca boalá trebuie diferentiati de 
hemoroizii definiti anatomic ca formatiuni vasculare 
mai mult arteriale decát venoase, cu sediul in sub- 
mucoasa analá existand de la nastere. Hemoroizii 
se transforma in boala in momentul in care se mani- 
festa clinic prin semne, simptome sau complicatii. 


ETIOPATOGENIE SI FIZIOPATOLOGIE 
Factori predispozanti si declansanti 


Boala hemoroidală afectează in general vârsta 
adultă, cu maxim între 30 si 60 de ani. Sub 20 de 
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ani este rară, iar peste 60 de ani numărul acestora 
scade progresiv. In ceea ce privește sexul, boala 
afectează ambele sexe, poate cu o ușoară predo- 
minentá pentru sexul masculin în statistica unor 
autori francezi (60% — Duhamel 3) 

Studii verificate aratá cá din punct de vedere 
etiopatogenic exista un teren predispozant (familial, 
constitutional, ereditar) pe care actioneaza factorii 
declansanti, si anume: 

— tulburárile de tranzit, in special constipatia, 
dar si diareea; 

— perioada vietii genitale !a femeie (perioada 
premenstrualá, sarcina, nasterea). 

Alti factori cu mai multă sau mai puţină am- 
prentá ca factori declansanti nu trebuie neglijati: 

— afectiuni structurale ale tesuturilor elastice si 
musculare — ptoza urinará si genitala; 

— obiceiuri alimentare — consumul exagerat de 
alcool, condimente, cafea, sare; 

— modul de viatá — sedentarism, pozitia in sezut 
prelungit; , 

— practicarea anumitor sporturi — călărie, moto- 
ciclism; 

— contraceptivele orale; 

— tulburari umorale: hipertrigliceridemii, hiperco- 
lesterolemii, hiperuricemii; 

— medicatie generalá sau localá agresivá, iri- 
tanta; 

— asocierea cu varicele hidrostatice pare sa fie 
putin fortatá, cele douá boli evoluánd separat, 
fiecare pe cont propriu; 


— rolul factorilor umorali trebuie minimalizat; 
— teoriile infecțioase și tumorale sunt astăzi ex- 
cluse. 


FACTORII PATOGENICI 


Lucrări interesante au adus în ultimii ani date 
fiziopatologice și etiopatogenice extrem de impor- 
tante permiţând clasificarea unei boli despre care 
se vorbea adesea fără a se şti ceea ce este de 
fapt. Vă prezentăm acești factori patogenici pentru 
a putea înțelege mai bine mecanismul transformării 
patologice a hemoroizilor. 


Factorul mecanic 


Acest factor joacă un rol esenţial în ,glisarea si 
prolapsul hemoroizilor“ unde constipatia are influen- 
ta determinantă prin efortul pe care-l impune la de- 
fectie. Glisarea și prolapasul hemoroizilor se ex- 
plica prin laxitatea submucoasei anale si a elemen- 
telor musculo-ligamentare de sustinere. Tesutul con- 
junctiv submucos este grupat in mod obisnuit la 
nivelul canalului anal în trei zone. Acest țesut con- 
junctiv celulo-fibro-elastic este un țesut specializat 
și a fost denumit de Thomson (21) ,pernite", cu în- 
teles de tampoane. Acestea constituie veritabile 
capitonaje pentru o bogată reţea de vene, gru- 
pate antero-lateral drept, postero-lateral drept și 
lateral stâng, practic acolo unde se dezvoltă he- 
moroizii. 

Pernitele prezintă o mare variabilitate de volum 
și prin dispoziţia lor tri-valvă conferă submucoasei 
anale posibilitatea adaptării la dimensiunile schim- 
bătoare ale canalului anal, pentru asigurarea închi- 
derii complete a lumenului anal. 

Pe de altă parte, muscularis submucosae ani şi 
ligamentele Parks fixează în mod obișnuit mucoasa 
la sfincterul intern și menţin pe loc hemoroizii si 
pernitele de tesut submucos. Aceste elemente deci 
asigurá mobilitatea in timpul defecatiei, glisarea lor, 
ca si retragerea lor in momentul deschiderii cana- 
lului anal. 

Mecanismul prolapsului depinde deci de hiper- 
laxitatea submucoasei anale (factor tisular — degra- 
darea tesutului conjunctiv submucos dupá 40 de ani 
explicá cresterea frecventei prolapsului la batrani) 
si de relaxarea progresiva a elementelor de susti- 
nere (factor musculo-ligamentos). 
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Astfel se formeaza diferite stadii evolutive de 
prolaps care permit clasificarea artificială în patru 
grade a hemoroizilor. Unii autori nu recunosc decât 
trei stadii, stadiul IV fiind inclus în stadiul III. 


Factorul vascular 


Acest factor are rolul primordial în hemoragii. 
Guntz și Parnaud (10) au arătat existenţa la nivelul 
submucoasei anale a două tipuri de șunturi arterio- 
venoase: 

— șunturile arterio-venoase superficiale de tip 
segment de oprire de la nivelul circulatiei superfi- 
ciale (circulatia capilará). Ele sunt partial deschise 
si au un debit scázut, dar se pot deschide brusc ín 
urma unei cresteri a debitului arterial sub influenta 
unei agresiuni determinante: variatii presionale, exo- 
neratie rectala dificilă la un constipat, ingestia de 
alcool, condimente sau orice factor capabil de a 
modifica vasomotricitatea pelvină si digestivă si de 
a depăși posibilitățile de adaptare a sistemului 
neuro-vascular. Sângele trece direct în venele 
hemoroidale care se dilată și sunt în tensiune. 
Aceasta explică hemoragiile cu sânge arterial roșu 
cu sau fără turgescentá venoasă. Deci hemoragia 
nu se datorează unei rupturi mecanice a venei ci 
unei perturbări a circulației precapilare arteriale, in- 
dependent cel mai adesea de hemoroid. Astfel se 
explică și fenomenul de tromboză: este suficientă 
prezența unui obstacol în circulaţia de întoarcere 
venulară (un efort de defecatie sau procidenta unui 
pachet hemoroidal) pentru a se realiza condiţiile 
favorabile apariţiei unui trombus; 

— șunturile arterio-venoase profunde — tip canal 
plin — situate in submucoasa analà profundá. Aces- 
tea sunt fante sau spatii vasculare care constituie 
veritabile lacuri sangvine bogat anastomozate intre 
ele, amintind de structurlie de tip cavernos. In apro- 
pierea acestora se găsesc arteriole cu celule 
Rouget și formațiuni nervoase care explică vaso- 
motricitatea sub comandă neuro-vegetativă în re- 
glarea presiunii și a debitului sangvin. 


Factorul sfincterian 


Lucrări recente arată că marea majoritate a bol- 
navilor cu hemoroizi prezintă o hipertonicitate sfinc- 
teriană bazală care poate explica partial procidenta 
si hemoragiile. Sângerările sunt provocate de proci- 
denta care la rândul ei este condiţionată de inexten- 
sibilitatea sfincteriană. Mai mult, micșorarea calibru- 
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lui anal îngreunează ori întârzie reintegrarea mu- 
coasei anale in canalul anal dupa scaun, fapt ce 
duce la o strangulare provizorie a mucoasei stan- 
jenind circulatia de intoarcere. Urmeaza staza, con- 
gestia locală si toate condiţiile favorabile sánge- 
rárii. 

Boala hemoroidalá este deci o afectiune care se 
instalează pe structuri anatomice normale: 

— boală mecanică prin hiperlaxitatea submucoa- 
sei anale și a mijloacelor musculo-ligamentare de 
contentie; 

— boală vasculară prin hiperaport arterial; 

— boală musculară prin hipertonie sfincteriana. 

In patologia hemoroidalá se pot intálni toate gra- 
dele si formele de trecere de la hemoroizi normali 
la hemoroizi patologici. Acest ansamblu complex 
este sub dependenta unui sistem reglator in care 
intervin arterele, sunturile arterio-venoase si siste- 
mul neuro-vegetativ care explicá rolul posibil al 
stresului in unele manifestári ale bolii hemoroi- 
dale. 

Acest echilibru este fragil; el se poate rupe si 
hemoroizii normali devin patologici. Fiecare teorie 
are partea sa de adevăr, devenind o ipoteză. 
Aceste conceptii etiopatogenice noi aratá existenta 
hemoroizilor normali si utili in anumite limite, care 
se pot transforma patologic sub influenta factorilor 
declansanti (schema 1). 


Hipertensiunea portalà si varicele rectale 


Cea mai comuná manifestare de hemoragie la 
pacientii cu afectiuni ale ficatului o reprezintá he- 


FACTORI PREDISPOZANTI: 
— ereditari 


— familiali 


— constitutionali 


FACTOR! DECLANSANTI: 
— tulburări de tranzit 


— perioada vietii genitale 


Submucoasa 


analá | 
pow al 


Congestie 


moragia digestivă superioară si inferioară. Nume- 
roase studii nu au putut demonstra incidenta cres- 
cută a hemoroizilor la acest lot de pacienţi. De 
aceea, varicele rectale sunt privite ca dilatatii ale 
venelor colaterale porto-sistemice la pacientii cu 
hipertensiune portalá. Aceastá circulatie colaterala 
determină trecerea sângelui din venele portale în 
circulația sistemică prin venele hemoroidale mijlocii 
și inferioare. Cu alte cuvinte, hemoroizii și varicele 
rectale trebuie să fie recunoscute ca două entități 
separate. 

Hosking și colab (11) au evaluat 100 de pacienți 
cunoscuți cu ciroză găsind din aceștia 44% cu 
varice ano-rectale. Gonka și colab. (6) au realizat 
un studiu prospectiv de evaluare a prevalentei și au 
descoperit acest lucru la 75 de indivizi cu hiper- 
tensiune portală cunoscută. La 67 (89,3%) s-a 
demonstrat ca având varice gastro-intestinale infe- 
rioare, localizarea rectală fiind cea mai frecventă. 
Nu s-au găsit deocamdată corelaţii între prezenţa 
acestor varice și severitatea modificărilor eso-gas- 
trice în hipertensiunea portală. 

Esentiala este diferentiearea varicelor ano-rec- 
tale de hemoroizii sángeránzi, deoarece tratamen- 
tul in cele mai multe cazuri este diferit. Ultrasono- 
grafia endoscopică și rezonanța magnetică sunt 
modalități non-invazive de diagnostic și control după 
tratament. Sângerarea din varice poate fi tratată 
prin tehnici de sutură transanală, prin venografie 
mezenterică inferioară transhepatică și embolizare 
sau prin unele din metodele de șunt porto-siste- 
mice de decompresiune. 


FACTORI PATOGENICI 
— tisulari și musculo-ligamentari 


Muschiul Treitz 
Ligamentul Parks 


Prolaps hemoroidal 


— vasculari (sunt artetio-venos) si neuro-vegetativi 


Hemoragie Tromboza 


~ Sfincterieni (hipertonicitate) 


Prolaps — Hemoragie 


Schema 1 — Noţiuni etiopatogenice si fiziopatologice actuale ale bolii hemoroidale. 
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Diagnosticul bolii hemoroidale este relativ facil, 
chiar daca simptomatologia nu are o specificitate 
deosebitá. Orice simptom impune un examen proc- 
tologic pentru diferentierea de afectiuni recto-colice 
care pot avea aceiasi simptomatologie si cu care 
boala hemoroidală poate coexista de multe ori. 


Anamneza 


Anamneza trebuie să aducă relații despre sim- 
ptomul dominant, ca și despre cele asociate, vechi- 
mea suferinţei, bolile preexistente și condiţiile etio- 
patogenice posibil incriminate. 

Sângerarea este cu sânge roșu, în general de 
abundență mică sau medie, dar repretitivă si sur- 
vine la sfârșitul scaunului; aceste sângerări mici și 
repetate pot duce la anemii severe, făcându-ne de 
multe ori să ne gândim la alte etiologii ale anemiei. 
Oricum, este simptomul esenţial și de alarmă care-l 
face pe pacient să consulte medicul. Chiar dacă 
diagnosticul de boală hemoroidală este pus, „este 
interzis a se atașa hemoroizilor exclusivitatea sân- 
geràrii". 

Durerea de multe ori este absentă. Ea poate fi 
mai mult sau mai putin intensă, dar localizată si 
contemporana perioadei de defecatie. Durerea ne 
poate face să ne gândim la o cripto-papilită cu 
durere vie si permanentá, la o trombozá care nu 
exclude un abces în formare, sau la o fisură dacă 
durerea este paroxistica si dupa scaun. Cand du- 
rerea este capricioasa, fara orar fix, adesea noc- 
turná, sau ín pozitie de repaus in pat, ne putem 
găsi in fata unei ,nevralgii ano-rectale rebele“ care 
Se poate asocia cu boala hemoroidalá. Este esen- 
tial a demarca acest caracter nevralgic de jena 
legatá de hemoroizi pentru cà strategia terapeuticá 
este total diferită. Relaţia durere — hemoroizi este 
la fel de ambiguá ca si relatia sángerare — hemo- 
roizi, durerile propriu-zise apáránd mai ales in caz 
de complicatii inflamatorii sau trombotice. 

Tumefactia este palpata de bolnav la marginea 
anusului. Dacă este persistentă, ne poate face să 
suspectăm o tumoră; dacă este trecătoare, reduc- 
tibilă spontan sau cu degetul, este un element în 
favoarea hemoroizilor. 

Scurgerile sero-mucoase și purulente. Scurge- 
rile mucoase diferite clar de scurgerile purulente 
pot declanșa un prurit anal mai mult sau mai putin 
eczematizat. 

Alte semne indirecte. Trebuie să insistăm si să 
depistăm prezenţa unor factori declansatori, cum ar 
fi: ereditatea, sarcina, contraceptivele orale, obice- 
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iuri alimentare, abuz de laxative, parazitoze, călă- 
torii în zone exotice, boli hepatice, consumul de 
alcool, prezența de varice, tromboze, tulburări pros- 
tato-urinare care se pot declanșa odată cu puseul 
hemoroidal și care dispar spontan sub tratamentul 
hemoroizilor. 


Examenul proctologic 


Acesta va obiectiva hemoroizii externi la margi- 
nea anală și hemoroizii interni la anuscopie. Exa- 
menul proctologic va permite eliminarea altor afec- 
tiuni loco-regionale și va preciza prezența complica- 
țiilor si a manifestărilor asociate bolii hemoroidale. 


Inspecţia 


La inspecţie se observă: 

— Hemoroizii interni prolabati — eventual cu pro- 
cidenta unei papile hipertrofiate. Problema care se 
pune in aceasta fazá este de a nu confunda alte 
afectiuni cu hemoroizii interni prolabati, cum ar fi: 
prolapsul rectal, ectropionul mucoasei partial sau 
circular, tumorá viloasá procidentà exteriorizata prin- 
tr-un pedicul lung, sau cel mai grav un cancer anal 
forma hemoroidala. 

— Hemoroizi externi trombozafi — aceștia sunt 
adeváratele manifestári dureroase ale hemoroizilor. 
Ei apar ca una sau mai multe tumorete dure, sen- 
sibile sau dureroase la presiune, de culoare vine- 
tiu-neagra sub pielea marginii anale. Netratate, 
aceste tromboze se organizeazá in cáteva sáptá- 
mani intr-un cheag care se retractá si se resoarbe 
în timp, lăsând în final o pungă cutanată numită 
„mariscă“. 

Aceste tromboze se pot asocia cu un edem im- 
portant, cauză a durerilor foarte intense. De aseme- 
nea, cheagul sub tensiune poate necroza tegumen- 
tul ducând la apariția unei scurgeri sanghinolente. 
Trombozele hemoroidale externe trebuie diferen- 
tiate de trombozele hemoroizilor interni prolabati, 
deveniți ireductibili, numiţi impropriu ,strangulare 
hemoroidală“. Acest accident dureroros survenit 
după un efort de defecatie constituie o adevărată 
urgență proctologica. Leziunile pot fi localizate 
într-un cadran, o semicircumferință sau cel mai 
adesea circulare, realizánd un tablou clinic impre- 
sionant: la periferie — edem circumferential volumi- 
nos, prolaps ireductibil rosu-vinetiu — care prezintà 
in centru o zona violaceu-negricioasa uneori necro- 
ticá, pe unde se scurge o serozitate sero-sanghino- 
lentă chiar fetidă (fig. 1). Sub tratament medical, 
conservator aceste leziuni pot evolua favorabil, re- 
gresand in timp si transformándu-se in mariste. 
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Fig. 1 — Tomboza prolapsului, cu edem periferic si zona hemo- 
roidalá interná, in centru. 


Maristele sunt niste repliuri cutanate perianale 
izolate dacá sunt urmare a hemoroizilor externi sau 
circulare dacá sunt urmare a trombozei unui pro- 
laps. Ele sunt bine tolerate de obicei, dar se pot 
edematia si devin dureroase. Adesea se pot ma- 
cera devenind cauza unui prurit sau eczeme. Atenfie! 
Marisca poate masca o fisurá, un abces, un sancru 
sifilitic sau un cancer în forma sa ulcerată. 


Tuseul rectal 


Este obligatoriu nu atát pentru diagnosticul po- 
zitiv al hemoroizilor cát mai ales pentru diagnosticul 
diferential al acestora cu o serie de afectiuni: can- 
cerul canalului anal, cancerul rectal jos situat, abce- 
sul profund intramural extrem de dureros, coccial- 
gia din cadrul nevralgiei ano-rectale rebele. Acesta 
permite de asemenea palparea unei tromboze 
interne localizate, a unei papilite sau criptite, apre- 
ciazá tonicitatea sfincterelor, a canalului anal, no- 
tiuni foarte importante in bilantul preoperator. Pre- 
zénta unui spasm intens dureros poate justifica 
anestezia localá in vederea examenului 


Anuscopia 


Acest timp este capital pentru examenul procto- 
logic. Aceasta permite vizualizarea aspectului mu- 
coasei canalare, a prezentei si localizárii hemoroi- 
zilor interni, precizeazá stadiul evolutiv ca si prezen- 
ta manifestárilor inflamatorii si trombotice asociate. 
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Aspectele anuscopice ale mucoasei canalului 
anal. S-au individualizat două aspecte anuscopice 
pe care autorii francezi clasici le-au denumit anite 
bleu si anite rouge. Întrucât sufixul „ite“ corespunde 
unei stări inflamatorii, s-a convenit asupra denumirii 
de anus bleu și anus rouge (2) care exprimă mai 
corect modificările anatomo-patologice. Pentru a 
diferenţia cele două aspecte vom folosi și noi 
această terminologie tradusă: 

— anusul violaceu — un burelet voluminos si 
turgescent ce ocupă tot lumenul anuscopului și 
obstruează orificiul anal. Mucoasa albástrui-vinetie 
este transparentă, lăsând să se vadă o coroană 
venoasă suplă și neindividualizabilă. Alteori, dilata- 
tile venoase pot fi individualizate în trei pachete, 
de principiu două la dreapta și unul la stânga, ca și 
la dispoziția anatomică. Pot exista de asemenea 
una, două pachete suplimentare datorate dispozi- 
tillor anatomice aberante ale pediculilor vasculari 


(fig. 2). 
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Fig. 2 — Localizările obișnuite ale hemoroizilor interni (linie con- 
tinuă). Poziţia operatorie. Alte localizări posibile (linie punctată). 


— anusul roșu — aspectul este oarecum diferit 
față de precedentul. Lumenul anal este conservat. 
Mucoasa canalului anal este groasă, cu multiple 
capilare roșii dilatate, vizibile prin transparenţă. 
Efractiile’ vasculare vizibile explică rectoragiile fără 
hemoroizi, veritabil „epistaxis anal“ (20). Această di- 
ferentiere în „anus violaceu" si „anus roșu“ explică 
de fapt perturbările circulatorii diferite din cele două 
aspecte. Astfel, în primul aspect perturbările circu- 
latorii sunt la nivelul dilatatiilor hemoroidale sub- 
mucoase, iar in anusul rosu in circulatia capilara 
subepitelială. In anumite cazuri, cele două aspecte 
se pot asocia. 


Stadiile evolutive ale hemoroizilor interni. Aceste 
aspecte au fost descrise la capitolul despre pro- 
lapsul hemoroidal, criterii dupa care au fost clasi- 
ficati in patru stadii. Aceasta distinctie este arbi- 
trará si ea este valabilà mai ales pentru stabilirea 
unui protocol terapeutic. Un aspect care trebuie 
luat in seamá este acela de a nu confunda hemo- 
roizii interni prolabati stadiu III/IV cu hemoroizii 
interni jos situati, subpectineali, la marginea anala. 
Aceasta localizare contraindica tratamentul instru- 
mentar ambulator. 

Manifestari inflamatorii asociate. Acestea apartin 
patologiei inflamatorii pectineale cel mai des micro- 
bianá, apartinànd patologiei hemoroidale mai mult 
prin vecinátate 

— Criptitele — etiologia acestora pare sa fie staza 
si septicitatea fecalá. Constipatia si diareea pot 
juca un rol determinant. Diferentierea între o fisură 
si criptita este dificilá, dar simptomatologia mai frusta 
a acesteia din urma poate fi sugestiva. Leziunea 
este mica, cu marginea curbá, cu concavitatea su- 
perioara, tumefiată si rosie. Cu un stilet butonat se 
poate extrage din leziune serozitate, puroi, materii 
fecale sau corpi stráini. Aceasta leziune se poate 
prelungi cu o ulceratie ce uneste linia pectinee de 
marginea analá, ușor de confundat cu o fisură 
anală. Cu toată aceasta diferență neta, de multe ori 
tratamentul aplicat pentru fisura anală devine ne- 
cesar si justificat si în cazul criptitei. 

— Papilita — mici formaţiuni anatomice anormale, 
papilele sunt sechele vestigiale ale mugurelui anal. 
Ele sunt formațiuni fibroase și se găsesc localizate 
la nivelul liniei pectineale sau lângă coloanele 
Morgagni, asociate uneori criptelor care le pot 
masca. Papilele sunt rezultatul unei hiperplazii 
ectodermice ca răspuns la leziuni, iritatii, infecţii, de 
unde prezenţa lor în toate stările inflamatorii și 
infecțioase ale anusului, hemoroizi, fisuri, fistule. 
Ele pot fi dureroase la palpare, edematiate, sau se 
pot exterioriza chiar prin anus unde trebuie dife- 
rentiate de alte formaţiuni fibroase ca fibroame he- 
moroidale, condiloame acuminate sau un cancer 
formă papilară. 

Manifestările trombotice (trombozele interne). Cu 
o patogenie mai putin cunoscută, această compli- 
catie mai rară decât tromboza externă este o pa- 
tologie hemoroidală strict intracanalară. Se prezintă 
sub forma unei tumori rotunde, albăstrui, sensibil 
dureroasă într-un pachet hemoroidal. Incizia evacu- 
ează un cheag mic confirmând diagnosticul. 

Hemoroizii interni pot fi confundați si de aceea 
trebuie diferentiati de tumorile vasculare — angioa- 
mele: 
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— Angioamele simple — sunt organizate sub 
forma uor tumefactii roșii, vinetii, diseminate pe 
mucoasa anala care sangereaza usor, dar dispar 
repede la electrocoagulare fina; 

— Angioamele cavernoase — au forma unei tu- 
mori izolate, moi, ieșite în relief, roșii sau albástrui, 
localizată de obicei mai sus decât hemoroizii. Aceste 
formațiuni sângerează exceptional, în caz de trau- 
matism, dar pot stenoza lumenul datorită multitudinii 
lor. Descoperirea lor justifică angiografia. Diferen- 
tierea cu hemoroizii este obligatorie, întrucât orice 
manevră chirurgicală locală este contraindicată. 


CLASIFICAREA, EVOLUȚIA ȘI COMPLICATIILE 
HEMOROIZILOR 


Întrucât în expunerea simptomatologiei și a dia- 
gnosticului am trecut în revistă toate aceste forme, 
vă prezentăm în mod sintetic clasificarea după 
Prișcu Al. (17) cu modificările de rigoare (tabelele 1, II). 


TABELUL ! 


Clasificarea stadială a hemoroizilor 
(după A. Prișcu) 


— simple dilatatii venoase la efort; 

— zona de depresie interhemoroidală este păs- 
trată; 

— formațiunile musculo-ligamentare, muscularis 
mucosae ani și ligamentul Parks fixează mu- 
coasa anaia fa sfincterul extern, menţinând pe 
loc pernitele si hemoroizii; 


STADIUL I 


— prezintá o relaxare progresivá a formatiunilor 
musculo-ligamentare; 

— glisarea si exteriorizarea mucoasei si a hemo- 
roizilor la efort; 

— spontan reductibile; 


— prolaps la efort; 
STADIUL TH {~ reductibile doar cu degetul; 


STADIUL II 


— prolaps permanent; 

— reductibile cu degetul dar se refac rapid; 

— formațiunile musculo-ligamentare sunt destinse; 
— depresiunea interhemoroidalá este redusá; 

- hemoroizii interni si externi formează un sin- 


gur bioc. 


STADIUL IV 


TABELUL I! 


Clasificarea clinico-evolutivă a hemoroizilor 
(după A. Priscu) 


— simpli 
— edematoasa 
Hemoroizi — tromboza — supurată 
externi — complicati| externa P 
— mariscá 
| — fisurá analá 


1739 


TRATAT DE PATOLOGIE CHIRURGICALA 


— gradul | 
— simpli, cu radul |I 
4 grade |= gradul Ill 
= gradul IV 
— tromboză internă SE să | 
Hemoroizi — tromboflebitá he- |- flebita 
interni moroidală inter- |_ pileflebită | 
nă prolabată ; 
sala) ireductibilă cu |z abcese parietale 
complicații - emboli septice 
T f ~ fisură analà 
- polpi fibrosi - prurit 
— eczema 
Hemoroizi |= simpli 4 | 
micsti - complicati 


DIAGNOSTICUL POZITIV SI DIFERENTIAL 


Diagnosticul pozitiv este usor de pus in urma 
anamnezei si a examenului proctologic. Diagnosti- 
cul diferential pune cáteva probleme deosebite, pe 
care le-am mai amintit, dar le trecem in revista fara 
a le detalia, tocmai pentru a accentua asupra lor: 

- hemoroizii simptomatici din hipertensiunea por- 
talá sau cancerul anal sau rectal jos situat; 

— hemoroizii sángeránzi si obligativitatea elimi- 
nárii rectocolonoscopice a altor cauze de sángerare 
posibil asociate; 

— prolapsul hemoroidal ușor de confundat cu 
prolapsul rectal; 

— adenoamele rectale; 
angioamele rectale; 
angioamele ano-rectale; 
coccialgiile din nevralgiile ano-rectale rebele; 
afectiunile veneriene; 
abcesele perianale. 


TRATAMENTUL HEMOROIZILOR 


Mijloace terapeutice 


Tratamentul medical non-instrumentar. Cu- 
prinde: 
- reguli igienico-dietetice: 
- igiena localá asiguratá dupá fiecare scaun; 
- igiena alimentará cu excluderea condimen- 
telor, alcoolului, cafelei tari; 
- reglarea tranzitului intestinal, lupta impotriva 
constipatiei; 
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- lupta contra sedentarismului; 
- evitarea poziției in sezut în perioada de criză; 
— tratamentul medicamentos: constituie trata- 
mentui de fond al bolii hemoroidale, are indicații 
largi si se adresează manifestărilor funcționale ale 
bolii hemoroidale; 

- Pe cale orală — cele mai multe din preparate 
contin vitamine B și/sau maron de India, cu 
efect vasculotrop. Enumerăm doar câteva 
produse mai des utilizate: Daflol, Difrarel, 
Frangivix, Fragonal, Ginkor, Glyvenal, Rusta- 
col, Veinamital. Studiile efectuate arată ac- 
tiunea lor incontestabilă si justifică prescrie- 
rea lor. Trebuie menţionat că în perioada de 
criză, dozele trebuie dublate sau triplate 
fată de doza de întreținere obişnuită pe o 
perioadă scurtă de 5-7 zile, iar în caz de 
nevoie, tratamentu! simptomatic antialgic, 
antispasmodic, antiinflamator este justificat. 

- Pe cale locală — se folosesc topice hemoro- 
idale în tratamentul complicatiilor, a durerii, 
a reactiilor inflamatorii, sub formă de supo- 
zitoare sau unguente: 

topice protectoare — cu bismut (Anoreine) 
sau titan (Titanoriene); 

spasmolitice musculotrope (Proctolog); 
antiinflamatoare (Ultraproct); 
anticoagulante (Lasonil); 

antipruriginoase (Liveroil); 

hialuronidase (Liomucase). 


i 


Tratamentul ambulator instrumental — unele 
manevre se adreseazá in mod deosebit hemo- 
roizilor sângerânzi sau prolabati (sclerozarea, foto- 
coagularea, ligatura elasticá, congelatia controlata) 
iar altele manifestárilor dureroase si inflamatorii ale 
bolii hemoroidale 

— Sclerozarea hemoroizilori — este o tehnica 
veche, de la sfársitul secolului al XIX-lea. Obiectivul 
este oprirea sángerárii si consolidarea tesutului 
conjunctiv submucos. Tehnica constă în injectarea 
strict submucos sub anuscop a 2-5 mi chinin-uree 
(Kinurea) pe ședință, eventual diluat în ser fizio- 
logic, in-doua puncte diametra! opuse. Se evită co- 
misurile anterioară și posterioară. Se pot efectua 
4-6 ședințe la 8-15 zile interval. 

— Fotocoagularea la infraroșu — principiul meto- 
dei constă în obținerea unei sclerozări secundare 
prin obturatie cicatriceală. Practic, sub anuscop, se 
produce o fotocoagulare vasculară, creând o zonă 
de necroză limitată în suprafață și profunzime la 
nivelul mucoasei subhemoroidale (chiar în zona de 
injecție submucoasă din sclerozări). Indicatia meto- 


dei este in sángerarea hemoroidala, anusul rosu, 
constituind principala indicatie. 

— Ligatura elasticá — are ca principiu aspirarea 
hemoroidului într-un tub de sticlă sau metal sub 
control anuscopic si plasarea cu ajutorul dispoziti- 
vului la baza hemoroidului aspirat a unui inel elastic 
strangulant. Acesta rámáne pe loc si produce o 
ischemie secundară hemoroidală care se sfa- 
celează si se elimină. Indicatia este in hemoroizii 
din stadiul Il. 

— Crioterapia sau congelarea controlată — se 
folosește de obicei în completarea ligaturii elastice 
dar și singură. Cu ajutorul unei surse de azot lichid 
sau protoxid de azot, sub anuscop, se congelează 
hemoroidul izolat prin ligatură elastică, producând 
sclerozarea. 


Tratamentul ambulator al manifestărilor infla- 
matorii și dureroase ale hemoroizilor: 

— Trombectomia — poate fi indicată în formele 
dureroase care nu răspund la tratament, de trom- 
boză hemoroidală externă sau internă izolată. Sub 
anestezie locală, printr-o incizie minimă, se eva- 
cuează cheagul. 

— Infiltratia intraedematoasă — se folosește în 
trombozele hemoroidale externe cu reacţie edema- 
toasă foarte dureroasă. Se injectează 5 mi Xilină 
1% asociată cu hialuronidază 250 sau 500 într-un 
punct sau mai multe puncte în plin edem. Rezulta- 
tul poate fi spectaculos. 

— Injectia intrafemurală — în formele foarte du- 
reroase de tromboză a prolapsului hemoroidal se 
poate utiliza în primele ore injectarea intra-arterială 
femurală a 20 ml de procaină 1%, trei zile conse- 
cutiv. 

- Infiltratia intrasfincteriană — se injectează 6- 
8 ml de Xilină 1-2% în plin sfincter în formele cu 
spasm sfincterian, contracturi dureroase, asociere 
de fisură sau criptită la boala hemoroidală. Toate 
aceste manevre trebuie să fie precedate și asociate 
de tratament medical. 


Tratamentul chirurgical 


Principiul care stă la baza tratamentului chirurgi- 
cal este de a diminua aportul de sânge arterial în 
hemoroizi, făcându-i astfel să dispară. Tratamentul 
chirurgical cu o reputație destul de rea în trecut, 
pare să-și fi clarificat indicaţiile, astfel încât astăzi 
este perfect codificat. Fără a intra în detalii de 
tehnică, vă prezentăm câteva metode chirurgicale 
mai des folosite. Metoda cea mai des uzitată în 
lume este metoda Milligan-Morgan după R. Cope. 


Patologia chirurgicală ano-perianală 


Pornind de la această metodă s-au descris teh- 
nicile — hemoroidectomia submucoasă Parks si 
hemoroidectommia închisă Ferguson. 

- metoda Milligan Morgan — constă în extirparea 
celor trei pachete hemoroidale obișnuite după o 
disectie și ligatură înaltă a pediculului vascular im- 
preună cu mucoasa si tegumentele aferente. Pro- 
cedeul păstrează trei punti cutaneo-mucoase destul 
de late pentru a evita stenozele; 

— hemoroidectomia submucoasă Parks — extirpă 
cei trei pediculi hemoroidali clasici după o disectie 
submucoasă minuțioasă, după care sutureazá mu- 
coasa la marginea cutanată, fixând-o la fata internă 
a sfincterului intern; 

— hemoroidectomia Ferguson — este o hemoroi- 
dectomie închisă cu pachete separate, larg folosită 
în Statele Unite. 

Se mai folosesc încă în diferite forme: 

— ligatura cu fir transfixiant și rezectia pachetelor 
hemoroidale; 

— rezectia hemoroizilor cu sutură liniară muco- 
cutanatá pe  pensá, cunoscută ca procedeul 
Langenbeck; 

— hemoroidectomia tip Whitehead-Vercescu, care 
extirpá circular mucoasa cu pachetele hemoroidale, 
apoi sutureazá mucoasa la tegument; 

— hemoroidectomia cu laser — cele mai folosite 
lasere chirurgicale sunt cu CO2, argon si neodi- 
nium-itrium-aluminium (Nd:YAG). Diferitele lungimi 
de unda ale acestor lasere au efecte tisulare ca- 
racteristice care le fac utile in chirurgie. Laserul cu 
CO» are ca prim efect taiatul dar nu se poate utiliza 
endoscopic. Din contra, laserul cu argon realizeaza 
o buna coagulare de suprafaté a vaselor, ca de 
altfel și laserul Nd:YAG fără contact, putând fi uti- 
lizat pentru vasele profunde. Amandoua in schimb 
sunt limitate ca utilizare datorită unei calități nesa- 
tisfácátoare a sectiunii. Un avantaj important il are 
laserul Nd: YAG, care poate fi condus prin fibre 
optice si astfel poate fi utilizat in majoritatea echi- 
pamentelor endoscopice. in unele din primele arti- 
cole despre utilizarea laserului, cei care au expe- 
riență mare în hemoroidectomia prin laser au fost 
aceiasi care s-au arátat entuziasmati si fatá de 
criochirurgie. În lumina ultimelor publicaţii nu tre- 
buie abandonate tehnicile care ne-au servit la fel 
de bine iar pacientii au suportat foarte bine inter- 
ventitle convenționale de hemoroidectomie excizio- 
nala (foarfece sau bisturiu) (Corman si colab. 9). 


Indicatii terapeutice 


Acestea sunt prezentate în tabelul Ill. 
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TABELUL iil 


Tratamentul hemoroizilor 


Tratamentul medical 


Crize hemoroidale rare si discontinue | Regim igienico-dietetic 


Stări inflamatorii si congestive __|Reglarea tranzitului 


Medicatie orală, locală 


Tratamentul ambulator instrumenta! 


Scleroză sau 
fotocoagulare 


Rectoragii 
— 


Procidentá moderată sus situată, 
localizată si ireductibilă (stadiul 11)_ 


Ligatura elastică 


_|Congelatia controlată 


Tratamentul chirurgical 


Hemoroizi prolabati stadiul Il! sau IV 


Trombozá circulará prolabatá ireduc- 
tibilă sau tromboza prolapsului 


me 


Hemoroizi asociati cu fisurá analá 
sau complicati cu fenomene trombo- 
tice si inflamatorii recidivante (criptite, 


| papilite) 
Esecul tratamentului medical, medi- 
camentos si ambulator instrumental 
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FISURA ANALA 


V. SARBU, T. IUSUF 


Caractere generale 
Tablou clinic 
Diagnostic pozitiv si diferential 


Fisura analá este o ulceratie cronicá si reci- 
divantă a anusului a cărei patologie rămâne inca 
discutabilă. 


CARACTERE GENERALE 


La fel de frecventă la bărbați cât și la femei, 
fisura anală are localizarea cea mai frecventă la 
nivelul comisurii posterioare, apoi comisura ante- 
rioară, iar, foarte rar, se localizează pe o fata la- 
terală sau bipolar. Macroscopic, fisura se carac- 
terizează prin lezarea mai mult sau mai puţin im- 
portantă a epiteliului canalului anal. În formele 
vechi, pe fundul fisurii se observă fibrele transver- 
sale albicioase ale sfincterului intern. Microscopic, 
putem găsi la acest nivel resturi epiteliale mai mult 
sau mai putin inflamatorii, leziuni de fibromiozita ale 
sfincterului. 

Formarea fisurii nu este încă clar explicată. Unii 
autori explică formarea fisurii anale prin infecția res- 
turilor epiteliale embrionare, dând acesteia aceeași 
origine cu criptita și respectiv fistula anală. Alti 
autori incriminează fibromiozita sfincterului intern 
sau ischemia locală. Constipatia sau diareea au 
fost si ele trecute ca posibile cauze ale fisurii anale 
prin leziunile parakeratozice ale mucoasei pe care 
le provoaca. 

Cei mai multi autori insistă asupra rolului pre- 
ponderent al spasmului sfincterului intern dacá nu 
in declansare, in mentinerea fisurii. Studii manome- 
trice aratá prezenta unei presiuni ridicate la nivelul 
canalului anal prin hipertonia sfincterului anal in- 
tern, sfincterotomia internă ducând la vindecarea 
procesului. 


Tratament 

Mijloace terapeutice 
Indicatii terapeutice 
Bibliografie 


TABLOU CLINIC 


Tabloul clinic este tipic si sugereazá diagnosticul. 

Durerea, simptomul central, este vie, atroce, sur- 
vine la 5-15 minute dupá scaun si dureazá 2-3 ore, 
ca apoi să dispară spontan. Lipseste în absenţa 
scaunului. Această secvenţă, scaun - interval liber 
— durere, este patognomonicá. Sângerările si sen- 
Zatia de scaun neterminat pot completa tabloul clinic. 

Examenul fizic pune in evidenta de obicei la co- 
misura posterioará o fisurá de formà cel mai ades 
triunghiulará. Fisura relativ nouá este acoperitá de 
un epiteliu subtire, pe cánd fisura veche prezintà o 
margine bine delimitata (fig. 1), iar in profunzime se 
observa sfincterul intern albicios, sau este acope- 
rita la marginea externa de o mariscá. Fisura se 
poate infecta si complica cu o fistula subcutaneo- 
mucoasá. Ultimul element clinic caracteristic este 
spasmul sfincterian, care face dificilă examinarea ‘$i 
evidentierea fisurii, impunánd anestezia locala. 


Fig. 1 — Fisurá anala veche, ce prezintă cruste, margini decolate 
și o papilă hipertrofiată la polul profund ai fisurii. 
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Tuseul rectal poate evidentia o induratie locala 
iar anuscopia poate decela o papilă hipertrofică la 
extremitatea interna a fisurii. Evolutia fisurii se face 
in puseuri mai mult sau mai putin lungi, cu pe- 
rioade de remisiune aparentá care mimeazá vinde- 
carea spontaná dar care se obtine numai sub 
tratament specific. 


DIAGNOSTIC POZITIV SI DIFERENTIAL 


Diagnosticul pozitiv este sugerat de simptoma- 
tologia caracteristicá, iar examenul fizic proctologic 
confirma diagnosticul. Totusi, inainte de a afirma 
diagnosticul de fisură analá, trebuie să eliminám: 

— cancerul anal — situat de obicei lateral, cu 
marginile și baza indurate, dar biopsia tranșează 
diagnosticul; 

— sancrul sifilitic — situat lateral, indurat, prezintă 
adenopatie inghinală, treponema în plagă și sero- 
logie pozitivă; 

— ulceratia anală a bolii Crohn — survine într-un 
context clinic cunoscut și este dur; 

~ ragadele sau fisurile lineare — produse de un 
Scaun tare sau un examen clinic, se produc în 


timpul actului defecatiei fără interval liber si dispar ' 


spontan în câteva minute. 


TRATAMENT 


Mijloace terapeutice 


— tratamentul medical — nu există un tratament 
medical specific. Reglarea tranzitului intestinal, tra- 
tamentul constipatiei, igiena locală și alimentară pot 
duce la o ameliorare tranzitorie; 


Fisură rectală 


| 


Sindrom fisurar Recidivă sau eșec 
Scaun - interval liber — durere 


Sindrom fisurar 
Scaun - interval liber — durere 


— infiltratia subfisurară — cu clorhidrat dublu de 
kinin-uree 5%, sau; 

— infiltratia locală intra-sfincteriană — cu aneste- 
zice locale, are rezultate asemănătoare bune; 

— excizia fisurii — sub anestezie locală, poate 
duce la vindecare fără recidive; 

- dilatatia anală — poate duce la vindecare dar 
poate induce si o incontinentá secundară; 

— sfincterotomia posterioară — este urmată de 
vindecare în 95-100% din cazuri dar în 15% din 
cazuri produce incotinenta anala; 

— sfincterotomia internă laterală — neglijează fi- 
sura, practicându-se o secţiune musculară de 1,5 cm 
după o incizie de 1 cm la 1 cm de marginea anala 
la ora 3 în poziție ginecologică (fig. 2). Rezultatele 
sunt bune, cu vindecări de 99% la un an, fără 
incontinenta anală. 


Fig. 2 — Sfincterotomie laterală. a - linia de incizie cutanata; 
b - sectionarea sfincterului intern până la nivelul liniei pectinee. 


INDICAȚII TERAPEUTICE 


Sintetizăm indicaţiile terapeutice în schema 1. 


z Fisură veche 
Mariscă si papila 
Margine decolata 


Sindrom fisurar 
Scaun - interval liber — durere 


| 


Vindecare 


| 


Vindecare 


Schema 1 — Indicatiile terapeutice în fisura anală. 
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SUPURATIILE PERIANALE 


V. SARBU, T. IUSUF 


Etiologia 

Patogenia 

Diagnostic 

Abcesele perianale 
Anuscopia si sigmoidoscopia 
Diagnosticul diferential 
Forme clinice 

Fistulele anale 
Diagnostic 


Abcesele si fistulele perianale sunt cele mai 
frecvente supuratii ale regiunii ano-rectale (70%). 
Originea lor este strict analá, ele fiind stadii evo- 
lutive diferite ale aceleiasi boli. 

Tinánd cont de caracterele comune etiopato- 
genice, morfopatologice, partial clinice cát si pro- 
blemele generale de ordin terapeutic asemanatoare 
considerăm justificată includerea abceselor ano- 
perianale, a flegmoanelor și a fistulelor anale sub 
termenul generic de supuratii anale. 


ETIOLOGIA 


Etiologia supuratiilor perianale este clasificată 
in: cauze specifice si nespecifice: 

— supuratiile nespecifice — isi au originea in mod 
obișnuit in flora intestinală (enterococ, collibacil, 
stafilococ, streptococ, Proteus) precum si germeni 
anaerobi (clostridium perfringens, bacteroides, fuso- 
bacterii, pseudomonas si altele); 

— etiologia tuberculoasá — este foarte rara, dar 
poate fi găsit bacilul Koch în cultură ca germen în- 
sotitor, intamplator, fistula tuberculoasa fiind foarte 
rara. 

Alte cauze specifice ale supuratiilor perianale o 
pot constitui boala Crohn, colita ulceroasa cronica, 
actinomicoza, carcinoamele, limfogranulomatoza ve- 
nerianá, inflamatiile pelvine, traumatismele (indeo- 
sebi postoperatorii), iradierea. 
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Diagnostic diferential 
Clasificare 
Tratament 
Tratamentul abceselor anale 
Antibioterapia 
Tratamentul chirurgical 
Tratamentul fistulelor anale 
Tratamentul chirurgical 
Bibliografie 


PATOGENIA 


Dintre multiplele teorii asupra patogeniei supura- 
tillor perianale, cea mai acceptată este teoria glan- 
dular canaliculará. Conform acestei teorii, debutul 
este la nivelul criptelor Morgani. Infectia criptei se 
produce pe douá cái: 

— direct — prin penetratia germenilor in criptele 
Morgani. Scaunele lichide din bolile diareice pot fi 
factor favorizant; 

— indirect — printr-o infecţie submucoasá in urma 
efractiei mucoasei canalului anal, infectie care se- 
cundar afecteazá criptele. Cauzele efractiei de mu- 
coasá pot fi: constipatia, corpii stráini, parazitii. 
Infectia cripticá poate fi favorizatà si de alti factori, 
cum ar fi: hemoroizii, anomaliile congenitale cu 
traiecte glandulare complexe, funduri de sac anor- 
male ca si tesutul limfoid periglandular si perilim- 
foanal. Infectia cripticá odatá produsá se propagá 
in glandele Hermann si Desfosses, iar prin interme- 
diul acestora spre spațiul submucos în grosimea 
aparatului sfincterian sau spre țesutul subcutanat 
din jurul canalului anal, formând o cale trans- sau 
perisfincteriană. Astfel rezultă traiectul viitoarei fis- 
tule. Conform acestei teorii, supuratia perianală evo- 
luează în trei stadii: 

A. abcesul inițial centrat pe o glandă infectată 
se deschide într-o primă fază într-o criptă. Acesta 
este orificiul intern sau primar. 

B. a! doilea stadiu este de extensie în spațiile 
intersfincteriene înalte şi joase urmând canalele 
glandulare excretoare Hermann și Desfosses. 


C. al treilea stadiu, sau terminal, este deschide- 
rea la piele printr-un orificiu extern sau secundar; 
mai rar, deschiderea se poate face prin peretele 
ampulei rectale, fiind considerat tot orificiu secun- 
dar. 

Desi acceptat de majoritatea autorilor, conceptul 
criptoglandular nu explicá in totalitate patogenia su- 
puratiilor anale. Dacă dupa Eisenhammer (10) 90% 
din supuratiile perianale nespecifice sunt explicate 
prin teoria glandular canaliculará, mai existá si alte 
posibilitáti de producere a acestor infectii, cum ar fi: 
infectii ale tegumentelor ano-perianale, infectii provo- 
cate de leziuni hemoroidale, infectii secundare unei 
fisuri anale, infecţii anale provocate de insamantari 
hematogene. 

Corman, citându-l pe Shafer, atrage atenția asupra 
predispozitiei congenitale in determinismul supu- 
ratilor anale, predispozitie datorată unui defect de 
membrana cloacala in portiunea dorsala sau unui 
exces de hormoni androgeni, sustinand si frecventa 
crescuta la barbati. 


DIAGNOSTIC 


Abcesele si fistulele perianale reprezintă aceeași 
boala, dar se manifesta diferit din punct de vedere 
simptomatic. Abcesele anusului sunt urgente chirur- 
gicale; ele realizeaza un tablou clinic acut care-l 
diferentieaza de alte urgente proctologice. Fistulele 
anale sunt infectii cronice mai mult sau mai putin 
jenante, care justifică întârzierea tratamentului in 
favoarea unei explorări clinice și paraclinice pentru 
precizarea topografiei corecte. 


ABCESELE PERIANALE 


Orice abces anal diagnosticat constituie o ur- 
genta chirurgicală. Este dificil de apreciat dacă un 
abces este maturizat sau nu. Acest fapt nu trebuie 
să întârzie intervenția. Abcesele profunde sunt în 
general colectate. 

Diagnosticul este sugerat de coexistenta urmă- 
toarei simptomatologii: 

— un sindrom dureros anal care nu lasă bolnavul 
să doarmă; este neritmat de scaun și iradiază spre 
organele genitale și provoacând în unele forme 
retenție acută de urină în mod reflex; 


Patologia chirurgicală ano-perianală 


— stare febrilă sau subfebrilă cu alterarea stării 
generale; 

— tumefactie vizibilă și palpabilă cu caractere 
inflamatorii (fig. 1); 


Fig. 1 — Abces bilateral ale celor douá fose ischio-rectale in potcoavá. 


— tuseul rectal dureros, poate palpa o tumefactie 
intracanalará, iar prin spargerea abcesului se poate 
elimina o colecție sanghinolent-purulentá, dimi- 
nuánd temporar durerea. 


Anuscopia si sigmoidoscopia 


Pot preciza urmátoarele: 

— orificiul intern primar; 

— orificiul secundar rectal sau anal; 

— prezenta sau nu a unei asocieri de boalá 
Crohn sau rectocolita. 

Cu toatá simptomatologia sugestivá, uneori dia- 
gnosticul este dificil de pus: 

— in formele profunde prezenta unui sindrom 
dureros tipic asociat cu o atonie sfincteriana trebuie 
să ne facă sa ne gândim la aceste forme; 

— există forme amputate de tratamentul intem- 
pestiv cu antibiotice, care maschează simptomato- 
logia inflamatorie, sau forme cu diagnosticul aproape 
imposibil. În aceste forme, ecografia endoanală 
este utilă, precizând diagnosticul și raporturile cu 
sfincterele. Această investigaţie este considerată 
foarte utilă în aceste forme, dar marea majoritate a 
abceselor anale se rezolvă fără să fie nevoie de 
aceasta. 


Diagnosticul diferenţial 


Abcesele anale trebuie diferenţiate de o serie 
de afecţiuni, cum ar fi: 
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— trombozele hemoroidale externe si interne, 
cancerul anal, leziunile prostatice, fecalomul, corpii 
stráini intrarectali, ca si de afectiuni inflamatorii de 
vecinătate  (bartholinită acută, chistul sebaceu, 
hidrosadenita, sinusul pilonidal). 


Forme clinice 


Din punct de vedere topografic, abcesle anale 
se clasifică astfel după Parnaud (24) și Arnous (3), 
clasificare preluată si de alti autori (fig. 2): 


Fig. 2 — Localizarea supuratiilor perianale. 1 — abces submucos; 

2 — abces intersfincterian inferior; 3 — abces intersfincterian su- 

perior; 4 — flegmon ischio-rectal inferior; 5 — flegmon ischio- 

rectal superior; 6 — abces al spaţiului posterior al ridicători- 

lor anali; 7 — abces pelvio-rectal superior; 8 — abces submucos 
rectal. 


— abcese intersfincteriene joase care fuzeazá 
spre marginea anala sau intre fasciculele sfincte- 
rului extern. Sunt cele mai frecvente abcese, tota- 
lizand o frecventa de 40-45%; 

— abcese intersfincteriene inalte ce fuzeaza cra- 
nial de-a lungul stratului longitudinal; 

— abcese ischio-rectale primitive sau secundare, 
pot fi inferioare sau superioare, in functie de 
abcesul intersfincterian fuzat. Acest abces poate 
lua aspectul unui flegmon când invadează tot 
spațiul ischio-rectal sau, mai grav, poate fuza spre 
fosa ischio-rectală opusă dând flegmonul în pot- 
coavă, sau spre unul sau ambele spatii pelviperi- 
toneale; 

— abcesele pelvi-rectale superioare sau pelvi- 
subperitoneale de regula sunt secundare fie unor 
colectii ischio-rectale care au fuzat prin disocierea 
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ridicátorilor anali, fie unor colectii intersfincteriene 
superioare care au invadat spatiul perirectal; 

— abcesele submucoase ale rectului, care trebuie 
diferenţiate de abcesele intersfincteriene înalte, ele 
neavând o origine glandulará si se deschid în lu- 
menul ano-rectal, dar nu fistulizeaza; 

— celulita necrozanta perianala si perirectalà prin 
fuzarea procesului septic la bolnavii tarati poate 
degenera intr-o infectie severá (gangrena gazoasá 
Fournier sau chiar tetanos) cu stare de soc toxico- 
septic si deces. 


FISTULELE ANALE 
Diagnostic 


Contrar abceselor, fistulele evoluează cu o 
simptomatologie mai putin zgomotoasă. Ele se 
manifestă printr-o mică tumefactie perianală ușor 
sensibilă sau pruriginoasă, luată de multe ori drept 
furuncul. Printr-un orificiu centrat de tumefactie 
poate să apară o scurgere mai mult sau mai puţin 
importantă, uneori pătând doar chilotul. Această 
simptomatologie poate surveni după deschiderea 
spontană a unui abces superficial sau poate 
persista dupa interventie chirurgicala pentru abces. 

Examenul clinic se impune în fata acestei 
simptomatologii sugestive: 

— descoperirea orificiului secundar sau extern 
este usoará prin inspectie. Cel mai adesea, orificiul 
este unic dar poate fi dublu sau triplu si corespund 
in mod obisnuit unui singur orificiu primar (fig. 3). 
El poate fi acoperit de un pliu cutanat sau obstruat 
complet. Traiectul fistulos se repereaza prin palpare 
sub forma unui cordon indurat ce se indreapta spre 
canalul anal. El este simtit imediat sub piele sau 
mucoasa analá, dacá este jos situat, transsfincte- 


Fig. 3 — Orificiul extern al unei fistule anale. 


rian inferior sau mai in profunzime in caz de forma 
transsfincterianá superioara; 

— descoperirea orificiului primar este timpul esen- 
tial al examenului care conditioneazá succesul tra- 
tamentului. Tuseul ano-rectal este obligatoriu; el 
localizeaza la nivelul unei cripte o micá depresiune 
mărginită de un țesut de granulaţie. Această zona 
poate fi mascată de o papilà hipertrofiată de multe 
ori cu valoare pentru localizarea orificiului primar. 
Orificiul primar este intotdeauna jos situat si nu tre- 
buie cáutat mai sus pe peretele rectal. Dacá ori- 
ficiul primar nu este usor de gásit, vom insufla aer 
sau albastru de metilen prin orificiul secundar. Explo- 
rarea completa si cateterizarea traiectului fistulos 
este periculoasá in ambulator. Aceasta constituie 
primul timp al interventiei chirurgicale. Diagnosticul 
este deci clinic, dar există suficiente situaţii cand 
explorarea radiologicá sau tehnici exploratorii mai 
moderne ca ecografia sau RMN devin necesare. 
Fistulografia efectuată cu substanță de contrast are 
drept scop confirmarea comunicării cu canalul anal 
și stabilește complexitatea traiectelor fistuloase. Ea 
poate avea și valoare medico-legală la cei cu mai 
multe intervenții în antecedente; 

- ecografia endoanală a fost utilizată pentru sta- 
bilirea relaţiei dintre traiectul fistulos si aparatul 
sfincterian anal, identificând de asemenea zone 
profunde de sepsă. Rezultatele demonstrează până 
în prezent superioritatea explorării clinice; 

— RMN, folosită de curând, și-a arătat superio- 
ritatea fată de ecografia endoanală în stabilirea tra- 
iectului fistulos primar. Beckingham și colab. (4) au 
comparat examinarea digitală rectală prospectiv cu 
RMN-ul cu substanță de contrast și explorarea chi- 
rurgicală. Autorii au concluzionat superioritatea aces- 
teia din urmă cu o sensibilitate de 97% si o 
specificitate de 100% în detectarea fistulelor anale. 
Mai mult, RMN cu substanță de contrast a permis 
identificarea mai multor traiecte secundare și a fost 
mai exactă în identificarea fistulelor complexe. 

Alte explorări endoscopice rectocolonice nu sunt 
necesare în mod obișnuit, dar devin obligatorii în 
caz de boli inflamatorii asociate. 


Diagnostic diferenţial 


Diagnosticul este pus în generali clinic, dar tre- 
buie să diferentiem abcesele si fistulele anale de 
supuratiile extraanale (30% din supuratiile anale) 
ale caror origine este intotdeauna extraanala: 

— boli cutanate — sinusul supurat din boala 
Verneuil sau hidrosadenita supurata, sinusul pilo- 
nidal; 


Patologia chirurgicalá ano-perianalà 


— infecții ale glandelor subpectineale, chisturi peri- 
anale, fistule rectale (boala Crohn, rectocolita ulcero- 
hemoragică, perforatie instrumentală), fistule recto- 
vaginale, ano-vulvare congenitale sau secundare, 
bartholinită acută, cancer formă fistulizantá, corpi 
străini; 

— exceptional — flegmonul gazos periano-rectal, 
abcesul prostato-uretral, supuratii osoase deschise 
la piele, tuberculoză, osteomielită, osteosarcom. 


Clasificare 


Două criterii sunt esenţiale pentru clasificarea 
fistulelor: 

— înălțimea traiectului fistulos în aparatul sfincte- 
rian; 

— complexitatea fistulei, de unde provin si difi- 
cultátile terapeutice. 

Và prezentăm in continuare clasificarea școlii 
franceze a lui Arnous si Parnaud (3) (fig. 4), cat si 
a scolii anglosaxone care a adoptat clasificarea lui 
Parks modificată de Gordon (15). 

Clasificarea lui Arnous si Parnaud: 

A. fistulele transsfincteriene inferioare — sunt 
cele mai frecvente (60%). Ele înglobează asa-zise- 
le fistule subcutaneo-mucoase. Au trei posibilitati 
de traiect: 

— intre stratul profund si superficial al sfincterului 
extern; 

— traverseaza stratul superficial al sfincterului 
extern; 

— intre stratul superficial al sfincterului extern si 
sfincterul intern. 

B. fistulele transsfincteriene superioare (1996) — 
acestea traverseazá mai mult sau mai putin pro- 
fund aparatul sfincterian extern. 


Fig. 4 -— Clasificarea fistulelor perianale (după Amous și 

Parnaud). A - transsfincteriene inferioare; B — transsfincteriene 

superioare; C — suprasfincteriene; D — intramurale ale rectului; E 
— multiple (A+ B + C + D). 
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C. fistulele suprasfincteriene (6%) — trec peste 
grosimea aparatului sfincterian extern si a unei 
parti a fasciculului pubo-rectal al ridicătorului anal. 

D. fistulele intramurale ale rectului — sunt relativ 
frecvente. Ele se dezvoltă în spațiul intersfincterian, 
în spațiul de glisare al stratului longitudinal și urcă 
de-a lungul ampulei rectale, unde se deschid. 
Aceste fistule intramurale pot fi izolate (13%) sau 
asociate la una din formele precedente. 

E. fistulele multiple — fie cu orificii externe multi- 
ple, fie cu orificii primare duble sau triple, foarte rar. 

Clasificarea lui Parks: 

A. fistule intersfincteriene: 

— traiect simplu jos; 

— traiect orb înalt; 

— traiect înalt cu deschidere în rect; 

— fistula înaltă fără deschidere perianala; 

— fistulă înaltă cu extensie extrarectală sau 
pelviană; 

— fistula ca urmare a unor inflamații pelviene. 

B. fistule transsfincteriene: 

— necomplicate; 
— traiect înalt orb. 
C. fistule suprasfincteriene: 
— necomplicate; 
- traiect înalt orb. 
D. fistule extrasfincteriene: 
— secundară fistulei transsfincteriene; 
— secundară traumatismului; 
— secundară bolii ano-rectale (boala Crohn); 
— secundară inflamatiei pelviene. 
. Fistule combinate. 
Fistule in potcoavá: 
— intersfincteriene; 
— transsfincteriene. 

Fistula complexă nu este un termen inclus în 
clasificarea de mai sus, dar a fost folosita intr-un 
numár mare de lucrári. 


mm 


TRATAMENT 


Tratamentul abceselor anale 
Antibioterapia 


Antibioterapia singurá nu vindeca si nu evita 
interventia chirurgicala. Ea poate fi indicata ca tra- 
tament pre si/sau postoperator in formele grave 
(celulită necrozantă) sau formele specifice, tubercu- 
loase, gonococice, boală Crohn. 
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Tratamentul chirurgical 


Prinicipii generale: 

— intervenţia precoce fără a aștepta colectarea; 

— deschiderea largă si corectă a abcesului; 

— descoperirea orificiului primar, a criptei incrimi- 
nate și distrugerea ei; 

— locul si direcţia inciziei variază după forma 
anatomo-clinică a abcesului (fig. 5). 


Fig. 5 a — sediul inciziei unui abces marginal: de-a lungul 

pliurilor radiale; b — sediul inciziilor abceselor ischio-rectale 

urmând o linie oblică înainte și medial în abcesul anterior și 

înapoi şi medial în abcesul posterior; c — abces fistulizat în pot- 

coavă, comunicare obișnuită cu polul posterior al anusului; d — 
abces fistulizat în potcoavă. 


Tratamentul fistulelor anale 


Acest tratament este exclusiv chirurgical. Trata- 
mentul medical ca și cel sclerozant sunt sortite 
eșecului. Antibioterapia trebuie evitată în perioadele 
de reîncălzire, ea putând fi indicată în fistulele 
complexe sau complicate ce impun o disectie larga 
sau în fistulele tuberculoase. Vaccinarea preopera- 
torie cu vaccin polimicrobian (0,20-0,25 cc la 2 zile, 
5-6 inoculări) poate avea efect pregătitor favorabil. 


Tratamentul chirurgical 


Dificultatea tratamentului fistulelor anale este 
dată de faptul că obiectivele urmărite au caracter 
contradictoriu: deschiderea sau excizia traiectelor 
fistuloase dar respectând funcţia sfincterianá si 
structura anatomică a canalului anal. 


Principii generale: 

— deschiderea si excizia traiectelor fistuloase 
pentru a asigura un drenaj corect si progresiv al 
fistulei, care este de fapt un abces trecut in stadiul 
subacut sau cronic; 

— respectarea integrităţii funcționale a sfincteru- 
lui si arhitecturii canalului anal, fie prin segmen- 
tarea timpului operator, fie prin sectiune elasticà 
lentá si progresiva; 

— descoperirea si deschiderea orificiului primar 
prin injectári de aer si/sau colorant; 

Pentru realizarea acestor deziderate există o 
multitudine de procedee care se aplică în funcţie 
de leziunea locală cât și de experienţa fiecărui 
chirurg. Aceste metode se pot grupa totuși astfel: 

- metode care urmăresc excizia traiectului fistu- 
los și sectioneaza sfincterul; 

— metode ce tind să desființeze traiectul fistulos 
fără a sectiona sfincterul — metoda este indicată în 
fistulele simple liniare, subcutanate sau anale joase; 

— metode ce utilizează sectionarea lentă a sfinc- 
terului, asigurând totodată un drenaj continuu. Sec- 
ționarea lentă se face prin ligatura traiectului fistu- 
los cu o ansă metalică, nylon sau fir elastic. 
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INCONTINENTA ANALA 
V. SARBU, T. IUSUF 


Etiopatogenie 
1) Incontinenta prin tulburări ale funcţiei de rezer- 
vor al rectului 
2) Incontinenta prin tulburări ale inervatiei comple- 
xului ano-rectal 
3) Incontinenfa prin lezarea integrității aparatului 
muscular sfincterian 


Incontinenta anală se traduce prin imposibili- 
tatea de control voluntar a emisiei de materii fecale 
și gaze. Este vorba deci de un defect de continenta 
anală. Infirmitatea este ascunsă de cele mai multe 
ori de către bolnav, dar ea duce în timp la grave 
perturbări psiho-sociale sau profesionale. Boala 
este mult mai frecventă decât este depistată si 
poate duce la o izolare socială a individului, în 
condițiile in care dacă nu poate fi vindecatá, poate 
fi ameliorata printr-un tratament adecvat. 


ETIOPATOGENIE 


Apariţia unei incontinente anale este legată de 
pierderea sau imperfectiunea mecanismelor de 
continentá analá. Amintim aici faptul cá există 3 
factori principali ai continentei anale: 

- integritatea peretelui rectal — ale cărui pro- 
prietáti elastice permit complianta cu rol de modu- 
lare a presiunii intrarectale; 

— integritatea inervatiei canalului anal — inervatia 
senzitiva permite perceptia calitativa si cantitativa a 
materiilor fecale iar inervatia motorie asigură o 
buná functionare a aparatului sfincterian; 

— integritatea aparatului muscular sfincterian. 

Alterarea totală sau parţială a unor elemente ale 
aparatului sfincterian duce la incontinenta. 

Ținând cont de aceste elemente, distingem trei 
tipuri de incontinentá, după cum urmează: 
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Diagnostic 
Studiu clinic 
Explorări paraclinice 
Tratament 
Mijloace terapeutice 
Tratament medical 
Tratament chirurgical 
indicațiile terapeutice 
Bibliografie 


1) Incontinenta prin tulburări ale funcţiei de 
rezervor al rectului. Acestea se observă în timpul 
sau ca sechele ale bolilor inflamatorii ale rectului 
(rectocolita ulcero-hemoragică, boala Crohn, colita 
amoebiana, diareea infecțioasă, abuz de laxative) 
care pot provoca o microrectită cu imposibilitatea 
de distensie a ampulei rectale. Același fenomen se 
întâlnește și în rectitele postradioterapice. 


2) Incontinenta prin tulburări ale inervatiei 
complexului ano-rectal. Este vorba despre: 

— leziuni nervoase centrale — cerebrale sau me- 
dulare infecțioase sau cel mai frecvent posttrau- 
matice (secțiuni medulare, leziuni ale rădăcinilor 
sacrate); 

— tulburări ale transmisiei senzoriale — în urma 
dispariției mucoasei sensibile a canalului anal res- 
ponsabilă cu percepția bolului fecal. Această si- 
tuatie este întâlnită în intervențiile cu rezectia larga 
a mucoasei ca în hemoroidectomiile circulare 
Whitehead-Vercescu; 

— tulburări ale transmisiei motorii — aceste tulbu- 
rări apar'mai rar după leziuni unilaterale ale nervilor 
sfincterieni, tulburările apărând de obicei după le- 
ziuni bilaterale. Coborârea perineală forțată provo- 
cată de efortul intens de defecatie în constipatii 
cronice poate duce la o întindere a fibrelor ner- 
voase ale sfincterelor, in special a sfincterului 
extern. Această întindere progresivă poate duce la 
rupturi de fibre nervoase Parks (20), iar denervarea 
sfincteriană duce la paralizia sfincterului extern și a 
mușchiului pubo-rectal. La bătrâni putem observa o 
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atonie sfincteriană vindecabilă prin reeducare. Naș- 
terile pot de asemenea să ducă la tulburări de 
conducere nervoasă în procent de 55-70 din cazuri, 
în funcţie de durata nașterii și folosirea sau nu a 
forcepsului. Aceste tulburări sunt reversibile la 70% 
din subiecţii studiati. Polinevrita diabetica poate 
duce la o relaxare a sfincterului intern și, în conse- 
cinta, la o incontinenta diabetica. 


3) Incontinenfa prin lezarea integrității apara- 
tului muscular sfincterian. Incontinenta de origine 
musculará intereseaza chirurgii, permitand o corec- 
tie chirurgicală. In această categorie intră în primul 
rând secțiunile sfincteriene. Cele mai multe sunt 
iatrogene, jumătate din ele fiind în urma chirurgiei 
supuratiilor anale. Pe locul doi al frecvenţei urmea- 
ză incontinentele de origine obstetricală datorate 
rupturilor perineale. Difatatiile anale si traumatis- 
mele perineale sunt cauze certe de incontinenta, 
dar mai putin frecvente. Incontinenta din sindromul 
de perineu descendent (21) poate avea o cauzá 
: dublă, si anume o slăbire musculară pe lângă 
tulburările de conducere nervoasă. Prolapsul rectal 
se însoțește de incontinenta anala, iar intervențiile 
pentru prolaps în 50% din cazuri rămân cu incon- 
tinentá anală. Explicaţia pare să fie desființarea 
unghiului ano-rectal, cu dispariția mecanismului de 
valvă. Intervenţia Parks aduce remediul în cele mai 
multe cazuri. Parks (19) descrie incontinenfa idiopa- 
licá ca o relaxare a întregului aparat sfincterian si 
propune o tehnică chirurgicală care-i poartă nume- 
le, cu bune rezultate. Malformaţiile congenitale pot 
să fie si ele cauză de incontinenta anala. 


DIAGNOSTIC 


Studiu clinic 


Examenul clinic este indispensabil pentru diagnos- 
ticul, aprecierea gravitatii, precizarea etiologiei si 
alegerea tratamentului unei incontinente anale. 

Anamneza. Precizează vârsta pacientului și 
circumstanţele etiologice, cum ar fi antecedentele 
obstetricale ia femei sau antecedentele chirurgi- 
cale. Caracterul permanent sau pasager al incon- 
tinentei anale ca și condițiile de apariție (efort de 
tuse, de defecatie sau episod diareic) ale acesteia 
sunt foarte importante. Anamneza precizează de 
asemenea tipul de incontinenta: incontinenta totală 
— pentru gaze si materii fecale lichide si solide — 
sau incontinență parţială, pentru gaze sau/și materii 
fecale lichide. 


21 — Tratat de chirurgie, vol. II 


inspecția perineului este esenţială. Aceasta arată 
gradul de deschidere a anusului, care poate fi 
beant în permanenţă sau aparent normal, prezența 
unor cicatrici, ca si prezenţa sau nu a unei supurafii 
anale evolutive sau vechi. 

Palparea — precizează prezenţa unei zone de 
scleroză mai mult sau mai puţin întinsă, precum și 
dehiscenta inelului muscular într-un sector de 
circumferință anală. 

Tuseul rectal ~ este un timp esențial al exa- 
menului. El permite eliminarea unei fa/se inconti- 
nenfe prin fecalom. Vom aprecia starea sfincterului 
anal, vom preciza pierderile locale de substanta, ca 
si tonusul muscular, ceránd bolnavului sa contracte 
voluntar sfincterul anal. Pe baza examenului clinic, 
Debray si Goin (10) au propus urmátoarea clasi- 
ficare in patru stadii: 

— Stadiul | — caracterizat printr-o simplă scădere 
a tonusului de repaus al aparatului sfincterian, 
tradus prin penetrarea ușoară a degetului la tuseul 
rectal. 

— Stadiul Il — diminuarea tonusului de repaus ca 
si a contractiei voluntare; anusul, în mod normal 
închis, se deschide prin tracțiune laterală dar se 
reînchide spontan ia relaxare. 

— Stadiul III — dispariţia tonusului de repaus; 
anusul rămâne deschis după îndepărtarea margi- 
nilor sale. 

— Stadiul IV — anus beant spontan. 

Examenul clinic trebuie sà precizeze de ase- 
menea existenta unor /eziuni perineale asociate, 
cum ar fi prezenta unui cistocel, a unui prolaps 
genital sau a unei incontinente urinare asociate, ori 
a unei fistule rectovaginale. 


Explorári paraclinice 


Toate incontinentele anale diagnosticate clinic 
trebuie explorate in mod sistematic astfel: defeco- 
grafic, cu o manometrie analá cu studiul complian- 
tei rectale si studiul electromiografic. Ultrasono- 
grafia a intrat recent si ea in studiul incontinentelor 
anale, mai ales structurale. 

Defecografia sau radiografia dinamica a rectului 
studiazá comportamentul rectului in timpul efortului 
de defecatie sau de retentie. Ín caz de incontinentà 
analá, pune in evidentá o procidentá interna a 
rectului, un rectocel sau o deschidere a unghiului 
ano-rectal (normal 80-90^) ori o crestere a distantei 
dintre unghiul ano-rectal si linia pubo-coccigiana la 
mai mult de 2 cm. Cliseele trebuie luate din diverse 
pozitii si in timpi diferiti ai defectiei. Clasic, defeco- 
grafia se face cu substanță de contrast (sulfat de 
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bariu). Defecografia urmarita scopic poate fi trans- 
misa pe ecran, luand denumirea de videoprocto- 
grafie. Hutchinson si colab (12) folosesc Technetiu 
99m (Tc) în efectuarea defecografiei numită 
astfel defecografia scintigrafică, care realizează o 
evaluare cantitativă si dinamică a comportamentului 
ano-rectal în timpul defecatiei. 

Studiul electric al aparatului sfincterian. Aceas- 
tă investigaţie trebuie să cuprindă electromiografia 
sfincterului extern și studiul transmisiei nervoase 
atât motorii cât și senzitive. Rezultatele servesc la 
diferenţierea incontinentelor de origine musculară 
de cele de origine neurologică. În incontinenta de 
origine neurologică răspunsul electric al sfincterului 
este normal. Înscrierea electromiografică poate pre- 
ciza si localizarea topografică a leziunii traumatice. 
Cel mai frecvent, pentru înregistrare se utilizează 
un electrod Brank și se înregistrează tonusul de 
repaus, contracția voluntară și răspunsul sfincterian 
în reflexul recto-sfincterian. 

Sfincterul normal are o contracție voluntară ra- 
pidă cu contracție imediată. În hipotonia sfincte- 
riană, amplitudinea contractiei este slabă iar obo- 
seala musculară apare relativ repede. La bătrâni se 
constată o relaxare a aparatului sfincterian, singurii 
mușchi care se contractă fiind ridicătorii anali, fas- 
ciculul pubo-rectal se contractă numai voluntar, iar 
sfincterul extern nu se contractă. Papy și colab. 
(18) folosesc pentru electromiograma sfincteriană 
electrozi coaxiali monofilament concentrici. Este în- 
registrată succesiv activitatea porțiunii drepte apoi 
stângi a sfincterului anal. Se înregistrează activi- 
tatea de repaus, contracția voluntară cât si contrac- 
tia reflexă după reflexul ano-cutanat. Aceasta per- 
mite clasificarea electromiografică a gradelor de le- 
ziune sfincteriană: 

— Stadiul | — electromiografie normală. 

— Stadiul II — electromiograma arată denervare 

periferică parțială (DPP): 
Il a — DPP discretă; 

II b — DPP medie; 

ll c — DPP severă. 

— Stadiul {Il — electromiograma de denervare 

globala. 

— Stadiul IV — electromiografie neinregistrabila. 

— Stadiul V — electromiograma arata leziuni supra- 

segmentare (persistenta contractiei reflexe) 
alterarea sau disparitia contractiei voluntare. 

Folosind. tehnica lui Tackmann, citat de Sarles 
(25), se observa potentialul somestezic al nervului 
rusinos intern. In incontinenta anală perioada de 
latentá este mai mare. Studiul cáilor de conducere 
nervoasa aratá in incontinenta anala fie: originea 
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acesteia, fie o perturbare a conducerii nervoase 
atat motorie cát si senzitivá. 

Ultrasonografia. \ntrata relativ recent în meto- 
dologia de investigatie a incontinentelor anale, pare 
să-și ocupe poziţia de primă investigaţie in de- 
fectele structurale sfincteriene, făcând inutilă în pre- 
zent rezonanța magnetică, care a fost și ea încer- 
cată. Meoda este relativ simplă, neinvazivă, se 
practică pe cale endoanală cât și endovaginală 
pentru leziunile anterioare. 


TRATAMENT 


Incontinenta anala este o infirmitate severă, care 
trebuie tratată eficient prin mijloacele cunoscute. 
Cazurile rămase în afara posibilităților terapeutice 
beneficiază de anus iliac stâng definitiv. Mijloacele 
tehnice de îngrijire a anusului iliac existente în pre- 
zent fac din acesta o infirmitate mai bine suportată 
decât anusul perineal incontinent. 


Mijloace terapeutice 
Tratament medical 


Tratamentul medical propriu-zis al incontinentei 
anale nu există. Regimul alimentar sărac în fibre, 
medicatia astringentă, igiena locală sunt mijloace 
care ajută bolnavul să suporte mai bine infirmitatea. 

Reeducarea sfincteriană este un element tera- 
peutic esential al incontinentei anale prin deficit al 
aparatului sfincterian. 

Reeducarea prin biofeedback introdus de Schuster 
(27) in tratamentul incontinentei anale are drept 
scop informarea bolnavului asupra unei functii fizio- 
logice pe care acesta o ignorá in mod obisnuit. Se 
foloseste in acest scop un semnal vizual sau audi- 
tiv, ceea ce 1l face sá-si regleze aceasta functie. 
Reeducarea se realizeazá in trei timpi: 

— Timpul | — cu ajutorul unei sonde Arhau, prin 
umplerea balonetulului superior, se realizeazá recu- 
noasteréa distensiei rectale de cátre bolnav si rás- 
punsul reflex sfincterian. 


— Timpul Il — se sincronizeazá senzația de dis- 
tensie cu ráspunsul sfincterian reflex. 
— Timpul Ill — vizează ameliorarea răspunsului 


printr-o contracție voluntară care ajută contracția 
sfincteriană reflexa. 

Pentru reeducare sunt suficiente în general 6-10 
ședințe. Ineficacitatea constatată în 5-6 ședințe in- 
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dicá abandonarea metodei. Reeducarea eficienta 
trebuie intretinutá cu douá sedinte la 3 luni interval. 

Stimularea sfincteriană se efectuează cu apara- 
te fixe sau portabile. Acestea intretin prin excitatii 
repetate permanent un tonus contractil al sfinc- 
terului extern. Stimularea poate să fie suficientă în 
unele cazuri sau să fie un timp preliminar al unei 
reeducări prin biofeedback. Se estimează astfel ca 
un biofeedback nu poate fi eficace decât dacă 
există o presiune bazala anala de ordinul a 50 ml 
apă. 


Tratamentul chirurgical 


Posibilităţile chirurgiei sunt: repararea directă a 
unui sfincter sectionat, plastiile de supleere a unui 
sfincter anal deficient, reconstituirea unghiului ano- 
rectal și plastiile diverse. Fără a intra în detalii teh- 
nice, vom prezenta aceste metode: 

— Miorafia sfincterului anal — descrisă de Loygue 
(14) si Dubois, apoi de Alain Parks, reprezinta 
metoda cea mai simplă si cea mai eficientă cand 
este indicată si posibilă. Metoda constă în sutura 
după excizia cicatricilor a sfincterului intern într-un 
plan cu fire separate (vicryl 000), împreună cu 
mucoasa canalului anal și apoi a sfincterului extern 
cu 3-4 fire în „X“ sau în „U“ (de vicryl 00) în pelotă 
(20) sau cap la cap (26). În rupturile perineale vechi 
cu incontinentá anală folosim tehnica Musset-Cottrel 
(16) care este o sfincteromiorafie a ridicătorilor. 

— Plastiile musculare — acestea constau în ampla- 
sarea în jurul anusului a unui mușchi striat. Astfel, 
Picknell în 1951 descrie plastia cu mușchiul gracilis, 
care este metoda cea mai folosită. S-au mai folosit 
plastiile cu fascicule din fesierul mare, fascia lata. 
Hakelius (11) folosește grefa liberă de muşchi de- 
nervati (micul palmal sau croitor) urmată de o in- 
terventie pentru restabilire de inervatie. 

— Refacerea unghiului ano-rectal — Lennander 
propune pentru refacerea unghiului ano-rectal elibe- 
rarea prin disectie a muschilor pubo-coccigian si 
ilio-coccigian. Parks realizeazá o miorafie poste- 
rioará in doua planuri a acestor muschi, odata cu 
sutura sfincterului extern. Tehnica este consacrata 
cu bune rezultate sub numele de ,post-anal repair". 

— Plastiile cutanate — au ca scop corectarea 
unui ectropion mucos circular. Tehnica lui Sarafoff, 
citat de Sarles, este cea mai simpla si consta in 
incizia circulara a pielii pana in hipoderm la 2 cm 
de linia ano-cutanatá (fig. 1). Operatia lui Fergusson 
(6) consta in rezectia ectropionului mucos urmata 
de acoperirea pierderii de substantá cu doua lam- 


bouri cutanate mobilizate în „S“. Se poate utiliza si 
plastia în ,S" (fig. 2). 


Fig. 2 — Pastie tip Fergusson. a — linia de incizie; b — mobili- 
zarea lambourilor. 


— Sfincterul artificial — a fost folosit de Christian- 
sen si Lorentzen, care au utilizat un sfincter artifi- 
cial urinar în cinci cazuri de incontinenta anală de 
origine neuro-musculara. 

— Colostomia — este rezervată cazurilor fără so- 
lutie terapeutică. Colostomia de protecţie utilizată 
frecvent de autorii anglo-saxoni este abandonată 
de autorii francezi (Sarles). 

— Operația Thiersch — şi-a arătat ineficacitatea 
si a fost abandonata. 


" 


Indicatiile terapeutice 


Indicatiile terapeutice ale incontinentei anale sunt 
rezumate in schema 1. Incontinentele de origine 
musculará pot beneficia de o interventie chirurgi- 
cală reparatorie. Miorafia directă a sfincterului anal 
este folosită de cei mai multi autori când ea este 
posibilá si reprezintá metoda cea mai buna. Re- 
zultatele sunt bune la 4 din 5 cazuri. Considerám 
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obligatorie o reeducare funcţională după o reparaţie 
sfincteriană. Plastia cu mușchiul gracilis după 
tehnica lui Picknell, utilizată mult de Corman (4) în 
S.U.A, rămâne o metodă de ales când avem o 
ineficacitate funcţională totală. Această metodă dă 
rezultate bune dacă este urmată de reeducare 
funcțională corectă pentru a transforma un mușchi 
adductor al coapsei în mușchi sfincterian. Dintre 
tehnicile de plastie cutanată, cea a lui Sarofoff este 
cea mai simpla, cu indicatie larga in caz de ectro- 
pion mucos circular. 


Rezectie Anus iliac — Plastie analá Reeducare 


| MEN EN. 


Tratament Central Senzitiv Motor 


Tulburare a funcției de rezervor  Tulburare de sistem nervos 


INCONTINENTA ANALA 


Tulburare a functiei musculare sfincteriene 


Secţiune musculară Defect al unghiului ano-rectal 


Mușchi tonic Mușchi tonic 


Miorafie sfincteriană Miorafia ridicătorilor 


Plastie (Picrell) Biofeedback 


Schema 1 ~ Schema terapeutică in fata unei incontinente anale. 
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TUMORILE BENIGNE SI MALIGNE ALE ANUSULUI 
V. SARBU, T. IUSUF 


Tumorile benigne ale anusului 
Tumorile maligne ale anusului 
Clasificare histologică 
Cancerele epidermoide 
Adenocarcinoamele 
Melanomul malign 
Tumori cu localizare cutanată 
Stări precanceroase 
Cancerul canalului anal 
Simptomatologie 
Diagnostic 


TUMORILE BENIGNE ALE ANUSULUI 


Caracteristic pentru regiunea anală este absen- 
ta polipilor. Celelalte tumori benigne prezente la 
nivelul rectului se găsesc si la nivelul anusului: fi- 
broame, leiofibroame, neurofibroame, limfoame și 
lipoame. In general, acestea sunt putin jenante si 
neglijate. Exereza chirurgicala se impune in caz de 
complicatii: dureri, sángerare, crestere in volum, 
suprainfectie. Un loc aparte in patologia tumoralà 
benigná a anusului trebuie acordat hidrocistului. 
Acesta este o tumorá rará, chisticá uni- sau bila- 
teralá, având caracteristic un înveliș epitelial. strati- 
ficat de tip sudoripar. Se prezintă sub formă unui 
mic nodul subcutanat nedureros. Tratamentul este 
chirurgical constând în excizia sa. 


TUMORILE MALIGNE ALE ANUSULUI 


Cancerele anale sunt rare și în general tratabile. 
Acestea afectează în special vârstele înaintate. 
Aceste leziuni canceroase sunt de obicei carci- 
noame epidermoide cu sediul la nivelul canalului 
anal şi leziuni ale marginii anale considerate can- 
cere de piele. Aspectul înșelător aparent benign și 
lipsa unui examen histopatologic întârzie diagnosti- 
cul. Evoluţia este întotdeauna loco-regională; radio- 


Tratament 
Radioterapie 
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indicaţiile terapeutice 
Alte cancere ale anusului 
Cancerul coloid al anusului 
Forme excepţionale 
Melanoamele maligne ale canalului anal 
Leiomiosarcoamele 
Tumorile carcinoide anale 


Cancere verucoase cu localizare anală 
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terapia și curiterapia dau bune rezultate în formele 
localizate. Formele extinse necesită o asociere ra- 
dioterapie-chirurgie. Rolul chimioterapiei nu este pe 
deplin stabilit deși eficacitatea a fost demonstrată. 
Complicatiile grave sunt rare în formele limitate, dar 
apar frecvent în formele extinse. Evoluţia rămâne 
dominată de extensia locală si ganglionara, dar exten- 
sia metastatică nu trebuie neglijată. 


Clasificare histologică 


Ciasificarea histologică a tumorilor anusului este 
bazată pe structura histologică complexă a acestei 
zone, în care, parcursă de sus în jos, găsim: linia 
pectinee, cu epiteliu puţin diferențiat numit de tran- 
zitie sau cloacogenic, asemănător cu epiteliul excreto- 
urinar; canalele glandulare cu epiteliu cilindric glan- 
dular (glandele Hermann și Desfosses); canalul 
anal cu epiteliu cu celule malpighiene fără glande 
anexe; zona cutanată marcată de apariţia anexelor 
glandulare. Cancerul se poate dezvolta la orice ni- 
vel, iar aceasta explică marea varietate a tipurilor 
histologice, parametru esenţial al terapeuticii. Trebuie 
să eliminám din cadrul acestui capitol extensiile lo- 
cale descendente ale adenocarcinoamelor rectale, 
localizările secundare, limfoamele maligne, dar se 
admit ca aparținând regiunii rare sarcoame dezvol- 
tate din structurile sfincteriene. 
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TABELUL I 
Clasificarea histopatologică a cancerelor anale 
> "T z Xu x Radio- £ 
Localizare Tip histologic Origine Frecventa sensibilitate Prognostic 
li T =J. 
i Canal anal Epidermoid Zona cutanatá netedà 60-80% + + 
185% Cloacogenic Zona pectineala Rara + t 
| Coloid Zona pectinealá (glande mucoase) |Foarte rará - - 
| Melanom Zona pectinealà Exceptional j| m --— 
| Marginea anală | Boala Paget Propagarea unui cancer glandular |Rară - t 
1596 de vecinátate sau dezvoltat por- 
nind de la o glandă apocrina 
Boala Bowen (carcinom in situ) |Zona cutanata Rara + + 
Bazocelular Zona cutanata Exceptional + + 
Zona cutanata Frecvent + + 


Spinocelular 


Cancerele epidermoide 


Sunt cele mai frecvente forme, reprezentand 
60-80% din cancerele anusului. 

Localizare. Întrucât canalul anal măsoară doar 
30-40 mm, localizarea cancerelor este aproximativă 
la acest nivel. Sarles (22) găseşte pe frei serii im- 
portante cu 431 cazuri 59,6% din cancere cu sediul 
în zona ano-rectală și 16,2% la joncţiunea ano- 
cutanată. 

Aspect macroscopic. Se deosebesc trei forme 
macroscopice: vegetante, ulcerate sau ulcero-vege- 
tante şi infiltrante. 

Aspect microscopic. Se disting în mod obișnuit 
două tipuri histologice: 

— carcinomul malpighian dezvoltat la nivelul epi- 
teliului malpighian si caracterizat printr-o posibilă 
maturare keratinica; 

— carcinomul bazaloid de tranziție sau cloaco- 
genic dezvoltat din epiteliul de tranziţie și numit 
astfel prin asemănarea sa cu cancerul bazocelular 
al pielii. 

Distincția dintre ele este foarte dificilă, cele două 
forme putând fi asociate și se pare că nu există nici 
o diferență prognostică sau terapeutică. 

Extensia. Aprecierea extensiei este foarte im- 
portantă pentru prognosticul bolii: 

— în sus, extensia se face de la linia pectinee 
spre rect; aceasta se face rar circumferential; 

- în profunzime el atinge succesiv stratul sub- 
mucos, muscular, în special sfincterul intern, apoi 
grăsimea perianală; 

— extensia regională se face anterior (la septul 
recto-vaginal la femeie sau la prostată la bărbat), 
posterior (la sacru) și lateral (la aripioarele rectale); 

— extensia limfatică este spre ganglionii hipo- 
gastrici paraaortici si spre gangiiionii inghinali; 
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— metastazele pot fi hepatice, pulmonare, cere- 
brale și excepțional osoase. 

Histoprognostic. Sunt folosite mai multe clasifi- 
cari, dar toate folosesc aceleași criterii: sediul tu- 
morii, volumul, extensia locală, existența sau nu a 
adenopatiei. În tabelul Il vă prezentăm clasificarea 
U.1.C.C. Elementele preponderente ale prognosticu- 
lui sunt de fapt dimensiunile tumorii, profunzimea, 
existenta sau nu a invaziei limfatice. Nu sunt sem- 
nificative pentru prognostic tipul histologic, prezenta 
adenopatiei inghinale, locul tumorii in canalul anal 
iar pentru unii autori (Zeitoun si colab.), contrar 
celor stiute clasic, gradul de diferentiere. 

Forme rare de carcinoame epidermoide. Cance- 
rele cu celule mici au origine posibil endocrina dar 
neprobată. Reprezintă aproximativ 7% din cance- 
rele epidermoide si au un prognostic grav. Carci- 
noamele verucoase sunt forme vegetante caracte- 
rizate printr-o importanta proliferare papilará abun- 
denta de keratina si discrete anomalii nucleare. Se 
pune problema virusului papilomatos în geneza 
acestei forme. 


TABELUL II 


Clasificarea UICC a tumorilor anale 


Canal anal Orificiu anal 


T1 |<1/3 din circumferința sau 
din lungime/fără infiltrarea 
sfincterului extern 

T2 1>1/3 din circumferință sau 
din lungime/cu infiltrarea 
sfincterului extern 

T3 Extensie la rect / la piele |>5 cm / infiltrarea profundă 
T4 |Extensie la organele vecine | Extensie la mușchi 

N1 |Adenopatie regională Adenopatie unilateralà 
mobilà 

Adenopatie bilaterală mobilă 
Adenopatie bilaterală fixă 
Prezența de metastaze la 


< 2 cm / superficială 


2-5 cm / infiltrare minimă 


N2  |Adenopatie regională 
N3  |Adenopatie regională 
M1 |Prezenta de metastaze la 


distanță | distantá 


Adenocarcinoamele 


Adenocarcinomul mucipar (coloid) — mai frec- 
vent la bárbat, are aspectul unei fistule sau supu- 
ratii perianale. Extensia este rapidá spre limfatice si 
ganglionii regionali. Se discutà posibila origine din 
glandele Hermann si Desfosses sau a unei ano- 
malii congenitale a tipului de duplicare la nivelul 
intestinului terminal. 

Boala Paget a anusului este foarte rará. Din 
punct de vedere histopatologic gásim un epiteliu 
malpighian hiperplazic, celule pagetoide, celule 
mari clare, cu nucleu voluminos. Studiul histologic 
găsește câteva celule maligne în corionul subia- 
cent. Foarte rar, carcinomul primitiv afectează o 
glandă apocrină de la marginea anală. 


Melanomul malign 


Macroscopic, el se dezvoltă în zona ano-cu- 
tanată netedă până la linia pectinee sau deasupra 
ei. Tumora este de aspect polipoid, boselată, ero- 
dată, rar ulcerată, uneori pediculată. Culoarea va- 
riază de la albastru închis la negru. 

Histologic, diagnosticul este pus de descoperi- 
rea pigmentilor sau a melanocitelor, uneori absente 
în tumorile acromice. Extensia în profunzime este 
un element prognostic, tumorile mai mari de 2 mm 
ca extensie având o evoluţie defavorabilă. 


Tumori cu localizare cutanată anală 


Acestea trebuie diferențiate de cancerele epider- 
moide ale canalului anal situate sau extinse la 
marginea anală. Histologic, sunt cancere bazo-ce- 
lulare sau spinocelulare care se pot dezvolta por- 
nind de la glandele sudoripare sau sebacee. Tre- 
buie să diferentiem de asemenea boala Bowen, 
care este un veritabil carcinom in situ. Acestea se 
pot asocia de multe ori cu un cancer epidermoid al 
anusului. 


Stări precanceroase 


Acestea nu sunt cunoscute în totalitate. Diverse 
grade de displazie se găsesc la examenul histo- 
patologic al hemoroizilor extirpati. Leucopazii si 
carcinoame in situ sunt intálnite si in vecinátatea 
cancerelor patente. In ceea ce priveste boala 
Crohn, s-a demonstrat faptul cá neoplasmul anal 
este de 10 ori mai frecvent unde existá leziuni 
inflamatorii granulomatoase ale regiunii anale. Nu 
putem afirma în prezent ca fistulele sau fisurile 
anale favorizeazá cancerul anal. Fapte recente 


Patologia chirurgicalá ano-perianalà 


arată degenerarea condilomului acuminat în carci- 
nom verucos; se pune astfel problema originii virale 
a formelor verucoase ale cancerului anal. 


Cancerul canalului anal 


Acestea sunt cancere epidermoide (fig. 1, 2) 
sau cancere cloacogenice, mai rar (tabel Il). 


* 


Fig. 1 — Cancer epidermoid anal forma ulcero-vegetanta. 


Fig. 2 — Cancer anal forma burjonatà. 


Epidemiologie 


Cancerul canalului anal este un cancer rar (2/ 
100 000 persoane sau 2-5% din tumorile recto- 
colonice) fiind de 3-4 ori mai frecvent la femei 
(22). Vârsta predilectă este a persoanelor din 
decadele 6-7, cu o medie de 65 ani. Este rară sub 
40 ani si exceptional sub 30 de ani. S-a constatat o 
rată de transformare malignă a condiloamelor peri- 
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anale la homosexuali, desi nu a fost identificat nici 
un factor favorizant. 


Simptomatologie 


Semnalul de alarmă poate fi dat de scurgerile 
sero-sanghinolente asociate dar nu obligatoriu 
scaunului. False senzaţii de scaun, cu emisie de 
gaze sau glere sanghinolente, tulburările de con- 
tinenfá, durerile permanente în funcţie de intere- 
sarea sfincterului si, in fine, prezenta unei mase 
tumorale completeaza simptomatologia. O atentie 
deosebita trebuie acordata explorárii corecte a tu- 
turor afecţiunilor proctologice. benigne (polipi, fi- 
broame, papilite, stári inflamatorii, fistule, fisuri, he- 
moroizi) care se pot asocia unui cancer anal, mas- 
cándu-i simptomatologia. 


Diagnostic 


In fata unei simptomatologii mai mult sau mai 
putin sugestive pentru un cancer anal, explorarea 
bolnavului trebuie să cuprindă patru gesturi esen- 
tiale: inspecția regiunii anale, tușeul ano-rectal si 
vaginal, anuscopia și biopsia. 

Inspectia regiunii anale poate preciza prezența 
unei tumori burjonate, uneori sângerânde, a unei 
ulceratii cu aspect fisuros, în cancerele marginii 
anale sau scurgeri cu aspect sugestiv sau chiar 
tumoră plonjată, în cancerul canalului anal. 

Tuseul anal si rectal permit palparea tumorii si 
precizează sediul, extensia circumferentiala și în 
profunzime spre perineu, spațiul ano-coccigian și 
fosele ischio-rectale, raportul cu prostata sau va- 
ginul ca și limitele în înălțime ale tumorii, mai ales 
distanța față de marginea anală. Oproiu și colab. 
(17) ca si alti autori atrag atenția asupra valorii 
practice a tuseului rectal pentru diagnostic! cance- 
rului anal. 

Tuseul vaginal poate arăta induratia caracteris- 
tică a peretelui ano-vaginal. 

Biopsia cu sau fără anuscopie în funcţie de lo- 
calizare, precizează diagnosticul cât și tipul histo- 
patologic, precum și gradul de diferenţiere. 

Ecografia endoanală precizează limitele invaziei 
locale a tumorii. 

Cancerul anal poate fi descoperit de asemenea 
prin examenul histopatologic sistematic al pieselor 
operatorii în intervențiile din zona ano-perianală. 

Explorarea invaziei ganglionare este indispen- 
sabilă. Trebuie controlată adenopatia inghinală dură, 
indoloră, fără periadenita, care justifică citopunctia 


1760 


de diagnostic. Tuseul rectal, sub anestezie, poate 
descoperi prezența ganglionilor pararectali. 

Diagnosticul de leziune canceroasă fiind stabilit, 
ca și invazia ganglionară, depistarea metastazelor 
la distanță devine un timp obligatoriu. În acest 
sens, radiografia pulmonará, sacrată, ecografia 
hepatică, TAC, RMN, sunt mijloacele paraclinice 
prin care se realizează acest deziderat. Colono- 
fibroscopia sau irigografia vor fi efectuate sistema- 
tic pentru depistarea leziunilor asociate concomi- 
tente. Aceste explorări clinice și paraclinice trebuie 
să ne permită în final efectuarea unui bilanț pre- 
terapeutic care să cuprindă volumul tumoral, exten- 
sia locală, ganglionară și la distanță. Acest bilanţ 
permite evaluarea prognosticului a mijloacelor si a 
riscului terapeutic. 


Tratament 


Obiectivul principal al tratamentului este vinde- 
carea bolnavului cu păstrarea funcţiei sfincteriene, 
fără complicaţii invalidante. Radiosensibilitatea car- 
cinomului malpighian al canalului anal este o no- 
tiune testată și admisă de majoritatea autorilor. 
Tratamentul chirurgical este una din modalitățile 
curente terapeutice. Tratamentul citostatic intră în 
discuție ca asociere la radioterapie. În funcţie de 
leziune, stadiul evolutiv. Aceste modalități, tera- 
peutice se asociază, particularizate, fiecărui bolnav. 


Radioterapia 

Radioterapia curativă. Experiența a demonstrat 
că se obţine vindecare cu radioterapie transcuta- 
nată sau cu asocierea radio-curieterapie cu doze 
ce nu depășesc limitele suportabilitátii, pentru tu- 
morile T1, T2. Limita maxima tolerabila ce nu tre- 
buie depásitá este de 65-70 Gy (1 Gy=100 rad). 
Pentru tumorile mai mari, radioterapia trebuie sa 
preceada chirurgia care va avea primul rol. 

Radioterapia paliativá. Ea se adreseazá tumo- 
rilor inextirpabile, cu extensie pelviná importanta. 
Acest tip de tumori radiosensibile dar nu si radio- 
curabile, beneficiazá de asocierea radiochimiote- 
rapie sau/si chirurgie reductionalá. Existá doua 
modalitáti de iradiere: radioterapie transcutanatá si 
curieterapie, iar alegerea între ele se face în funcție 
de diverse criterii, dintre care multe subiective, dar 
de multe ori aceste două tehnici sunt asociate. În 
practică se folosesc mai multe variante pornind de 
la tehnica de bază (Papillon şi colab. 18), impor- 
tanta având nedepășirea dozei maximale și pe- 
rioada de repaus de 6-8 săptămâni dintre cei doi 
timpi. Rezultatele radioterapiei sunt relativ bune, 


astfel: radioterapia transcutanata da o supravietuire 
la 5 ani de 72% pentru tumorile T1 si T2 si de 68% 
pentru tumorile sub 5 cm, dupa Institutul Curie (22). 
Rezultatele sunt mult mai slabe pentru tumorile 
T3-T4 35% (22). Aceste rezultate sunt îmbunătăţite 
de asocierea radioterapiei transcutanate si curie- 
terapiei, supravietuirea la 3 ani ajungánd la 8096 
pentru T1-T2 si 50-6596 pentru T3-T4 (Grupul Eu- 
ropean de Curieterapie — Dubrovnic 1984). 
Asocierea radiochimioterapie. În prezent s-au 
stabilit diverse protocoale asociind Cysplatinum sau 
Mitomicina cu 5-fluorouracil și radioterapie externă. 
Avantajul este dat de cura scurtă care durează 5 
zile si mai ales de păstrarea sfincterului anal care 
reprezintă atuul principal. Rezultatele acestei aso- 
cieri par a fi foarte bune, ele variind în statistici între 
87 și 100% vindecări complete, (7) (1987) — 89%; vin- 
decări complete la 18 cazuri, (Nigro 1987); — 93%; 
vindecări complete la 104 cazuri citati de Gordon (11). 


Tratamentul chirurgical 

Acesta va lua în calcul stadiul tumorii și invazia 
ganglionilor locoregionali. 

Tratamentul chirurgical adresat tumorii constă 
în: 


e tratament conservator: electrocoagulare, electro- 
rezectie, tumorectomie. Acestea nu-si gásesc locul 
in tratamentul chirurgical al cancerelor de canal 
anal, ca si unele forme de cancer al ampulei rec- 
tale care pot beneficia uneori de un tratament ne- 


Tumori ale zonei pectineale 
— Adenocarcinom 

— Coloid 

— Paget 

— Melanom 

Tumori epidermoide 60-80% 
>4 cm 

foarte extinse 

stadiul T3b, T4a, T4b 

< 4 cm 

jos situate 


Chirurgie cu 


Control aparent al tumorii 


Curieterapie 


Vindecare 


Tratament mixt 
— Radioterapie transcutanată 45 Gy 
— Amputatie abdomino-perinealá la 6-8 săpt. 
— Chimioterapie 
Radioterapie transcutanatá 45 Gy 


Patologia chirurgicală ano-perianalà 


mutilant. Rezectia unor tumori foarte mici poate fi 
făcută în scop diagnostic, când biopsia nu a fost 
concludenta; 

e exereza mutilanta (tratament chirurgical radical): 

~ amputatia abdomino-perinealá este tehnica 
cea mai utilizată. Se ridică în bloc rectul, canalul 
anal, țesutul celulo-grásos și mușchii perianali. Se 
impune astfel anusul iliac stâng definitiv, cu com- 
plicatile sale imediate și tardive, precum si seche- 
lele genito-urinare. În caz de invazie recto-vaginală, 
se asociază amputatiei abdomino-perineale colpec- 
tomia posterioară. Indicatia unei limfadenectomii pel- 
viene rămâne discutabilă; 

— amputatia rectală perineală limitează exereza 
limfatică în sus, dar există autori care preferă calea 
joasă, găsind-o mai puţin șocantă pentru boinavii 
bătrâni, fragili, mortalitatea fiind mai mică; 

— colostomia rămâne o intervenție paliativă, in- 
diferent că este terminală sau laterală. 

Tratamentul chirurgical adresat adenopatiilor. 
Tendinţa actuală este de a renunţa la limfadenec- 
tomia profilactica în favoarea limfadenectomiei cu- 
rative inghinale, după examen histopatologic con- 
firmat pentru invazie neoplazică. Adenectomia izo- 
lată a ganglionilor clinic perceptibilili câștigă din ce 
în ce mai multi partizani. 


indicaţiile terapeutice (schema 1) 
Tratamentul tumorii. In tumorile T1-T2, radio- 
terapia este tratamentul de electie. Putem folosi 


Radioterapie și/sau 
Chimioterapie complementară 


Regresie parțială a tumorii 


Laparotomie cu 
limfadenectomie (ex. histo- 
” extemporaneu ganglionar 


N(*) N(*) 
Amputatie Complement de 
abdomino- radioterapie 
perineala de leziune 
Esec Esec Vindecare 


Schema 1 — Indicatiile terapeutice în tumorile anale. 


22 — Tratat de chirurgie, vol. II 
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radioterapia transcutanatá singurá ori urmata de 
endocurieterapie, cu rezultate excelente. Pentru 
tumorile mici de la marginea analá cu aspect ase- 
manator cu tumorile cutanate se recomandá endo- 
curieterapia cu 50-60 Gray. Ín unele cazuri, acestea 
pot fi tratate asociind exerezei locale o radioterapie 
localá de contact pe zona cicatricialá, in general cu 
rezultate bune. Pentru leziunile mai extinse, alege- 
rea indicatiei unei radioterapii singulare sau a unei 
asocieri radio-chimio-chirurgicale este in functie de 
scoalá, de riscurile functionale, de importanta le- 
ziunii, de ráspunsul la radioterapie sau radiochimio- 
terapie la 6-8 săptămâni; 

e pentru tumorile mai mari de 4 cm sau mai mici 
de 2/3 din circumferință (T3 în clasificarea lui Papillon) 
se poate incerca radioterapia exclusiva dar pentru 
tumorile T3b indicatia este radiochirurgicala; 

e tumorile foarte extinse, invadand alte structuri 
si/sau vulva (T4a), invadand alte structuri (T4b) sau 
foarte voluminoase (peste 6 cm), circulare, plon- 
jante in ampula rectalá, beneficiazá de tratament 
chirurgical programat la 6-8 săptămâni dupa ter- 
minarea radioterapiei. Amputatia abdomino-peri- 
nealá sau amputatia perineală se impun. In toate 
celelalte cazuri — radioterapia este primul tratament 
aplicat (40-50 Gy), dupá care pacientul este reexa- 
minat la 4-6 săptămâni de chirurg si radioterapeut; 

— în absenţa unei regresii tumorale importante, 
exereza chirurgicală va fi luată în calcul; 

— în caz contrar, radioterapia va fi completată pana 
la o doză de 60-65 Gy. Aici putem pune indicatia 
unei limfadenectomii pelvine la pacienții tineri. Acest 
act chirurgical poate ajuta radioterapeutul în trata- 
mentul ulterior în ceea ce privește doza și câmpul. 

Tratamentul adenopatiilor. Ganglionii inghinali. În 
stadiul NO nu este indicat nici un curage gan- 
glionar. În stadiul N1-N2, radioterapia locală în caz 
de invazie, cu citopunctie sau biopsie pozitive este 
alegerea cea mai bună; în stadiul N3 vom alege 
chirurgia largă sau radioterapia. Nu se asociază 
niciodată exereza ganglionara larga la radioterapie 
din cauza riscului de limfedem 

Ganglionii pelvini. Limfadectomia mezenterica 
inferioară și rectală superioară fac parte din ampu- 
tatia abdomino-perineală. 


Alte cancere ale anusului 


Cancere cutanate localizate la marginea anală: 

— epiteliomul spinocelular — cu aspect burjonat 
și ulcerat. Adenopatia inghinală trebuie sistematic 
verificată. Evoluţia este insidioasă și cronică. Con- 
firmarea histologicá este obligatorie. Tratamentul 
este chirurgical și/sau radioterapie de contact 
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— epiteliomul bazocelular — este exceptional. 
Tratamentul este identic. 

Localizarea anală a bolii Bowen. Aceasta este 
localizarea strict epidermică a carcinomului. Simpto- 
matologia clinică cel mai adesea este cu prurit anal 
cronic. Leziunea are aspect polimorf dar caracte- 
ristice sunt papulele eritematoase neinflitrate bine 
delimitate (fig. 3). Evolutia este lenta, iar recidivele 
dupa excizie, frecvente. Cancerul apare la 6-8 ani 
iar supravietuirea este de 12 ani. Asocierea frec- 
venta cu un cancer genital in situ necesita examen 
genital complet. Tratamentul constă în excizia lo- 
cala larga chirurgicalá cát mai precoce. Radiote- 
rapia asociatá curieterapiei cu iridium poate com- 
pleta exereza localá. 


Fig. 3 — Localizarea analá a bolii Bowen. 


Localizárile anale ale bolii Paget. Leziunea lo- 
calá se prezintá sub forma unei placi crustoase, 
bine delimitatá, cu aspectul unei eczeme supra- 
infectate (fig. 4). Pruritul este simptomul cel mai 
frecvent. Biopsia cu descoperirea celulelor clare 


Fig. 4 — Localizarea anală a bolii Paget. 


Paget la examenul histo-patologic pune diagnos- 
ticul. Este obligatorie investigarea prezentei unei 
leziuni maligne de vecinatate (adenocarcinom uro- 
genital sau mai posibil rectocolonic). Evolutia este 
lentá, dar supravietuirea mai scurta (7 ani) decat in 
boala Bowen. Tratamentul constă in excizia chi- 
rurgicală, care, în absența unui cancer de vecină- 
tate, este tratamentul de electie, dar recidivele sunt 
frecvente. În caz de cancer confirmat histologic după 
rezectie, amputatia abdomino-perineala se impune. 


Cancerul coloid al anusului 


Carcinom cu origine în canalele glandulare 
Hermann si Desfosses se exteriorizează sub 
aspectul unei ulceratii sau burjon polipoid sau se 
poate propaga spre fosa ischio-rectală fără a avea 
raport cu canalul anal (fig. 5). Diagnosticul este pus 
histopatologic pe prezenţa cavitatilor sau plajelor 
de mucus ín tesutul inflamator. Este dificil de pre- 
cizat totdeauna dacá este vorba de un cancer 
suprainfectat fistulizat sau de o fistula degenerata. 


Fig. 5 — Cancer coloid anal forma fistulizata. 


Tratament. Datorita originii in mucoasa de tran- 
zitie este un cancer radiorezistent, motiv pentru 
care amputatia abdomino-perineala cu excizie larga 
perineala este tratamentul de electie. 


Forme exceptionale 


Melanoamele maligne ale canalului anal 


Reprezinta 0,25-0,50% din tumorile maligne ano- 
rectale. Este a Ill-a localizare după localizarea cu- 
tanata si oculará. Simptomatologia este cea procto- 
logicá banalá. Tumora poate lua aspecte diferite, 
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de la o simplá pata melanicá, la tumorá ulcero- 
vegetanta ori pseudotromboza hemoroidalà. Dia- 
gnosticul este pus de examenul histopatologic, dar 
și markerul imunitar Soo este destul de specific 
(fig. 6). Evoluţia este rapidă, cu metastaze ganglio- 
nare și viscerale, iar prognosticul grav (5-6 luni în 
absenţa tratamentului). Tratamentul este discutabil. 
Există diferențe nesemnificative de supravieţuire 
după amputatie abdomino-perineală sau exereza 
locală. Tumorile de peste 3 mm au toate șansele 
de a fi depásite. O interventie mutilantá devine 
inutila. In schimb, tumorile mai mici de 2 mm pot sa 
fie fără metastaze, justificând amputatia abdomino- ` 
perineala. Radioterapia poate fi o componenta 
complementara in unele cazuri, in schimb chimio- 
terapia nu si-a aratat eficienta pana in prezent. 


Fig. 6 - Melanom malign anal. 


Leiomiosarcoamele 


Leiomiosarcoamele canalului anal sunt tumori 
rare cu punct de plecare in sfincterul intern. Evo- 
lutia este submucoasa si rapida, iar diagnosticul 
este pus clinic si histopatologic. Prezenta a doua 
mitoze pe camp, dupa clasificarea lui Broclers, este 
considerata ca un criteriu de malignitate. Prognos- 
ticul este grav, supravietuirea la 5 ani nedepasind 
20-25%. Metastazele hepatice sau pulmonare pot 
apare frecvent chiar dupa amputatie abdomino- 
perineala, care este tratamentul de electie. Tumora 
este radiorezistenta, iar excizia locala chiar la tu- 
mori mici este urmata de recidive. 


Tumorile carcinoide anale 
Sunt exceptionale; cel mai adesea sunt desco- 
periri histopatologice arătând originea posibil neuro- 


endocrina. Diagnosticul este in functie de volum, 
benign sub 20 mm si foarte metastazant peste 
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aceasta dimensiune (metastaze hepatice, osoase, 
cerebrale) 


Cancerele verucoase cu localizare anala 


Cancere confundabile adesea cu papiloamele 
floride, condiloamele si cancerul epidermoid sunt 
diagnosticate histopatologic. Cancerul verucos se 
poate dezvolta perianal sau intracanalicular si are 
un prognostic grav. Exereza largá este tratamentul 
pentru formele perianale. Cele intracanalare se 
trateazá ca si cancerele epidermoide, dar radio- 
sensibilitatea este discutabilá. Condiloamele acumi- 
nate gigante sau tumorile Buschke-Lewenstein sunt 
rar cancerizate. Acest fapt impune examenul histo- 
patologic al oricárui condilom mai mare. Filiatia 
condilom-carcinom verucos este admisa de cei mai 
multi autori. 
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GENERALITATI 
A. POPOVIC! 


Cavitatea peritoneala (cavum peritonei) este de- 
limitată si subîmpărțită de o structură complexă si 
multifunctionala numita peritoneu care are douá com- 
ponente: peritoneul parietal (peritoneum parietale) 
si peritoneul visceral (pentoneum viscerale). Cele două 
componente sunt într-o strânsă legătură de conti- 
nuitate fiind separate numai printr-un spatiu capilar 
in care se gáseste o lamá finá de lichid (liquor 
peritonei). Asadar acest spatiu vast care se intinde 
intre cele douá foite respectiv cavitatea peritonealà, 
este in mod normal un spatiu virtual populat numai 
de viscerele intraperitoneale. În cazuri patologice (re- 
vársate intraperitoneale diverse) acest spatiu poate 
deveni real (1-5). Peritoneul are o desfásurare com- 
plexă condiţionată de forma pereţilor cavității, pe 
care o tapetează, și de viscerele abdominale, pe 
care le inveleste sau pe care le acoperă pe o sin- 
gură fata, aceste organe devenind retroperitoneale. 
În cursul acestei desfășurări, foitele peritoneale con- 
stituie o serie de formaţiuni interviscerale, inter- 
abdomino-parieto-viscerale cu semnificaţii și funcții 
diferite care trebuie înțelese ca structuri la fel de im- 
portante ca oricare dintre organele cavității abdo- 
minale. Respectivele formaţiuni peritoneale sunt: 

a) mezourile, plici peritoneale care realizează 
conexiuni între diversele segmente ale tubului di- 
gestiv si peretele abdominal (mesenterium). Orice 
mezou este format dintr-o lamă mijlocie de țesut 
conjunctiv (lamina mesenterii propria) care este du- 
blată pe ambele sale fețe de câte o membrană. 
Acestea din urmă — lamă endotelială — sunt consti- 
tuite fiecare dintr-o foiţă cu structură conjunctiva 
(corion) care este acoperită pe fata ei liberă de un 
endoteliu plat, unistratificat. Deci fiecare mezou 
este constituit arhitectural din trei straturi care se 
pot diseca. Aceasta deoarece stratul mijlociu are o 
independență, rolul său fiind de a conduce spre 
viscerul digestiv de care este conectat, vasele 
sangvine nutritive ale viscerului, limfaticele, filetele 
nervoase motorii și senzitive; 


b) epiploanele (omentum) sunt falduri perito- 
neale care conectează două sau mai multe viscere 
între ele. Structural orice epiploon este constituit 
din două lame endoteliale care tapetează un strat 
central de țesut conjunctiv pe alocuri fenestrat sau 
nu; conținutul epiploanelor este reprezentat de 
țesut adipos și vase arteriale, venoase, limfatice, 
filete nervoase care, spre deosebire de cele din 
mezouri, nu se îndreaptă decât exceptional spre 
viscere (de exemplu ficat), fiind în proporţie de 90% 
proprii ale epiploanelor respective; 

c) ligamentele sunt plici peritoneale care repre- 
zintă conexiuni dintre diferite organe (ale tubului 
digestiv — ligamentele freno-colice —, sau ale unor 
organe ce nu aparțin tubului digestiv — ligamentul 
rotund al ficatului, ligamentul utero-sacrat etc.) si 
pereții cavităţii abdominale. Conţinutul acestor liga- 
mente este reprezentat de un ax conjunctiv cu 
valoare diferită, cu vase sangvine defunctionalizate 
sau cu semnificaţie funcţională nesemnificativă. 

Peritoneului i se mai descriu si alte două ele- 
mente particulare respectiv: 

— fasciile de coalescenta, care sunt lame de te- 
sut conjunctiv rezultate prin alipirea in cursul onto- 
genezei a doua foite peritoneale, una fiind foita 
unui mezou visceral primitiv si a doua a perito- 
neului parietal peste care prima s-a juxtapus ca 
urmare a rotatiilor digestive. Deci aceste fascii se 
găsesc între fata dorsală a unor viscere devenite 
secundar retroperitoneale și peretele abdominal, de 
regulă posterior. Sunt cunoscute fasciile de coales- 
centa Treitz, Toldt, prostato-peritoneală. Importanța 
chirurgicală a acestor fascii este că ele reprezintă 
planuri de disectie și decolare care permit abordul 
posterior al viscerelor cárora le sunt atasate; 

— fosetele peritoneale (gropitele, depresiunile) 
sunt mici spatii in jurul unor organe (duoden, colon 
sigmoid) rezultate fie ale desfásurárii unor pediculi 
vasculari, fie unor deficiente ale procesului de co- 
alescentá ontogenetică. În cazurile în. care aceste 
fosete sunt mai adânci ele se denumesc funduri de 
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sac. Importanta lor in patologie este dependenta de 
favorizarea unei variante de hernie interna. 
Sumara descriere de mai sus referitoare la com- 
ponentele peritoneale, faptul cá acestea nu sunt 
accesibile examenului clinic si explorărilor paracli- 
nice imagistice decât extrem de rar, realitatea că în 
gândirea curentă mezourile, epiploanele și ligamen- 
tele sunt considerate mai puţin „organe“ și mai ales 
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tipuri speciale de anexe viscerale explică de ce dia- 
gnosticul este în general difici! si întârziat în bolile 
acestor structuri anatomice înaintea unei laparo- 
tomii (6). 

Deoarece, așa cum vom vedea aceste forma- 
tiuni constituie sediul a multiple entităţi nosografice 
prezenţa lor în patologie trebuie cunoscută și con- 
stant evocată. 


PATOLOGIA MEZOURILOR ȘI MEZENTERULUI 
A. POPOVICI 


Anomalii de dezvoltare 
Mezenterul comun (mezenterium comune) 
Herniile interne mezenterice 
Herniile interne produse in fosetele peritoneale juxtavisce- 
rale 
Bolile inflamatorii ale limfoganglionilor mezenterului si 
mezourilor 
Limfadenitele mezenterice 
Limfadenitele mezenterice acute 
Limfadenita mezentericá acutá nespecificá (LMAN) 
Limfadenitele acute mezenterice cu germeni piogeni 


ANOMALII DE DEZVOLTARE 


Mezenterul comun (mezenterium comune) 


Este consecinta unei malrotatii si/sau a unei 
malfixatii a mezenterului primitiv produse in cursul 
dezvoltării embrionare. Ansa intestinală primitivă 
denumită și ansa ombilicală este dezvoltată între 
ansa duodenală primitivă și intestinul terminal. Aceas- 
tă ansă ombilicală este fixată pe peretele posterior 
al cavităţii coelomice printr-o porțiune a mezente- 
rului primitiv care are două puncte fixe: unghiul 
duodeno-jejunal și unghiul splenic (fig. 1). Dis- 
cordanta dintre creșterea în lungime a intestinului, 
dimensiunile reduse ale mezenterului și creșterea 
mult mai lentă de volum a cavităţii abdominale im- 
pune modificări complexe ale topografiei entero-me- 
zenterice. În respectiva perioada embrionară are 
loc, în mod normal, un complex de rotații ale com- 
plexului entero-mezenteric în jurul unui ax repre- 
zentat de artera mezenterică superioară, rotații 
care se fac în sens invers mersului acelor de 
ceasornic. Procesul rotatiilor finalizat se realizează 
pe de o parte evantaiul mezenteric (cunoscut de la 
adult, prin succesiunea unor falduri care permit 
intestinului normal de 5-6 m lungime o insertie pe 
un mezenter definitivat structural cu o lungime de 
numai 15-18 cm, adică cât reprezintă insertia pa- 
rieto-abdominală a mezenterului). Pe de altă parte 
se definitivează astfel poziția morfologică normală a 


Limfadenitele mezenterice cronice 
Limfadenitele cronice tuberculoase 
Limfadenitele mezenterice cronice necrotizante 
Boala Castelman 

Boli inflamatorii cronice ale mezenterului și mezourilor 

(independente de limfoganglioni) 
Paniculita mezourilor și mezenterului (sclerolipo- 
matoze și lipodistrofii) 
Mezenterita fibroretractilă 
Malakoplakia mezourilor 

Traumatismele mezenterulul și mezourilor 


Fig. 1 — Ansa intestinală primitivă (ombilicală) cu cele două 
puncte fixe: unghiul duodeno-jejunal și intestinul terminal. 


întregului intestin, respectiv între ansa duodenală și 
colonul subjacent unghiului splenic, fostul intestin 
terminal (fig. 2, 3, 4, 5). Consecutiv rotatiilor com- 
plete se produce alipirea sau coalescenta poste- 
rioará a unor porțiuni din mezoul primitiv la perito- 
neul peretelui abdominal posterior, constituindu-se 
alipirea dorsală a colonului ascendent și descen- 
dent (fasciile Toldt). Cazurile în care intervin tul- 
burări în desfășurarea acestor fenomene embrio- 
logice se caracterizează prin constituirea mezente- 
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Fig. 3 — Continuarea rotatiei intestinului primitiv, moment in care 
cecul ajunge in pozitia subhepatica. 


Fig. 4 - Etapa prefinalá a rotatiei enterale. 
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Fig. 5 — Etapa finalà a rotatiei enterale. 


rului comun. Sunt descrise următoarele variante (6, 
7): 

e mezenterul comun primitiv prin absenta rota- 
tiei care la rándul sáu are douá forme morfologice: 
a) forma in care rotatia mentionatá se opreste la 
90° la care unghiul Treitz este absent, iar D3 si D4 
se continua cu ansele jejunale, colonul ramanand 
la stânga cavității abdominale si jejuno-ileonul la 
dreapta (fig. 6); b) forma la care rotația se oprește 
la 180* în care cadrul duodenal este constituit, 
cecul este situat median și cranial, iar intestinul 
subțire de asemenea la dreapta; această formă se 
mai numește și cecum recurvatum, cecul fiind si- 
tuat adesea preduodenal, ca urmare a acestei 
poziţii apropiindu-se exagerat prima ansă jejunala 
de ultima ansă ileală (fig. 2, 3). Pentru a se pro- 
duce această dismorfogenie mai este necesară 


Fig. 6 — Situaţia anselor in mezenterul comun forma „a“. 
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asocierea si unei alte anomalii respectiv a absentei 
dezvoltarii retrograde a colonului ascendent, care 
normal, favorizeaza in final, descensul cecal spre 
fosa iliacă dreaptă. Apropierea exagerată a primei 
anse de ultima ansă a intestinului subţire poate 
favoriza volvulări extinse acute; 

e mezenterul comun prin defect de coalescenta; 
această formă morfologică se caracterizează prin 
rotația completă a complexului entero-mezenteric 
dar absența de alipire ale mezourilor colonului 
drept și stâng, aceste segmente derivate din ansa 
intestinală primitivă si din intestinul terminal având 
o mobilitate anormală; reversul noncoalescentelor 
este constituirea unor acolări peritoneale exagerate 
sau plasate anormal, consecința acestora fiind 
obstructii intestinale prin bride. Se descriu de exem- 
plu bridele „tip Ladd“, dintre care cea mai carac- 
teristică este cea care solidarizează ceco-colonul în 
poziţie înaltă, preduodenalá, cu peretele abdominal 
(7). Alte asemenea bride pot comprima unghiul Treitz 
sau alte zone ale intestinului subtire. Patogenic 
sunt cel mai frecvent implicate în ocluziile nou- 
náscutilor (fig. 7 si 8); 

e mezenterul comun complet prin absența con- 
comitenta si a rotatiei si prin lipsa de coalescentá. 

Clinic se descriu forme asimptomatice, forme cu 
tulburări digestive necaracteristice (dispeptice) si 
forme complicate (6, 7). 

Formele asimptomatice sunt descoperite frec- 
vent cu ocazia unui examen radiologic sau a unei 
unei laparotomii efectuate pentru o alta afectiune. 


Fig. 7 — Bridá Ladd care fixeazá cecul la peretele abdominal late- 

ral drept, impiedicand descensul normal al cecului si colonului 

ascendent si determinád ocluzie digestivá inaltá; inainte de 
interventia chirurgicalà. 
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Fig. 8 — Bridá Ladd care fixeazá cecul la peretele abdominal la- 

teral drept, împiedicând descensul normal al cecului si colonului 

ascendent si determinâd ocluzie digestivă înaltă; după visce- 
roliză. 


Formele dispeptice se manifesta prin vărsături 
intermitente bilio-alimentare deși tranzitul intestinal 
este cel putin partial conservat. În mod particular la 
copii vărsăturile bilioase sunt prezente la 75% din 
cazuri. (8). Constituirea acestor semne și simptome 
poate fi favorizată de -concomitenta unui tablou 
clinic de apendicită acută. Examenul radiologic ab- 
dominal fără pregătire („pe gol") poate evidentia 
nivele hidro-aerice care sunt în principal pasagere 
și mixte (pe intestinul subțire și pe colon). Tranzitul 
baritat poate vizualiza obstacole variabile pe ansa 
duodenală, intestinul subţire precum si poziția aces- 
tuia în dreapta liniei mediane. După unele opinii 
tranzitul baritat gastro-duodeno-enteral este testul 
ideal pentru diagnostic (8). Concomitent irigografia 
ilustrează poziția în stânga a cecului și a colonului. 

Formele complicate sunt exprimate prin ocluzii 
constituite la diverse niveluri, începând din perioada 
neonatala si până la vârste adulte, patogenia cea 
mai frecventă a acestor ocluzii fiind bridele, volvu- 
lari de diverse grade sau mai rar invaginatii. În pe- 
rioada neonatală frecventă este ocluzia înaltă duo- 
denală, prin bride sau anomalii de rotație, fenomene 
a căror amploare depinde de importanța obstructiei. 
Clinic vărsăturile bilioase, refuzul alimentaţiei, lipsa 
tranzitului meconial, distensie și hipersonoritate în 
epigastru și în hipocondrul drept, concomitent cu 
escavarea abdomenului inferior sunt manifestări 
evocatoare pentru diagnostic. Nivelurile hidro-aerice 
ale examenului radiologic constituie o confirmare 
diagnostică suficientă. 

Mobilitatea anormală a colonului drept prin de- 
fectele de acolare, la care ne-am referit poate fi 


1769 


TRATAT DE PATOLOGIE CHIRURGICALA 


cauza unor volvulari variabile precum si a unor 
suferinte cronice de tip colon iritabil (in varianta 
spastica sau din contra hipotoná). Diagnosticul in 
afara unei laparotomii poate fi radiologic prin exa- 
men irigografic (colon drept variabil mobil, inclusiv 
cu cecul, cu unghiul colic drept fix) (9). 
Tratamentul chirurgica! ín cazurile de mezenter 
comun este selectiv. Formele asimptomatice sau 
oligosimptomatice nu au indicatie chirurgicalá. For- 
mele complicate cu ocluzii au indicatie chirurgicalá 
de urgenţă, intervențiile adaptàndu-se leziunilor des- 
coperite: secțiunea bridelor, detorsionarea cu sau 
fără rezectii segmentare, desinvaginări. Se reco- 
manda evitarea manevrelor de corectare chirurgi- 
cala a viciilor de rotatie sau de acolare; cel mult 
colonul poate fi plicaturat in „W“ dacă lungimea sa 
permite, după debridare, care ar putea lărgi baza 
de implantare a mezenterului (8, 9). Pentru trata- 
mentul mobilităţii excesive a colonului drept (fără 
alte anomalii congenitale asociate) în cazuri cu 
indicaţii bine cântărite se poate recurge la colopexii 


(9). 


Herniile interne mezenterice 


Se definesc ca fiind hernii interne prin defecte 
structurale mezenterice. Ele mai pot fi produse ca 
urmare a unor breșe sau bride primitive sau se- 
cundare epiploice și vor fi descrise în cadrul pato- 
logiei marelui epiploon. Soluţiile de continuitate sau 
orificiile mezenterice pot fi congenitale sau dobân- 
dite. Cele congenitale sunt consecința unor defecte 
de dezvoltare ontogenetice sau din contră a unor 
excese de rezorbtie în contextul fenomenelor de 
coalescenta. Orificiile mezenterice dobândite sunt 
cel mai adesea de proveniență posttraumatice sau 
postoperatorii. În aceste orificii se pot angaja anse 
intestinale subțiri care se pot fixa în asemenea 
poziţii vicioase, devenind ireductibile, deci originea 
unor hernii interne strangulate. Asemenea hernii 
devin cauza unor sindrome de abdomen acut chi- 
rurgical cu etiopatogenie neprecizabilă preoperator, 
identificabile deci numai prin laparotomie. Ca ur- 
mare clasificarea cauzală a herniilor interne mezen- 
terice se poate face astfel: 

e Hernii interne mezenterice de origine trauma- 
tica: este vorba de cele consecutive unor contuzii 
sau plági abdominale precum si unor interventii chi- 
rurgicale. Secundar unor interventii ca anastomoze 
gastro-jejunale transmezocolice, enterectomii seg- 
mentare, colectomii diverse, splenectomii etc., in 
mezenter, mezocolonul transvers, mezocolonul sig- 
moidian, ligamentele gastro-colic, gastro-splenic se 
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creeazá orificii cu diametre variabile. De regulà la 
sfârșitul intervențiilor respective bresele amintite 
sunt suturate. Există însă alternativele unor suturi 
defectuoase care să permită dezuniri ulterioare ale 
marginilor breselor sau pur și simplu a „uitării“ efec- 
tuării suturilor reparatorii. În cazurile în care orificiile 
astfel create sau restante au diametrul de sau mai 
mare de 1,5-2 cm sunt favorizate penetrarea lor de 
către ansele subțiri — deci hernieri interne — cu sau 
fără reductibilitatea lor. Factori agravanti ale unor 
asemenea hernii sunt concomitenta unor manifes- 
tări inflamatorii, fibroze cicatriciale, invazia unui 
proces neoplazic de vecinătate. 

e Hernii interne mezenterice cu substrat infla- 
mator. Acestea pot fi acute nespecifice ca urmare a 
unor inflamații peritoneale acute, localizate sau ge- 
neralizate; mai pot fi de asemenea și cronice (baci- 
lare, micotice etc.). Vom insista asupra acestora în 
cele ce urmează. 

e Hernii interne mezenterice prin breșe secun- 
dare unor procese mai simple sau mai complexe 
de perturbare a coalescentelor mezo-mezenteriale. 

Clinic aceste tipuri de hernii pot evolua în două 
stadii: subocluziv și de ocluzie constituită. Stadiul 
subocluziv se caracterizează prin tulburări de tran- 
zit de tip spastic, cu constipatie, balonări și dureri 
necaracteristice abdominale cu tendință pasageră, 
mai rar greturi, vărsături. Aceste fenomene impun 
și se rezolvă pasager uneori prin terapie prokine- 
tică, laxative, clisme evacuatorii, antiemetice. Ace- 
laşi tratament, benefic uneori, repetat în etape suc- 
cesive, poate favoriza constituirea ocluziei propriu- 
zise prin congestie enterală, volvulări, încarcerări 
ireversibile. Tabloul clinic al unor astfel de alterna- 
tive devine cel de abdomen acut, nespecific si 
impune sanctiunea chirurgicala de urgenta. Pentru 
astfel de eventualitati rezolvarea breselor mezen- 
terice, repunerea anselor intestinale in conditii ana- 
tomo-fiziologice normale si/sau rezectiile segmen- 
tare enterale impuse de compromiterea vitalitatii 
unor anse cu restabilirea adaptata a tranzitului sunt 
másurile care se impun. 


Herniile’ interne produse in fosetele peritoneale 
juxtaviscerale 


Sunt cunoscute si descrise anatomic fosetele 
para-duodenale (Toma lonescu), para- si retrocecale, 
ileocecale superioara si inferioará, parasigmoidiana 
si intersigmoidiana. Aceste fosete sunt elemente 
anatomice normale ale peritoneului atunci cand 
exista dar nu constant prezente. Profunzimea lor 
permite sau favorizeazá producerea unor hernii in- 


terne prin patrunderea unor anse subtiri in fosetele 
respective. In cazurile coexistentei unor bride sau 
aderente peritoneale in imediata vecinătate a aces- 
tor fosete, hernierile produse pot deveni ireversi- 
bile, ansele interesate strangulandu-se, volvulan- 
du-se sau plicaturandu-se in mod variabil. Diagnos- 
ticul se precizeazá constant prin laparotomie de 
urgentá a cárei precocitate se impune pentru a 
preveni complicatiile acute ireversibile. Modalitatea 
de rezolvare a acestor hernii constá in desanga- 
jarea ansei (anselor) din foseta respectivà, tratarea 
corespunzátoare a ansei si desfiintarea fosetei prin 
plastii peritoneale (profilaxia recidivelor). Probleme 
mai particulare de tratament pot pune uneori pliurile 
peritoneale care delimiteaza aceste fosete daca in 
marginea acestor pliuri existá vase sangvine care 
recunoscute trebuie ligaturate si interceptate (exem- 
plu vena mezentericá inferioará in marginea plicii 
duodeno-jejunale superioară). 


BOLILE INFLAMATORII ALE 
LIMFOGANGLIONILOR MEZENTERULUI 
ȘI MEZOURILOR 


Limfadenitele mezenterice 


Sunt o realitate nosologicá cu care chirurgii sunt 
adesea confruntati mai ales la copii. Se pot pre- 
zenta sub forma unor afectiuni acute sau cronice. 


Limfadenitele mezenterice acute 


Limfadenita mezenterica acuta nespecifica 

(LMAN) 

Afectiunea este mai frecventa la copii intre 5 si 
15 ani. Roux (citat de 7) aprecia cá aproximativ 
1096 dintre copiii operati pentru apendicità ar suferi 
in realitate de LMAN. 

Etiologia bolii pare in primul ránd microbianá. A 
fost incriminat bacilul Malassez si Vignal sau 
bacilus pseudotuberculosis sau Pasteurella pseudo- 
tuberculosis, germene fara vreo inrudire cu bacilul 
Koch. Succesiv au fost izolati si alti agenti patogeni 
incepand cu anul 1955 ca un adenovirus, ricketsii 
(~ 10% dintre bolnavi), virusul Coxackie B, toxo- 
plasma, Yersinia enterocolitica (10) sau alti agenti 
neidentificati. Au mai fost incriminati ca posibili 
factori etiologici si diversi paraziti digestivi. 

Patogenic se presupune ca elementul cel mai 
important ar fi o reactie hiperergica, nespecifica, de 
tip Reilly, a tesutului limfoganglionar din regiunea 
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confluentei ileo-cecale si a rádácinii mezenterului 
versus sistemul organo-vegetativ vago-simpatic. 
Aceastá reactie ar fi determinatá de antigeni di- 
versi, microbieni, virotici, toxici, sau alti produsi de 
degradare metabolicá. Inocularea acestor antigeni 
s-ar produce pe cale sangviná sau prin permeatie 
transparietalá din ileonul terminal si apendice, cái si 
modalități mai ușor de depășit la copii decât la 
adult. Bariera limfoganglionară reușește pentru un 
interval de timp o blocare a progresiunii germenilor, 
virusurilor, boala fiind în această perioadă latentă 
clinic. Ulterior sub impulsul unui factor declansant 
(oboseală, boală generală acută intercurentă, frigul, 
denutritie, afecţiuni intraperitoneale) se pot declan- 
șa fenomenele simptomatice ale bolii în diverse 
forme clinice (11, 12). 

Anatomo-patologic, elementul central lezional 
este localizat în nodulii limfatici regionali. Macro- 
scopic, iniţial, respectivii noduli sunt de consistență 
moale şi de culoare roză pentru ca paralel cu evo- 
lutia bolii să devină albiciosi și fermi. Microscopic, 
se descrie o hiperplazie a elementelor histologice 
normale medulare și corticale ale limfoganglionilor, 
urmată evolutiv de o necroză centrofoliculară cu 
constituirea de microabcese, necroze înconjurate 
de un lizereu de celule epitelioide. Acest lizereu ar 
fi o reacţie specifică la prezenţa infecţiei cu bacilul 
Malassez și Vignal. 

LMAN apar cel mai adesea după o infecţie 
rino-faringiană sau traheo-bronşică. 

Formele clinice ale LMAN sunt pseudo-apen- 
diculară și invaginantă. 

— Forma pseudo-apendiculară se caracterizează 
printr-un sindrom dureros de etaj subombilical care 
simulează apendicita acută: intermitent, repetitiv, 
uneori colicativ; localizarea, atunci cand poate fi 
mai sigur stabilită, fiind deplasată din fosa iliacă 
dreaptă mai spre centrul abdomenului. Durerea se 
însoțește de greturi, vărsături, ascensiune febrilă, 
meteorism abdominal. Apărarea musculară din apen- 
dicita acută este absentă în LMAN forma pseudo- 
apendiculară. La bolnavii apendicectomizati dia- 
gnosticul este mai simplu, prin excludere, mai ales 
la copii.” 

— Forma invaginanta are ca substrat morfopa- 
tologic episoade repetate, spontan reversibile de 
invaginatii ileo-cecale sau ileo-ileale consecutive 
prezenței locale a unui (unor) nodul(i) limfatic(i) 
hipertrofiati. Clinic existá o dualitate simptomaticà 
reprezentatá de sindromul dureros (destul de putin 
caracteristic) si sindromul infectios (exprimat frec- 
vent printr-un sindrom diareic). Se pot descoperi 
micropoliadenopatii cervicale însoţite de rinofarin- 
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gite sau amigdalite pasagere. Abdomenul este in 
general meteorizat, sensibil in special in fosa iliacá 
dreaptà. Uneori se palpeazá o formatiune tumoralà 
fixă, localizată in fosa iliacá dreaptă si o spleno- 
megalie moderată. Crizele, mai frecvent periom- 
bilicale, se însoțesc de diaree și scaune sanghi- 
nolente (P. Leonard). Intraoperator, chiar în urgen- 
ta, invaginatiile confirmate preoperator nu sunt con- 
stant individualizate, ca urmare a reversibilitatii 
spontane a invaginatiilor. Complicatiile posibile ale 
formei clinice invaginante, rará de altfel, sunt oclu- 
ziile prin aglutinările de anse sau abcedári ale unor 
grupe de limfonoduli inflamati. 

Ambele forme clinice descrise se însoțesc de 
hiperleucocitoză, neutrofilie, VSH crescută si exa- 
mene radiologice abdominale (cu sau fără substan- 
tá de contrast) insuficient de concludente pentru 
diagnosticul pozitiv sau de excludere cu boala 
Crohn). 

Stabilirea diagnosticului de LMAN se va face 
pre- si intraoperator, examinándu-se cu atenție 
apendicele, care se va extirpa sistematic (pentru a 
se evita abandonarea unei leziuni evolutive la acest 
nivel si cu atât mai. mult cu cât apendicectomia 
favorizează vindecarea). Intraperitoneal se mai pot 
descoperi o cantitate redusă de lichid sero-citrin, 
ușoară congestie a ultimei anse ileale și a apen- 
dicelui, și multiplii limfoganglioni variabil hipertrofiati 
periceco-apendiculari si mezenterici. Dintre aceștia 
este utilă prelevarea unuia pentru examen histo- 
patologic si bacteriologic (identificarea bacilului 
Malassez-Vignal). 

Tratamentul este medical. Se administrează în 
funcţie de germenul cauza! medicatia antitubercu- 
loasa, sulfadiazine, spiromicina si y-globuline. Vin- 
decarea spontană după laparotomie este posibilă 
(G. Laurence cit. de 9). 


Limfadenitele acute mezenterice cu germeni 

piogeni 

Sunt afectiuni acute ale mezourilor secundare 
unei apendicite acute, diverticulite, tumori intesti- 
nale infectate. Uneori de gravitate severa, acest tip 
de limfadenite sunt consecința producerii unor 
infectii pe cale sangviná sau prin permeatie din 
organele tubului digestiv cu germeni piogeni. Dupa 
manifestările clinice se descriu forme pseudo- 
peritonitice si forme ocluzive. Mai ales in cazul 
primelor tratamentul chirurgical trebuie rapid indicat 
si aplicat. Per-operator se descoperá mase adeno- 
patice relativ voluminoase, congestive, decapsu- 
late, spontan eclatate, din care se scurge puroi in 
marea cavitate peritonealá. Examenul microbiologic 
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evidenţiază o varietate de germeni piogeni. Se pro- 
cedeazá ca in cazul oricárei peritonite la extirparea 
focarului supurativ sau drenajul larg al acestuia, 
evacuarea completă a puroiului revărsat, lavaj peri- 
toneal urmat de drenaj sub protecţie de antibiotice 
pe cât posibil specifice infecției existente. 


Limfadenitele mezenterice cronice 


Limfadenitele cronice tuberculoase 

Etiologia acestora este specifică. Sunt exceptio- 
nal primitive insotind de regulă o tuberculoză in- 
testinală. Când sunt totuși primitive limfadenitele la 
care ne referim sunt consecutive unei infecții diges- 
tive tuberculoase care a trecut neobservată (9). 

Anatomo-patologic adenopatiile sunt generali- 
zate sau localizate (la rădăcina mezenterului, ileo- 
cecali, centrali) si pot ajunge la dimensiuni semnifi- 
cative, pseudotumorale (9). Tuberculoza în forma ei 
pseudotumorală poate mima o tumoră neoplazică a 
rădăcinii mezenterice, exprimându-se clinic prin he- 
moragii digestive si fenomene subocluzive. Dia- 
gnosticul diferențial este imposibil înafara explorării 
chirurgicale și a multiple examinări histopatologice 
din numeroase fragmente tisulare tumorale (13). 

Clinic sunt forme a- sau oligosimptomatice sau 
manifeste clinic (în mod particular pentru bolnavii 
care au prezentat anterior o altă localizare baci- 
lară). Frecvent în formele exprimate clinic se des- 
crie un sindrom dispeptic nespecific, semnul central 
fiind tulburările de tranzit mai ales spre diaree. 
Simptome insotitoare sunt febra, anemia, pierderea 
ponderală. Este întâlnită uneori palparea unor 
mase ganglionare sub forma unor tumori policiclice 
si de consistență fermă. Localizarea acestor mase 
în fosa iliacă dreaptă, stângă sau periombilica! în 
raport cu grupele ganglionare afectate determină 
probleme de diagnostic diferenţial. Examenul radio- 
logic simplu (calcifieri periganglionare), ecografia și 
mai ales computer-tomografia sunt utile în scop dia- 
gnostic. Dacă diagnosticul este luat în considerare 
VSH-ul, IDR la tuberculină, examenul radiologic 
pulmonar pot fi edificatoare. Evolutiv sunt posibile 
complicaţii ca de exemplu sindrome subocluzive — 
ocluzive sau peritonite bacilare cu sau fără supra- 
infectări cu germeni piogeni. Explorarea intraopera- 
torie prin laparotomie identifică mase adenopatice 
variabile fără concomitenta unor leziuni organice. 
Prelevările bioptice și examenul histopatologic com- 
pletează constatările macroscopice. Testele speci- 
fice cu inoculări pe cobai confirmă diagnosticul dar 
tardiv. 


Tratamentul este in primul rand medicamentos, 
igienico-dietetic si general tonifiant, devenind chi- 
rurgical in cazul constituirii complicatiilor. Ocluziile 
se rezolvă prin derivații interne (rezectiile sunt in 
general contraindicate), iar abcedárile intraperito- 
neale se rezolva ca ori ce focar septic cu respec- 
tiva localizare. 


Limfadenitele mezenterice cronice necroti- 
zante 

Se descrie de asemenea o forma de limfadenità 
mezentericá cronicá constand in necroza centrului 
limfoganglionilor mezenterici, urmatá de transfor- 
marea lor in cavitáti inchise sau deschise spre 
cavitatea peritonealá. Aceastá formá clinico-pato- 
logicá pare a fi o complicatie a bolii celiace, evo- 
lueazá paralel cu ea si se amelioreaza sub tra- 
tamentul corespunzátor bolii determinante (14). 


Boala Castelman 

Este o hiperplazie giganta limfoganglionará cu 
localizare specifica in nodulii radacinii mezenterice. 
Proprie mai ales copiilor, se manifestá prin conser- 
varea unei stári generale bune, intrerupta de epi- 
soade de febrá si dureri abdominale. Singurele 
elemente care pot tráda boala ín perioadele de 
acalmie aparenta, sunt paloarea si o incetinire a 
creșterii. Examinarea abdomenului (centroabdo- 
minal) nu relevă constant o masă palpabilă. Para- 
clinic se depistează anemie microcitară, hiposide- 
remie periferică și medulară, creșterea VSH și a 
proteinei C-reactive, hipoalbuminemie. Examinarea 
radiologică a intestinului subțire sugerează o dis- 
funcţie a acestuia, dar nu evidenţiază tumori ente- 
rale. Tratamentul constă într-o etapă de corectare a 
modificărilor patologice generale urmată de exe- 
reza „tumorii“ limfoganglionare, al cărei examen 
histopatologic precizează și diagnosticul (15). 


Boli inflamatorii cronice ale mezenterului şi 
mezourilor (independente de limfoganglioni) 


Cunoscute și sub denumirea improprie de „celu- 
litele mezenterice“ (celulită poate fi boala oricărui 
țesut, deoarece orice țesut este constituit din ce- 
lule...), în acest subcapitol se includ paniculita 
mezenterică, mezenterita retractilă și malakoplakia 
mezourilor. 

Leziunile principale ale acestor afecțiuni sunt in- 
flamatia si necroza urmate de fibro-scleroza tesu- 
tului conjunctiv — adipos al mezourilor, ca urmare a 
diverse agresiuni mecanice, fizice, chimice, infec- 
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tioase etc. (16). Evolutia anatomo-patologica se 
desfășoară în trei stadii: 

| — degenerescenta adipocitelor cu eliberarea 
lipidelor în stratul mijlociu al mezourilor; se declan- 
șează o reacție de corp străin adică a unei infla- 
matii, cu aglomerarea limfoplasmocitelor, a macro- 
fagelor lipofage, neutrofilelor și eozinofilelor; 

I| — amplificarea reacției inflamatorii cu apariția 
citosteatonecrozei și saponificarea acizilor grași; 

III — se constituie placarde de degenerescenta 
grăsoasă, fibro-scleroza extensivă si retractilă, cu o 
densitate mare de fibre colagene si săracă în sub- 
stanta fundamentală și celule; zona afectată este 
hipervascularizată (7). 

Macroscopic aceste modificări pot să se extindă 
de la mezoul de debut sau de la mezenter spre 
marele epiploon si mezocolon. Mezoul afectat 
apare tumefiat si cu seroasa acoperitoare conges- 
tiva. 

Evolutiv între paniculita mezenterică, în care pre- 
dominá inflamatia si steatonecroza, si mezenterita 
retractilă (dominantă fiind fibroza) este posibilă o 
succesiune lezională, ambele forme anatomice fiind 
în realitate o succesiune a uneia și aceleiași entități 
nosologice. 


Paniculita mezourilor si mezenterului (sclero- 
lipomatoze și lipodistrofii) 

Paniculita mezenterică afectează țesutul adipos 
al mezenterului si determină formarea unor mase 
tumorale voluminoase în abdomen fiind o boală 
extrem de rară (17-20). 

Poate fi o consecință a traumatismelor abdomi- 
nale diverse și chirurgicale, a acţiunii intraperito- 
neale a unor factori fizici, chimici, infectiosi, mico- 
tici. Leziunile sunt strict localizate la un mezou sau 
la mezenter. Acestea sunt îngroșate, cu aspect tu- 
moral - nodular, fără afectarea intestinului adiacent. 
Confluenta unor astfel de leziuni determină mase 
tumorale inflamatorii, palpabile clinic. Efectul cel 
mai comun al acestor pseudo-tumori este compre- 
sia anselor subțiri, dar și formarea unor bride 
perivisceritice. Se explică de ce paniculita se poate 
complica cu ocluzii uneori. 

Clinic este descrisă o triadă constituită din du- 
reri abdominale nespecifice, tulburări de tranzit, 
sindrom dispeptic însoțitor. Uneori se palpeaza 
mase „tumorale“ abdominale, iar complicațiile oclu- 
zive de amploare variabilă nu sunt excepţional de 
rare. Palparea și examinarea ultrasonografică a 
abdomenului poate descoperi inconstant revărsate 
peritoneale. Diagnosticul preoperator este rar dacă 
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tomografia computerizată nu identifică ingrosarea 
mezo-mezenterială. 

Evoluția paniculitei poate să se întindă pe câţiva 
ani, regresând spontan uneori, malignizându-se alte- 
ori (limfosarcoame), sau transformându-se într-o 
mezenterită sclero-retractilă. 

Forme clinice particulare sunt boala Whipple si 
lipodistrofia mezenterului. 

Boala Whipple se manifestă prin diaree, pierde- 
re ponderală, uneori palpându-se o formaţiune sau 
o împăstare tumorală abdominală. Substratul bolii 
este infiltrarea grasă a mezenterului care cuprinde 
uneori şi intestinul (9). 

Lipodistrofia mezenterului se caracterizează 
după Crane (cit. de 9) prin existența unor mase lipo- 
matoase în mezenter și în spaţiul retroperitoneal. În 
rest caracterele clinice sunt similare cu cele ale 
bolii Whipple. 

Tratamentul este în general medicamentos (cortico- 
terapie, antipaludice de sinteză, radioterapie anti- 
inflamatorie). Complicatiile ocluzive impun trata- 
mentul chirurgical care trebuie adaptat fiecărui caz. 


Mezenterita fibro-retractilă 

interesează rădăcina mezenterului (poate evo- 
lua si spre marginea intestinului), mezosigmoidul si 
epiploonul mare. Evoluţia se poate face și spre 
spațiul retroperitoneal. 

Etiopatogenia nu este foarte clară dar există di- 
verse ipoteze. Se discută: prezența unui hematom 
mezenteric posttraumatic cu scleroză secundară; 
traumatisme cronice de intensitate mică, repetitive, 
asupra abdomenului, provocate prin vibraţiile cio- 
canelor sau perforatoarelor pneumatice pot deter- 
mina retractii fibroase și pseudotumori mezenterice 
(21); scleroză vasculară primitivă; staza limfatică cu 
sau fără limfangită pare ipoteza cea mai plauzibilă 
în prezent. O cauză favorizantă poate fi o încar- 
cerare herniară prelungită. 

Anatomo-patologic se descrie o scleroză fi- 
broasă a unui segment de mezenter. Aspectul aces- 
tuia este îngroșat, infiltrat, retractat cu zone stelate 
albicioase. Retractilitatea segmentului modificat le- 
zional determină apropierea intestinului adiacent de 
rădăcina mezenterului. Se constituie aderente între 
plăcile scleroase și peritoneul visceral sau agluti- 
nări de anse cu deformări, cuduri, angulări, stenoze 
(7) care favorizează volvulări sau ocluzii prin alte 
mecanisme. Sediul de predilecție este fosa iliacă 
dreaptă, spaţiul ileo-cecal. Sunt descrise forme de 
mezenterită retractilă și la nivelul colonului. Locali- 
zarea cea mai cunoscută este la nivelul colonului 
sigmoid, mezosigma fiind îngroșată, scurtată, for- 
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mând uneori mase nodulare care înglobează apen- 
dici epiploici ai sigmei (22). Microscopic se con- 
stata fibroză, infiltrare cu celule inflamatorii, dege- 
nerescenta țesutului adipos sau necroze ale aces- 
tuia. 

Clinic, manifestárile principale sunt dureri abdo- 
minale cronice sau episodice, necaracteristice, cu 
fenomene subocluzive sau ocluzive, steatoree 
pasagerá sau melene intermitente (ulceratii acute 
tranzitorii enterale). Palparea poate fi pozitivă 
(mase tumorale abdominale) sau negativá. Sunt 
cunoscute cazuri la care manifestarea de debut a 
bolii a fost o enteropatie pierzátoare de proteine. 
Aceste forme corespund unor leziuni in care me- 
zenterul in intregime sau cel putin rádácina sa sunt 
infiltrate si transformate într-o tumoră nerezecabilă, 
microscopic fiind o mezenterită sclero-retractilă (23). 
Examenele imagistice abdominale sunt nespecifice, 
greu interpretabile. Evolutiv se semnalează compli- 
catii diverse ca sindrome ocluzive, peritonite plas- 
tice, obstructie limfatica cu blocarea cailor de dre- 
naj limfatic; aceste ultime leziuni asociate cu staza 
compresiv - strangulativa a circulatiei de intoarcere 
sangvina din mezenter constituie in timp tromboze 
venoase, hipertensiune sectorială portalá, edema- 
tierea peretelui intestinului subțire. Poate urma o 
enteropatie exsudativă dificil de interpretat pato- 
genic, dacă nu a fost identificată mezenterita retrac- 
tila. Extensia spre retroperitoneu este expresia 
inversată a procesului invers, mult mai cunoscut, 
invazia fibrozei retroperitoneale spre mezenter. 

Diagnosticul este rar stabilit preoperator consti- 
tuind cel mai adesea o descoperire intraoperatorie 
(22). 

Evolutia bolii poate sa se desfasoare, mai rar, 
spre remisie spontana, dar de cele mai multe ori 
fiind necontrolabilă poate determina in timp decesul 
bolnavului (21). 

Tratamentul este dificil în cazul unei evoluții 
îndelungate. Corticoterapia à /a long este o alterna- 
tiva care nu-si propune decat incetinirea evolutiei 
procesului fibrozant. Este posibilá o ameliorare a 
unor pacienti dupá laparotomie exploratorie (?) dacá 
evoluția” naturală a bolii este autolimitatá. Inter- 
ventiile chirurgicale sunt indicate în cazul în care 
procesele de mezenteritá sunt limitate topografic si 
sunt extirpabile, chiar daca se impune si o exerezá 
enterala (colonica) limitatá; pentru rezolvarea unor 
ocluzii intestinale posibile in evolutia bolii se poate 
recurge la anastomoze derivative chiar complexe 
uneori. Colostomia poate fi o solutie (temporara) 
uneori. Oricum este de retinut cá restabilirea po- 
zitiei si a dimensiunilor mezenterului, prin sectio- 


narea bridelor fibroase este practic putin posibila si 
periculoasá ca urmare a unor leziunil vasculare 
adeseori grave (9). 


Malakoplakia mezourilor 

Este o boală inflamatorie cronică a mezourilor 
cu substrat granulomatos. Adesea aspectul clinic și 
radiologic poate evoca în fals o tumoră malignă. 
Malakoplakia mezocolonului transvers se caracte- 
rizează prin invazia seroasei stomacului. Examenul 
histopatologic extemporaneu nu diferenţiază leziu- 
nea de o malignitate. Detectarea prin microscopie 
electronică a corpilor Michaelis-Gutmann este sem- 
nul patognomonic al malakoplakiei (24). 

O analiză recentă a afecţiunilor incluse în grupul 
inflamatiilor cronice ale mezenterului si mezourilor 
definite cu diverse denumiri (mezenterita sclero- 
zantá, paniculita mezentericá, mezenterita retrac- 
tila, lipodistrofia mezentericá, necroza grásoasá) a 
formulat cá toate acestea ar constitui de fapt o 
singurá entitate nosologicá. Diferite ar fi modalitátile 
de prezentare macroscopicá. Microscopic este 
vorba despre variante ale uneia si aceleiasi entitáti 
clinice al cárei termen definitoriu cel mai adecvat ar 
fi cel de „mezenterită sclerozantă“ (25) 


TRAUMATISMELE MEZENTERULUI SI 
MEZOURILOR 


Sunt frecvent asociate cu leziunile intestinului 
subtire sau gros, direct sau indirect, prin conse- 
cintele asupra vitalitátii anselor intestinale (26). 

Anatomo-patologic sunt descrise: 

a) hematomul izolat al mezenterului sau conco- 
mitent cu cel al peretelui intestinal. Ca intindere se 
poate localiza de la rádácina pana la marginea sa 
de insertie enteralá. O leziune vasculará pe vase 
principale poate determina un hematom fuzat intre 
foitele peritoneale mezenterice determinánd si com- 
presiunea unor vase neafectate cu consecinte cir- 
culatorii. De asemenea este posibilă extensia varia- 
bilă retroperitoneală producându-se un hematom 
retroperitoneal; 

b) ruptura mezenterului are in general o dispo- 
zitie verticală având consecinţe vasculare mai putin 
grave. În raport cu importanța și întinderea vaselor 
afectate în ruptură, leziunile intestinale pot fi de 
amploare mai mare sau mai mică. Uneori în vasele 
avulsionate se pot produce cheaguri a căror exten- 
sie în timp, spre vena mezenterică superioară sau 
vena portă este posibilă. Rupturile de mezenter 
fără leziuni vasculare importante (în zonele avas- 
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culare) pot lăsa ca sechele orificii, ale căror margini 
se organizează treptat fibro-scleros și favorizează 
uneori angajarea unor anse intestinale determinând 
astfel subocluzii sau ocluzii; 

c) rupturile mezenterice incomplete sau prezen- 
ta unui hematom marginal entero-mezenteric pot fi 
urmate uneori de cicatrizári care sunt la baza unor 
stenoze intestinale tardive; 

d) desprinderea tardivă a unei escare limitate a 
mezenterului într-o zonă de contuzie a acestuia 
poate favoriza leziuni ischemice perforative tardive 
enterale; 

e) hematoamele si rupturile mezocolonului trans- 
vers ori sigmoid cu interesarea unor trunchiuri vas- 
culare importante se însoțesc de hemoperitoneu. 
Un hematom mare este un factor compresiv cu 
diferite consecinte, de regulá neischemiant pentru 
colon, deoarece arcada vasculará marginalá este 
suficientă. În schimb leziunile arcadei paracolice 
Drumond sau ale vaselor drepte sunt urmate de 
ischemie parieto-colonică. 

Clinic traumatismele mezenterice se exprimă în 
modalități diverse: 

— precoce si cel mai frecvent prin tabloul unei 
hemoragii acute intraperitoneale; 

— mai tardiv prin semnele unei peritonite per- 
forative cu substrat ischemic; 

— Si mai tardiv ca urmare a desprinderii unei 
escare se poate contură clinica unei peritonite în 
doi timpi; 

— la distanță sunt posibile ocluzii prin mecanis- 
mul deja menționat. 

Diagnosticul clinic al traumatismelor mezente- 
rice prin contuzii abdominale poate fi susținut cu 
ajutorul examenelor imagistice dintre care cele mai 
performante sunt tomografia computerizată inclusiv 
în varianta helicoidală (27, 28). Semnele cele mai 
specifice ale traumatismelor entero-mezenterice prin 
contuzii abdominale sunt pneumoperitoneul sau 
extravazarea substanței de contrast administrate 
per oral în peritoneu, nu todeauna prezente însă. 
Trebuie identificate deci câteva semne indirecte 
care ar putea stabili diagnosticul de traumatism 
mezenteric, fixând și indicatia operatorie. Astfel se 
citează: — infiltratie mezenterică și/sau prezența 
unor hematoame mezenterice; — fluid prezent între 
anse (prezenţa unei cantități semnificative de lichid 
— sânge — între anse în absenţa identificării unor 
leziuni ale organelor parenchimatoase exprimă 
leziuni ale mezenterului); — mici colecţii lichidiene 
închistate între ansele intestinului subțire; — ingro- 
șarea peretelui intestinului adiacent; — striuri longi- 
tudinale pe mezenter (29 - 32). 


1775 


TRATAT DE PATOLOGIE CHIRURGICALA 


Tratamentul este chirurgical. Laparotomia permite 
precizarea inventarului lezional, evacueazá continutul 
peritoneal (sánge, sucuri digestive) si stabilizeaza 
ca prim gest hemostaza. Ín continuare se efectu- 
eazá gesturile reparatorii, incepandu-se cu aviva- 
rea si suturile enterale cu sau fara enterectomii li- 
mitate impuse de devascularizári variate iar ulterior 
se procedeazá la restaurarea mezourilor prin ve- 
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rificarea odată in plus a hemostazei si a viabilitatii 
capetelor anselor implicate, evacuarea hematoame- 
lor si ligatura surselor lor, urmate de sutura brese- 
lor mezenterice (cu material nerezorbabil). Aspira- 
tia gastricá este obligatorie si eventual a anselor 
enterale deasupra suturilor (dacá este tehnic posi- 
bila) pot fi utile. 


PATOLOGIA EPIPLOANELOR 
A. POPOVIC! 


Generalitati 
Patologia marelui epiploon 
Afectiunile inflamatorii ale marelui epiploon 
Inflamatiile acute (Epiploitele acute) 
Inflamatiile cronice (Epiploitele cronice) 
A. Epiploitele cronice nespecifice 
B. Epiploitele cronice specifice 
Infarctele marelui epiploon 
Torsiunea (volvulusul) marelui epiploon 
Etiopatogenie 
Anatomie patologicá 


GENERALITATI 


Marele epiploon (omentul mare) are forma unui 
dreptunghi neregulat inserandu-se cranial pe marea 
curbură gastrică. Caudal el se întinde în general 
intre peretele abdominal anterior si masa visceralá 
infragastrică, coborând variabil până in sau spre 
pelvis (linia nenumită a pelvisului). Lateral marele 
epiploon se extinde până la nivelul unghiurilor co- 
ionice. Se descriu două porţiuni ale omentului 
mare: cea superioară fixă (ligamentul gastrocolic) și 
cea inferioară mobilă, care acoperă masa anselor 
intestinale inferioară. Marele epiploon poate fi mai 
lung sau mai scurt, uneori fiind hipotrofic congenital 
sau retractat în urma unui proces patologic. În- 
cărcătura sa grasă este variabilă de la un individ la 
altul. Pe suprafața sa se descriu, inconstant dar 
posibil, zone de discontinuitate sau așa-zisele găuri 
epiploice care pot fi congenitale sau dobândite post- 
traumatic sau postchirurgical. În sfârșit sunt citate 
cazuri cu unul sau mai multe epiploane supranu- 
merare, care se inseră pe mica sau marea curbură 
a stomacului și care sunt dispuse anterior de 
marele epiploon primar. Structural marele oment 
este format din patru foite mezoteliale, două ante- 
rioare si două posterioare. Coalescenta dintre ele 
produsă în viața intrauterină închide prelungirea 
cea mai mare a bursei omentale si se obţine prin 
stratul de țesut adipos care umple spaţiul dintre 
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Clinică 
Complicatii 
Diagnostic 
Tratament 
Traumatismele marelui epiploon 
A. Traumatisme omentale consecutive contuziilor 
abdominale inchise 
B. Traumatismele marelui epiploon in plágile abdominale 
deschise (penetrante). 
Herniile interne produse prin bride si prin brese ale marelui 
epiploon 


foite. In acest țesut gras epiploic se desfășoară 
circulatia sangviná, aparent mai putin semnificativá, 
in realitate bogata, ceea ce conferá marelui epiploon 
caracterul de organ vascular. 

Sursele arteriale ale marelui epiploon provin din 
arterele hepatica, splenicá si cele douá mezente- 
rice. Ramurile arteriale constituie douá arcade vas- 
culare respectiv arcada arterială superioară sau sub- 
gastrică și arcada arterială inferioară sau subcolică, 
aceasta din urmă fiind cunoscută de asemenea 
după numele autorilor care i-au consacrat studii și 
ca arcada Haller sau arcul vascular Barkov (3, 4, 
5). Arcada vasculară superioară este formată prin 
anastomoza dintre artera gastro-epiploică dreaptă 
și artera gastro-epiploică stângă. Ramurile ascen- 
dente ale acestei arcade irigă stomacul, iar cele des- 
cendente epiploonul. Arterele epiploice descenden- 
te, în număr de 10-15, au o direcţie centrifug — 
verticală în țesutul gras dintre foitele anterioare si 
cele posterioare ale marelui epiploon (4, 5, 6). Ele 
realizează o distribuţie „în ploaie“. Între ele există 
numeroase anastomoze orizontale „în scară“ la ni- 
vel arterial și arteriolar (fig. 9). Arterele descen- 
dente ale arcadei subgastrice se termină anasto- 
mozándu-se cu ramurile ascendente, simetrice ale 
arcadei vasculare subcolice. Prima arteră descen- 
dentă din arcada vasculară superioară, subgastrică, 
ramură a gastro-epiploicei drepte, are originea în 
dreptul regiunii pilorice și fiind de calibru mai mare 
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este cunoscută sub denumirea de marea arteră 
epiploică dreaptă. Cu un traiect descendent între 
foitele anterioare și posterioare ale marelui epiploon, 
marea arteră epiploică dreaptă se îndreaptă (la 
niveluri variabile ca înălțime) spre stânga marelui 
epiploon şi se anastomozează cu omonima sa de pe 
marginea stângă a marelui oment adică cu marea 
arteră epiploică stângă (ramură din gastroepiploica 
stângă). Nivelul topografic al anastomozei dintre 
cele două mari artere epiploice este variabil ca 
înălțime, iar din această anastomoză rezultă arcada 
vasculară subcolică. Această arcadă vasculară este 
inconstantă: 25% (33) sau 16% (34, 35). Într-un 
procent variabil între 6 si 20 (33) se mai descrie o 
a treia arteră principală epiploică verticală, respec- 
tiv artera epiploică mijlocie. Ea coboară din arcada 
marii curburi gastrice și se anastomozează cu arca- 
da Haller. Artera epiploică medie poate exista și 
când arcada Haller este absentă (fig. 9). 


Fig 9. — Vascularizatia marelui epiplon (după 1. Chiricufa): A — 
trunchiul celiac; B — artera gastrică stângă; C — artera splenica; 
D - artera hepatică; E — artera gastroduodenalá; F — artera 
pancreatico-duodenală; G — arcada vasculară a marei curburi 
gastrice; H — arcada vasculară Barkow; 1 — artera gastroepi- 
ploică dreaptă; 2 — artera gastroepiploică stângă; 3 — marea 
arteră epiploică dreaptă; 4 — marea arteră epiploică stângă; 5 — 
artera epiploică medie; 6, 7 — arterele epiploice în ploaie cu 
interanastomozele respective. 


Distribuţia vascularizatiei marelui epiploon este 
stratigrafiată în două planuri diferite. Astfel cele 
două foite anterioare ale marelui oment includ 
rețeaua vasculară anterioară derivată din artera 
gastroepiploică dreaptă. Cele două foite posterioare 
ale marelui oment includ rețeaua vasculară poste- 
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rioară ramuri din artera gastroepiploică stângă. 
Între cele două circulații dintre foitele anterioare si 
posterioare ale marelui oment există numeroase 
anastomoze. Această distribuție vasculară este o 
consecinţă a dezvoltării marelui epiploon în viața 
embrionară. La adult coalescenta dintre foitele epi- 
ploice anterioare si posterioare este atat de stransa 
incat ele nu mai pot fi disecate si separate, astfel 
ca arhitectura vasculara dependenta de foitele epi- 
ploice nu mai are o semnificaţie deosebită, inclusiv 
pentru chirurgul plastician (35) (fig. 10, 11). 
Venele marelui epiploon sunt mai voluminoase 
decát circulatia arterialá fiind singulare sau duble. 


Fig. 10 — Vascularizatia pliului anterior al marelui epiplon (dupá 

|. Chiricutá). 1 — porțiune a arterei gastroepiploice drepte; 2 — 

portiune a arterei gastroepiploice stángi; 3, 4 — arterele epiploice 
drepte. 


Fig. 11 — Vascularizatia pliului posterior al marelui epiplon (dupa 

|. Chiricutá). Acest pliu include: 2 — un segment al arterei 

gastroepiploice stángi; 6, 7 — o parte din arterele epiploice 

stángi si segmentul initia! al arcadei vasculare Barkow format 
din marea arterá epiploicá stanga. 


Venele din foitele epiploice anterioare sunt tributare 
venei gastro-epiploice stangi sau direct venei sple- 
nice in timp ce venele provenind din foitele epi- 
ploice posterioare se varsá direct in vena mezen- 
tericà superioará fie direct, fie prin venele omento- 
gastro-pancreato-duodeno-colice (3-6). 

Limfaticele marelui epiploon au punctul de plecare 
in multiple orificii, identificabile cu lupa sau micro- 
scopic, pe întreaga suprafată a marelui epiploon 
numite stigmate și care reprezintă originea unor ca- 
nalicule — canale limfatice care converg către prin- 
cipalele grupuri limfoganglionare. Bogăția retelei 
limfatice epiploice a determinat pe unii autori 
(Ranvier cit. de 3, 4) să asemene marele oment cu 
un imens colector limfatic pe care l-au denumit 
„ganglion limfatic etalat“. Grupurile ganglionare co- 
lectoare sunt: grupul gastroepiploic stâng, grupul 
limfoganglionar drept și cel subpiloric. Multiple co- 
nexiuni limfatice dintre rețeaua marelui epiploon și 
a celei gastrice precum și cu limfonodulii din liga- 
mentul gastro-colic constituie rațiunea extirpării în 
bloc a stomacului, a marelui epiploon, și a ligamen- 
tului gastro-colic în chirurgia unui cancer gastric. 

Inervatia marelui epiploon dependentă de siste- 
mul nervos simpatic și parasimpatic este constituit 
din filete și plexuri nervoase periarteriale cu punct 
de plecare în plexurile nervoase hepatice și sple- 
nice (1-5). Reţeaua nervoasă care se găsește în 
marele epiploon explică durerile intense care carac- 
terizează afecțiunile acute, mecanice sau inflama- 
torii ale respectivului organ (1, 3, 36). 


PATOLOGIA MARELUI EPIPLOON 


Afectiunile inflamatorii ale marelui epiploon 
inflamaţiile acute (Epiploitele acute) 


Etiologia epiploitelor acute in ordinea frecventei 
se descrie a fi: 

— Consecutive unor bolii septice ale organelor 
abdominale, caz in care epiploitele acute sunt con- 
Siderate secundare; asemenea situatii se pot con- 
stata in cazul unor apendicite flegmonoase sau 
gangrenoase (de cele mai multe ori neglijate sau 
nediagnosticate in timp util); acelasi lucru este va- 
labil in perforatii colonice, gastro-duodenale tardiv 
surprinse, colecistice, inflamatii pelvine, pancreatite 
acute si altele. 

~ Prin producerea inflamatiei si sepsei epiploice 
ca urmare a difuzarii germenilor pe cale sistemica, 
generală, circulatorie (arterială, venoasá, limfatică), 
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variantă etiopatogenicá mult mai rară și căreia în 
unele lucrări i se atribuie denumirea improprie de 
epiploite acute primitive. Sunt citate epiploitele acute 
tifice și pneumococice (7). 

Anatomo-patologic epiploitele acute se pot pre- 
zenta sub forma a cinci modalități sau tot a cinci 
stadii evolutive care se pot succede parţial sau 
complet. Sunt cunoscute: 

— Forma (stadiul) acută catarală. Macroscopic 
marele epiploon este congestiv partial sau în to- 
talitate, rareori cu sufuziuni sangvine insulare în 
interstitiul său adipos. Microscopic sunt prezente in- 
filtrate hematice si leucocitare. Această forma de 
epiploita este prezenta in peritonitele acute locali- 
zate sau generalizate. În sindromele inflamatorii 
abdominale la debut epiploita acuta congestiva poate 
exista de sine stătător, fără a coexista cu alte 
componente organice. 

— Forma acutà hemoragicá. Macroscopic marele 
epiploon este congestionat si ingrosat prin revársate 
sangvine variabile cantitativ, confluente sau nu, în 
grosimea marelui epiploon. Desi mai rará, forma 
hemoragică este cel mai adesea „primitivă“ si poate 
fi considerata uneori ca o infarctizare acuta epi- 
ploicá, care nu a ajuns incá in stadiul de necrozá. 

— Forma acutà flegmonoasá. Se caracterizeazá 
printr-o culoare galben — roșcată, simultană cu în- 
grosarea edematoasa a epiploonului, pe suprafața 
sa fiind prezente depozite întinse de fibrină, orga- 
nizate sub formă de false membrane; în structura 
acestor false membrane se pot constitui abcese 
miliare sau unele mai mari care progresiv se de- 
varsă în cavitatea peritoneală; consecutiv cavitatea 
peritoneală se modifică inflamator apărând un con- 
ținut sero-purulent sau franc purulent. 

~ Forma abcedată. Exprimată prin existența a 
multiple microabcese care fuzionează între ele sau 
a unor abcese mari confluente sau nu, forma abce- 
dată este modalitatea evolutivă a epiploitei acute 
flegmonoase. Prin agresivitatea sindromului septic 
prognosticul este foarte rezervat. 

— Forma acută gangrenoasă. Este o etapă evo- 
lutivă, finală, consecutivă ultimelor două mentio- 
nate, epiploonul fiind gangrenat în întregime, cu 
sau fără abcese incluse în structura sa. În afara 
unui diagnostic precoce și a unei intervenţii chirur- 
gicale cât mai rapide (exereza totală a epiploonului) 
prognosticul vital este foarte grav. 

Clinic epiploitele acute se manifestă prin semne 
generale și semne și simptome locale. Semnele 
generale sunt hipertermie variabilă cu sau fără 
frisoane (de obicei repetitive), tahipnee, tahicardie, 
facies palid, uneori teros, fenomene acute dispep- 
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tice (greturi, varsaturi, uneori tranzit digestiv acce- 
ierat). Investigatiile curente paraclinice sunt nespe- 
cifice indicand hiperleucocitoza cu neutrofilie, VSH 
si uree sangvina crescute, aerocolie la ,abdomenul 
pe gol“ (pareza reflexà entero-colonica). Local se 
descriu dureri abdominale de intensitate variabila 
(in raport cu tipul de leziune anatomo-patologica), 
localizate fie medio-abdominal, fie in regiunea unde 
un viscer abdominal a determinat epiploita acutà 
adiacentă. Progresiv se pot instala semnele unei 
peritonite acute localizate sau generalizate paralel 
cu evoluţia fenomenelor toxico-septice generale. 

Epiploita acută gangrenoasă are un aspect 
clinic care, corect interpretat ar permite diagnosticul 
precoce, fiind vorba de tabloul unei peritonite acute 
generalizate. Debutul este brusc, cu dureri abdomi- 
nale violente, localizate dar mai ales generalizate, 
alterarea stării generale, facies teros, extremități 
cianotice, tulburări de ritm cardiac cu tendință spre 
bradicardie și oprire cardiacă. Bolnavul este hiper- 
term, cu frisoane solemne, transpiratii profuze. Abdo- 
menul este destins, uneori cu zgomote hidro-aerice, 
alteori complet silențios; percutia este extrem de 
dureroasá, iar tactul vaginal si rectal demonstreazá 
impastare si durere localá intensá. Investigatia de 
rutină hematologica si biochimicá orientează ca si 
diagnosticul clinic spre un abdomen acut peritonitic, 
ceea ce determina indicatia chirurgicalá. Intraope- 
rator se constatá edematierea monstroasá a mare- 
lui epiploon, care la palpare permite scurgerea unui 
exsudat de culoare negricioasá, murdará, culoare 
pe care o are de altfel si întregul epiploon. Epiploita 
acutá gangrenoasá poate coexiste cu leziuni ale 
unor viscere abdominale sau poate evolua singular. 
Fiind o afectiune intraabdominalá care poate con- 
tribui la constituirea rapidá a unei insuficiente multi- 
ple organo-sistemice induce o mortalitate postope- 
ratorie foarte mare intre 18% si 40% (33). 

Evolutiv epiploitele acute supurate, flegmonoase 
chiar operate, pot genera complicatii imediate sau 
tardive. 

Complicatiile imediate sau precoce secundare 
epiploitelor acute sunt (peritonita localizatá sau 
generalizatá) si abcesele epiploice singulare sau 
multiple, uneori miliare. 

Complicatiile posibile tardive sunt cele ocluzive 
cu patogenii diverse ca de exemplu prin bride 
epiplo-organice sau epiplo-parieto-abdominale, prin 
torsiuni ale unor portiuni sau ale marelui epiploon 
in intregime, prin volvulusuri colonice (mai ales ale 
iteo-ceco-colonului drept cu mezou) pe bride epi- 
ploice variate. 
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Tratamentul epiploitelor acute diagnosticate sau 
nu, prin tabloul clinic pe care il creeazá, impun 
interventia chirurgicala fie adesea cu scop diagnos- 
tic si implicit terapeutic. Aceasta deoarece epiploi- 
tele acute determina manifestári peritoneale de la 
asa zisele ,reactii peritoneale" pànà la peritonite 
constituite. Nu in toate formele clinico-patologice de 
epiplooite sunt necesare exereze ale organului. În 
stadiile congestiv, cataral sau chiar flegmonos în 
care vitalitatea epiplonului este păstrată este sufi- 
cientă toaletarea și lavajul larg al cavităţii perito- 
neale urmate de drenajul larg al acesteia comple- 
tate de antibioterapie postoperatorie. Se impune 
cercetarea si eliminarea unor leziuni organice primi- 
tive care ar constitui realul punct de plecare al 
leziunilor epiploice. Cazurile de epiploite acute 
abcedate sau gangrenoase sunt indicație absolută 
pentru omentectomie care poate fi totală incluzând 
segmentul liber al marelui epiploon sau totală ade- 
vărată care extirpă pe lângă segmentul liber și 
porțiunea fixată, respectiv ligamentul gastro-colic 
(33). Epiploitele de însoţire ale unor leziuni acute 
intraperitoneale pot fi parţiale, adică să intereseze 
numai anumite segmente din marele oment adia- 
cente organului abdominal afectat. În aceste situații 
sunt indicate și posibile epiplonectomii parţiale, 
efectuarea lor trebuind să evite formarea din epi- 
ploonul restant al unor bride sau menajarea unor 
orificii si unele și altele surse ale unor ocluzii post- 
operatorii. Lavajul larg ai cavității peritoneale, uneori 
repetitiv programat, deci cu menţinerea semides- 
chisă a abdomenului (plasă) pot fi necesare. Dre- 
najul larg și multiplu, concomitent este obligatoriu. 
Mai ales pentru formele abcedate și gangrenoase 
sunt contraindicate lavajele prin tuburile de dren 
intermitente sau continue. 


inflamaţiile cronice (Epiploitele cronice) 


Clasificarea acestor epiploite se face în forme 
nespecifice (A) și specifice (B). 


A. Epiploitele cronice nespecifice 

Etiologic se descriu forme clinice primitive (rare 
și cu etiologie obscură) și secundare care pot fi 
consecința următoarelor afecțiuni: 

e inflamaţiile organelor tubului digestiv; 

e inflamaţiile organelor genitale feminine; 

e inflamații cronice ale marelui oment consecu- 
tive intervențiilor chirurgicale; sunt cunoscute gra- 
nuloamele la corpi străini intraabdominali (fire de 
sutură, urme de talc); 


e inflamații consecutive traumatismelor (închise 
sau deschise) ale abdomenului; 

e leziuni cronicizate ale unor portiuni ale omen- 
tului incluse in hernii — eventratii; mai ales in cazul 
folosirii unor bandaje herniare un timp mai înde- 
lungat; 

e consecințe evolutive ale unor epiploite acute. 

Anatomic și evolutiv epiploitele cronice nespe- 
cifice se pot prezenta în două forme: 

— cu marele epiplon liber în marea cavitate peri- 
toneală si 

— cu marele epiplon aderent fie la peretele ab- 
dominal anterior, fie la viscerele subjacente. 

O formă anatomo-clinică particulară o constituie 
cea pseudotumorală — hipertrofică care se dezvoltă 
în special pe epiploane excesiv încărcate cu țesut 
adipos, mai ales la bolnavi obezi, dar nu în exclu- 
sivitate. Evolutiv aceste forme pseudotumorale per- 
mit dezvoltarea unor zone scleroase, a unor peri- 
viscerite, cu bride omento-viscerale sau omento- 
parietale, surse posibile ale unor ocluzii ulterioare. 
Pseudotumorile pot fi mobile sau fixe, ceea ce de- 
termină modalități diferite de exprimare a simpto- 
matologiei. 

Clinica epiploitelor cronice nespecifice este ne- 
caracteristică. Se descrie un sindrom dureros ab- 
dominal, difuz, fără specificitate de organ. Durerii i 
se asociază un sindrom dispeptic, tulburări de 
tranzit, fenomene subocluzive — ocluzive reversi- 
bile, intermitente. În formele pseudotumorale se pot 
depista la palparea abdomenului una sau două 
formaţiuni tumorale cu o topografie greu interpre- 
tabilă, de consistență moale, nedureroasă, relativ 
mobilă. Examinarea radiologică în toate modalităţile 
ei nu aduce concluzii orientative, iar examenul CT 
poate sugera diagnosticul, dacă este executat pe 
bolnavul în decubit lateral indicând o formaţiune 
tumorală inter-parieto-viscerală. Examenul laparo- 
scopic ar putea constitui un test diagnostic relativ. 
Laparotomia exploratorie precizează (inclusiv prin 
biopsie extemporanee) diagnosticul oferind și pri- 
lejul alegerii soluţiei terapeutice (37). 

Complicatiile inflamatiilor omentale cronice ne- 
specifice sunt: 

— inflamatorii (virajul spre forme acute in con- 
textul unor afectiuni acute inflamatorii ale organelor 
abdominale); caracterul acut al acestor eventualitáti 
impune intervenţia chirurgicală de urgenţă care 
permite și precizarea diagnosticului; 

— mecanice (ocluzii prin mecanismele deja enu- 
merate); 
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— ischemiante cu constituirea unor infarctizari 
zonale sau extinse în mod particular în formele 
pseudotumorale. 

Tratamentul chirurgical este indicat și se aplică 
în formele cu complicaţii și în mod special în for- 
mele pseudotumorale descoperite la examenul clinic. 
Tratamentul constă în exereze parțiale epiploice 
sau hemiomentectomii. Pentru cazurile ia care in- 
flamatia cronică epiploică pare a fi localizată și ge- 
nerată de inflamatia unui organ (apendice, colecist, 
salpingă etc.) exereza segmentului din oment se 
face concomitent cu organul afectat. 


B. Epiploitele cronice specifice 

Se includ formele tuberculoase, actinomicotice 
și luetice. 

a. Epiploitele tuberculoase. Sunt secundare in- 
fectării marelui epiploon cu bacilul Koch fie primitiv, 
fie secundar de la viscerele afectate abdominale. 
Descrisă necropsic în jurul anului 1926 de către 
Louis epiploita tuberculoasă coexista în observaţia 
princeps cu peritonita tuberculoasă. 

Etiopatogenic epiploita bacilară este frecvent o 
afecțiune secundară, se pare prin contiguitate sau 
prin translocatie microbiană de la viscerele diges- 
tive, genitale feminine sau reno-uretero-vezicale 
afectate de tuberculozá (38). Forma de epiploità 
cronica bacilara primitiva este mult mai rará, conta- 
minarea fiind posibilă pe cale sangvină de la o 
tuberculozá pulmonará sau pe cale limfatica de la 
alte focare tuberculoase evolutive. 

Anatomo-patologic in marele epiploon pot evolua 
principalele forme lezionale tuberculoase respectiv: 

— tuberculoza miliará sau granulara, forma acuta 
de manifestare a bolii; formatiunile tuberculoase 
afecteaza marele oment in intregime cu leziuni de 
diametre variabile de la un bob de mei la unul de 
1 cm. Pot exista concomitente peritoneale similare 
(39); 

— tuberculozá ulcero-cazeoasá; 

— tuberculomul marelui epiploon sau goma tu- 
berculoasá se prezintá sub forma unei formatiuni 
tumorale localizate pe marele epiploon, de dimen- 
siuni variabile (valori maxime — diametrul 10-12 cm), 
fixată la unele viscere abdominale sau mobilă. Ini- 
tial de consistență fermă, evolutiv pseudotumora 
(40) se necrozează în centrul său și se transformă 
într-o cavitate sau un abces bacilar. Abcesul poate 
regresa sub tratament medical sistemic specific sau 
foarte rar spontan sau din contră se complică prin 
eclatarea sa în cavitatea peritoneală producând în- 
samantarea peritoneului până la o peritonită tuber- 
culoasă acută. Rareori experiența generală citează 
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posibilitatea unei torsiuni (ischemiante sau nu) a 
tuberculomului epiploic pseudotumoral (39). 

Clinica tuberculozei epiploice este polimorfa, ne- 
caracteristica. Bolnavul prezintá un sindrom asteno- 
anorexic cu un tablou hipoanabolic si pierdere 
ponderală aparent inexplicabilă. Dacă există se 
descriu vagi dureri difuze abdominale care nu pot fi 
comparate decât cu cele din sindroamele de colon 
iritabil. Aceasta cu atât mai mult cu cât se pot 
asocia cu tulburări de tranzit. Evocator pentru dia- 
gnostic ar putea fi prezența acestor simptome la 
copil si la adultul tânăr sau la persoane cu antece- 
dente bacilare, în deosebi pulmonare. Constelatia 
simptomatică compusă din ascită, sindrom astenic, 
subfebră — febră, pierdere ponderală si ileus ar 
trebui să sugereze diagnosticul mai ales la bolnavii 
menţionaţi în perioade cu imunodepresie (40). În 
formele care dezvoltă un tuberculom este posibilă 
uneori palparea unei (pseudo)tumori abdominale cu 
caracterele descrise în contextul unor antecedente 
patologice ca cele deja menţionate. În astfel de si- 
tuatii ultrasonografia și CT combinate cu proceduri 
interventionale (paracenteze ghidate sau punctii bi- 
optice) pot furniza informatii diagnostice care reduc 
numărul de laparoscopii sau laparotomii exploratorii 
(40). Bolnavii cu sindroame dureroase mai accentu- 
ate, cu manifestári subocluzive sau peritoneale au 
indicatie de laparotomie exploratoare si terapeutica, 
ocazie cu care se stabileste diagnosticul (macro- 
scopic, anatomopatologic, microbiologic la distantá). 

Tratamentul este de regulá medical fiind repre- 
zentat de hiperalimentatie, tuberculostatice si tra- 
tament de sustinere generală si simptomatic. În si- 
tuatia constituirii complicatiilor se impune rezolva- 
rea corespunzátoare a acestora si eventual omen- 
tectomie pentru eliminarea leziunilor ulcero-cazeoa- 
se sau pseudotumorale (tuberculomul omental). 

b. Actinomicoza marelui epiploon. Este o afec- 
tiune rara. 

Etiopatogenia acestei afectiuni rare este conse- 
cinta pătrunderii în organism a unor micelii ca 
Discomyces bovis sau Actinomyces israeli afec- 
tiune prezentá asimptomatic la bovidee. Infestarea 
la om se produce direct sau prin intermediul nutre- 
tului (páioase). Cáile de infestare sunt cea cutanata 
sau mucoasa (solutii de continuitate), digestiva sau 
respiratorie. La nivelul marelui epiploon Actinomyces 
se propaga fie pe cale limfatica, fie prin contiguitate 
de la leziuni produse de acelasi miceliu ale orga- 
nelor digestive (41, 42). 

Anatomopatologic. Actinomicoza la nivelul omen- 
tului mare se poate prezenta sub forma unei tu- 
mori, unica, aderenta la viscerele vecine. Forma- 
tiunea abcedeaza de cele mai multe ori si infes- 
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teazá într-un târziu în peritoneu (peritonită actino- 
micotică), fistulizează într-un viscer digestiv sau 
spre peretele abdominal, lăsând în urmă fistule 
trenante prin care se scurg secretii purulente cu as- 
pect specific. Este vorba despre puroi cu aspect 
macroscopic granulat, cu micronodulii actinomico- 
tici. Microscopic fiecare micronodul are forma unei 
rozete. Rozeta are un nucleu central care este for- 
mat din tesut filamentos (respectiv miceliut) incon- 
jurat de un strat de leucocite si o zoná perifericá 
constituita din tesut de granulatie (tesut conjunctiv 
tanar si vase de neoformatie) (41, 43). 

Clinic, diagnosticul in etapa precomplicativà este 
greu sau chiar imposibil. Supraadáugarea dezvol- 
tárii unei pseudotumori sau a complicatiilor impun 
laparotomia exploratorie de diagnostic si tratament. 
Intraoperator prezenta unei peritonite purulente sau 
a unei tumori impune asocierea extemporanee a 
examenului histologic si bacterio-micologic. Aces- 
tea pot demonstra existenta micronodulilor actino- 
micotici si a puroiului cu caracterele specifice. 

Tratamentul indicat anterior apariţiei complica- 
tilor este medical sistemic sau radioterapic daca 
diagnosticul a fost precizat. Mai ales radioterapia ín 
doze tumoricide este distructivá pentru parazit. Tra- 
tamentul chirurgical indicat in cazul complicatiilor 
bolii constá in extirparea formelor tumorale sau 
cura peritonitei actinomicotice. 

c. Luesul marelui epiploon. Devine aparent clinic 
în stadiul terțiar al bolii, când se constituie goma 
luetică. Descoperită intraoperator sub forma unor 
pseudotumori cu caractere variabile, goma poate 
genera complicaţii care se impun și ca diagnostic 
preoperator. Între cele mai frecvente sunt citate 
ocluzii sau volvulări segmentare sau totale ale ma- 
relui oment. Tratamentul medical antiluetic se com- 
pletează cu omentectomii cu extensie adaptată si- 
tuatiei locale pentru înlăturarea gomei (gomelor) si 
pentru cura corespunzătoare a complicatiilor (33, 39). 


Infarctele marelui epiploon 


infarctele marelui epiploon sunt clasificabile din 
punct de vedere etiopatogenic în trei categorii prin- 
cipale: a) infarctele idiopatice; b) infarctele posibil 
dependente de unele tare organice generale si 
c) infarctele traumatice sau postchirurgicale. 

e infarctul idiopatic (sinonime: infarctul spontan, 
infarctul hemoragic, tromboza epiploică, infarctul seg- 
mentar acut — 7) exprimă cazurile cu etiologie in- 
certă, care îmbracă de obicei aspectul unui infarct 
hemoragic, fiind totodată frecvent segmentar (2/20 cm 
— 11). Acest tip de infarct este localizat in 90% din 


cazuri pe jumatatea dreapta a epiploonului, restul 
marelui oment avand un aspect normal. Patogenic 
aceasta forma de infarct a fost interpretata diferit: 
a) anomalii zonale ale circulatiei de intoarcere a ma- 
relui epiploon, anomalii a cáror consecinte ar fi con- 
gestia locala, tromboza venoasa si infarctul; b) un 
defect de omentogenezá, zona care se infarcti- 
zează fiind în realitate un „mare epiploon secundar“, 
cu o irigație sangvină deficitară care ar proveni din 
cea a micului epiploon; zona respectivă ar putea fi 
considerată și un spațiu de sechestrare a unor 
țesuturi heterotope embrionare); c) o posibilă etio- 
logie alergică. 

e Infarctul cu legături etiopatogenice depen- 
dente de unele tare organice generale: este vorba 
despre unele boli ale aparatului cardio-vascular, 
embolii periferice, sindroame obstructive arteriale 
acute — embolii — (mai ales) sau cronice — trom- 
boze —, traumatisme abdominale închise, inflamații 
acute intraabdominale si în fine încarcerări her- 
niare. O teorie mai veche formulată de Totten in- 
vocă posibilitatea declanșării unor fenomene de 
insuficiență vasculară acută la nivelul marelui epi- 
ploon în etapele de congestie portală postpran- 
dială. În aceste episoade fiziologice un efort care ar 
produce hiperpresiune intraabdominala ar putea 
determina rupturi ale intimei venelor care favori- 
zeazá tromboze si infarctizári (44, 45). Fenomenul 
este posibil in specia! la bolnavii obezi, cu epiploon 
cu incarcatura grasa importanta si deci greu, care 
cu ocazia unui efort banal poate favoriza tractiuni si 
leziuni ale venelor expunánd la tromboze (7). 

e Infarctul post chirurgical al marelui epiploon 
este rezultatul devascularizárii extinse a marelui 
oment mai ales în intervenții chirurgicale pe stomac 
sau colon (cel transvers in deosebi). Este deci o 
formá de infarct vascular care poate fi prevenità fie 
prin conservarea vaselor epiploice, fie prin exereze 
premeditate ale marelui epiploon atunci cánd am- 
ploarea interventiei principale nu permite prezer- 
varea circulatiei epiploice. 

Referindu-ne in mod special la infarctele cu 
substrat vascular se descriu infarcte ischemice ar- 
teriale (mai ales cu etiologie traumaticá, postchirur- 
gicală, emboligenă sau tromboticá), infarcte ve- 
noase congestive de stazá si infarcte mixte arte- 
riale si venoase (pricinuite in mod particular de 
volvulari si/sau de de strangulári ale epiploonului in 
diverse hernii. infarctul venos, de stazá, este ca- 
racterizat lezional la debut printr-o infiltrare hema- 
ticá — ,hematomul epiploic" care ulterior se 
suprainfecteaza. Mai rar se admite cà in absenta 
leziunilor vasculare majore este posibilă infarctiza- 
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rea, aceasta fiind consecința numai a unor tulbu- 
rării vasomotorii (deci funcţionale) fie în sensul unor 
spasme, fie a unei vasodilatatii persistente în timp. 
Desigur că dacă aceste tulburări vasomotorii se 
suprapun pe leziuni organice minimale (de exemplu 
rupturi ale intimei arteriale sau venoase) nocivitatea 
lor este sporită. 

infarctele postchirurgicale sau posttraumatice 
tardive pot fi consecinta unor compresiuni sau 
strangulári epiplooice prin bride, tumori inflamatorii, 
torsiuni segmentare sau totale epiploice. Tumorile 
maligne de ori ce fel pot determina infarctizári prin 
compresie, tractiuni etc. 

Clinica infarctului marelui epiploon este nespe- 
cifică, asemănându-se uneori cu cea a apendicitei, 
a unei torsiuni a unui chist de ovar, sau a unei co- 
lecistopatii acute. Debutul (dureri in fosa si flancul 
iliac drept, greturi, vársáturi) se poate manifesta si 
prin simptome si semne fizice de reactie perito- 
nealá. Hiperestezia cutanatá concomitentă pare 
mai frecventá. Unele opinii sustin cá la bolnavii cu 
un perete abdominal subtire se poate palpa o 
formatiune tumorala in hemiabdomenul drept sau 
pe aproape toatá suprafata abdominala; acest 
semn este insa indoielnic deoarece la persoanele 
slabe si marele epiploon este nereprezentativ ca 
volum. infarctul omental postoperator se manifestá 
printr-un ileus aparent inexplicabil prelungit, durere 
nejustificată de actul chirurgical si plagă, sindrom 
febril, alterarea progresivă a stării generale, creste- 
rea aspiratului gastric de la o zi la alta cu întâr- 
zierea reluării tranzitului și reacție peritoneală. 

Diagnosticul preoperator este extrem de rar, 
confuzia cu diferite afecțiuni abdominale fiind re- 
gula, iar ipoteza diagnostică cea mai gravă, care 
oricum impune intervenţia chirurgicală, este cea a 
unei peritonite generalizate. 

Evolutiv orice infarct epiplooic este urmat de 
gangrenă, suprainfectare și peritonită ceea ce obli- 
gă la intervenţie chirurgicală. De fapt acesta este în 
cele mai multe cazuri momentul stabilirii cu precizie 
al unui diagnostic până atunci, în cel mai bun caz, 
numai presupus. 

Tratamentul este chirurgical indiferent dacă la- 
parotomia se efectuează cu sau fără diagnostic. 
Gestul clasic este omentectomia (cel mai frecvent 
totală sau totală “adevărată” (33) (adică cu extir- 
parea si a părții fixe a marelui epiploon). Omentec- 
tomiile parțiale expun la continuarea evoluţiei bolii 
(extirparea insuficientă a segmentelor infarctizate 
ale marelui oment) si deci la o reinterventie chirur- 
gicală. În cazul concomitentei peritonitei lavajul 
peritoneal larg și drenajul multiplu sunt obligatorii. 
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Torsiunea (volvulusul) marelui epiploon 


Observațiile princeps datează din secolul trecut: 
Oberst — 1822, Demons — 1884, Burnet — 1894 (33). 
Exista si alte opinii care atribuie descrierea initiala 
a volvularii primare lui Eitel in 1899 (11). 

Răsucirea parţială sau totală a marelui epiploon 
survine la ambele sexe, într-o proporţie sensibil 
egală, în general la orice vârstă, dar se pare cu 
predilecție la bolnavul vârstnic. Torsiunile marelui 
epiploon se pot clasifica în: a) volvulări primare si 
b) volvulări secundare (11). 


Etiopatogenie 


Volvulările primare sunt cele care se produc în 
afara unor cauze determinante sau predispozante 
deci în afara unor modificări de ori ce fel ale sta- 
ticei și integrității marelui oment. Foarte rare ca 
frecvență (aproximativ 2% din totalul torsionărilor 
de epiploon) au o patogenie încă insuficient eluci- 
dată. Astfel factorii patogeni posibili ai volvulusului 
primar sunt grupaţi de Leitner (cit. de 11) în pre- 
dispozanti si precipitanti. Între cei predispozanti se 
includ: factori anatomici congenitali (oment bifid, 
oment accesor, oment voluminos dar cu pediculi 
vasculari subțiri, încărcare grasa inegal repartizată 
în marele epiploon; mai este citată o vascularizatie 
venoasă excesivă în raport cu cea arterială, ceea 
ce favorizează răsucirea venelor si creerea unui 
punct de fixare în jurul căruia se poate produce 
volvularea epiploonului). Factorii precipitanti se pre- 
supune că ar fi schimbările bruște ale poziţiei cor- 
pului si ale staticei și presiunii din cavitatea perito- 
neală (prânzuri excesive în celuloză sau lichide, 
sarcina în evoluție, un revărsat abdominal patologic 
brusc instalat) care ar putea prilejui torsiunea pri- 
mitivă a marelui epiploon (11, 33, 46). 

Volvulările secundare sunt cele care se produc 
în contextul unor factori determinanti si favorizanti, 
atunci când aceștia există. În mod normal marele 
epiploon este fixat prin marginea sa superioară de 
colonul transvers, iar la extremităţi de duodenul Il si 
II! și respectiv de unghiul colonic stâng, hilul spli- 
nei, marea curbură gastrică. Secundar, marele epi- 
ploon poate contracta aderenţa cu variate viscere 
abdominale consecutiv unor condiții congenitale, trau- 
matice de intensitate medie, postchirurgicale, infla- 
matorii sau tumorale. Ca urmare se constituie di- 
versi factori etiopatogenici ai volvulusului secundar. 

- Factorii determinanti 

e peristaltica enteralá, in mod particular cea a 
colonului transvers, pot determina torsiunea epi- 
ploonului, în special a celui anormal fixat; 
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e dismorfii vasculare ale marelui epiploon con- 
stând într-o lungime mai mare si o spiralare a ve- 
nelor satelite în raport cu arterele corespunzătoare 
pot determina o răsucire a venelor în jurul arterelor. 
Se produce stază venoasă, care ar putea fi o cauză 
a volvulării omentului. Această teorie nu este una- 
nim admisă, dar argumentele ambelor parti nu sunt 
convingătoare. 

- Factorii predispozanti 

e aderentele epiplo-parieto-viscero-mezenterice 
oferă prilejul rotatiilor variate ale marelui epiploon 
in jurul unor axe, permițând rásuciri parțiale sau to- 
tale; 

e tumori sau pseudotumori inflamatorii diverse 
epiplooice; rolul acestora este acela de a ingreuna 
si de a rigidifica epiploonul sau segmente din 
acesta ceea ce favorizeazá torsiunea; 

e incárcári asimetrice cu grásime ale diverselor 
segmente ale marelui oment; 

e hernii diverse cu implicarea prin incastrarea si 
fixarea unor portiuni din marele epiploon. 

— Factorii declansanti ai volvulusului actioneazá 
numai în condiţiile existenţei primelor două cate- 
gorii de factori etiopatogenici sunt (33): 

e traumatisme abdominale; 

e mișcări sau exerciţii fizice violente; 

e mișcări brutale de flexie sau de extensie ale 
corpului prilejuite de diverse activități. 


Anatomie patologică 


Macroscopic, volvulările se produc de obicei în 
sensul mișcării acelor de ceasornic, cu un număr 
variabil de rotații. Mai frecventă este răsucirea 
hemiepiploonului drept ca urmare dimensiunilor si 
mobilității mai mari a acestuia în raport cu cel stâng 
(11). Prima consecință o reprezintă obstructia va- 
selor sangvine (în ordine venele — congestie — apoi 
arterele — ischemie). Rezultanta este necroza seg- 
mentului sau omentului torsionat. Volvulările pot fi 
repetitive în timp urmate de devolvulări spontane, 
dar succesiunea fenomenelor amintite are drept 
consecinţă realizarea unor modificări inflamatorii — 
cicatriciale care la rândul lor pot deveni cauze ale 
unor torsionări iterative. Acestea sunt formele sub- 
acute de torsionare (7). Torsiunile se produc și pe 
un epiploon a cărei porţiune distală este înglobată 
și fixată într-un sac herniar, caz în care confuzia 
diagnostică cu o strangulare herniară este aproape 
o regulă. 

Microscopic epiploonul torsionat prezintă diferite 
modificări, în funcţie de stadiul în care a fost sur- 


prinsă leziunea, de la congestia de stază venoasa si/ 
sau ischemie acută până la gangrena cu necrozá. 


Clinica 


Clinica volvulusului marelui epiploon are ca 
simptom dominant durerea abdominala. Cu debut 
brutal, durerea este vie, difuz localizata (uneori pre- 
dominent în fosa iliacá dreaptă sau în dreptul cica- 
tricelor postoperatorii, mai rar în hipocondrul stâng). 
Poate întruni unul sau mai multe dintre următoarele 
caractere: continuă, fără iradieri, nu cedează la 
tratamentul rezolutiv (pungi cu gheață, antalgice, 
antispastice), se accentuiaza la mișcări, cu locali- 
zările menţionate. Se însoțește de greturi, vărsături, 
tulburări de tranzit. Examenul obiectiv descoperă 
reacţie peritoneală sau chiar apărare musculară iar 
uneori prezența unei împăstări abdominale sau 
chiar a unei (pseudo)tumori abdominale relativ mo- 
bilizabile dar foarte dureroase. Această formaţiune 
apare rapid consecutiv debutului durerii, este greu 
delimitabilă, de consistență păstoasă și prin ede- 
matiere, cu volum în creștere progresivă (47). 

În legătură cu apariția și caracterele tumorii, H. 
Mondor a descris o triadă a examenului fizic care 
în concepţia autorului ar permite diagnosticul clinic 
(?): — tumoră paraombilicală cu apariție cvasi-ime- 
diată în raport cu debutul bolii, — tumoră cu con- 
sistentá păstoasă și greu delimitabilă la palpare; — 
mărimea semnificativă a tumorii în raport cu su- 
prafata abdomenului (48). 


Complicatii 


Complicafiile volvulusului de epiploon dupa frec- 
ventá se pot schematiza astfel (33): 

- hemoragii peritoneale, prin ruptura unor pedi- 
culi vasculari; 

— peritonita prin necrozá si gangrenă; 

— ocluzii intestinale in volvulusul incomplet care 
creeazá bride de torsiune; 

— ocluzii prin torsiunea colonului transvers în 
cazurile cu dolicocolon de transvers. 


Diagnostic 


Diagnosticul real nu se poate stabili in preope- 
rator, eventualitátile sugerate in ordinea frecventei 
fiind apendicita acuta, colecistita acuta si torsiunea 
acutá a unui chist ovarian (11). Laparotomia este 
urmarea logică a confruntării cu manifestările mai 
mult sau mai putin exprimate ale unui abdomen 


25 — Tratat de chirurgie, vol. H 


Patologia chirurgicalá a mezourilor si a marelui epiploon 


acut (49). Peroperator se descoperă leziuni in di- 
ferite stadii evolutive asa cum au fost ele enuntate 
la paragraful anatomia patologicá. 


Tratament 


Tratamentul este chirurgical si constá in omen- 
tectomie totalá, uneori inclusiv a segmentului fix al 
marelui oment (ligamentul gastrocolic). În stadiile 
incipiente laparotomia evidenţiază mai putin leziu- 
nile marelui epiploon, dar descoperă un revărsat 
peritoneal sanghinolent variabil, semn important 
pentru debutul unei volvulări epiploice (11, 50, 51). 
Stadiile evolutive avansate lezional impun evitarea 
abandonării unor porțiuni necrozate sau ulterior ne- 
crozabile ale marelui epiploon, surse ale unor 
abcese secundare intraperitoneale. 


Traumatismele marelui epiploon 


Sunt rezultante ale contuziilor sau plăgilor abdo- 
minale. Se pot produce în asociere cu leziuni ale 
peretelui abdominal anterior sau în concomitenta 
cu alte viscere abdominale. 


A. Traumatisme omentale consecutive contuziilor 
abdominale închise 


Se descriu trei variante anatomo-lezionale: — 
hematoame de amploare variabile; — rupturi simple 
sau multiple; — dezinsertii variabile ale epiploonului 
de pe colonul transvers. 

a) Hematoamele se dezvoltă între foitele epi- 
ploice. Numeric pot fi singulare sau multiple; geo- 
grafic — localizate sau extinse. Uneori — dar rar — 
interesează întreaga suprafață a marelui epiploon. 
În fine hematomul (hematoamele) pot coexista cu 
alte hematoame viscerale, ale mezourilor și ligamen- 
telor peritoneale sau leziuni diverse ale viscerelor 
abdominale. Simptomatologia hematoamelor mici 
este absentă. Dacă sunt de la început mari sau 
cresc, paralel cu trecerea timpului, se poate con- 
tura paralel cu un sindrom de anemie feriprivă pro- 
gresivă si un sindrom dureros abdominal, care evo- 
luează în contextul apariției unei formațiuni sau a 
unui revărsat intraperitoneal; paracenteza recol- 
tează sânge incoagulabil, lacat. Evolutiv hematoa- 
mele mici se pot resorbi; în cazul celor mari, 
nesanctionate terapeutic chirurgical se pot suprain- 
fecta generând abcese, peritonite. 

b) Superficialitatea topografică a marelui epi- 
ploon explică rupturile posibile ale acestuia, paralel 
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cu traumatizarea variabilă ca importanţă a peretelui 
anterior abdominal în cazul plagilor contuze, în- 
chise, de la acest nivel. Rupturile pot fi fara sau cu 
interesare vasculara. in prima alternativa sfasierea 
marelui epiploon poate creea una sau mai multe 
lambouri, dar respectarea vaselor sangvine previne 
hemoragia intraperitoneala. Ulterior este posibilá fi- 
xarea variabilă a capetelor libere ale acestor lam- 
bouri epiploice, formándu-se bride sau orificii in- 
terne intraepiploice care pot deveni cauza unor 
ocluzii intestinale tardive. Interesarea vaselor sang- 
vine si mai ales a celor mari (arcadele epiploice, 
vasele epiploice mari) este mult mai zgomotoasá 
clinic, constituindu-se hematoame dar mai ales 
hemoperitoneu a cárui simptomatologie caracteris- 
ticá impune laparotomia de urgentá ín scop dia- 
gnostic, de evacuare, hemostazá, lavaj si drenaj. 

c) Desinsertiile marelui epiploon sunt leziuni 
rare si care se insotesc de sindroame de amploare 
variabile de hemoragie intraabdominalà. Desinser- 
tile se produc cel mai frecvent de pe colonul trans- 
vers sau partial sau în cvasi-totalitate, sau/și de pe 
marea curburá gastricá interesánd deci si portiunea 
fixă a marelui oment. Diagnosticul se stabilește intra- 
operator. La indicatia operatorie conduce sindromul 
de revărsat acut sangvin intraperitoneal asociat cu 
un sindrom de iritatie peritoneală ambele brusc in- 
stalate după un traumatism închis abdominal. 


B. Traumatismele marelui epiploon în plăgile 
abdominale deschise (penetrante) 


Agenţii etiologici cei mai cunoscuți ai acestor 
plăgi sunt armele albe, armele de foc și în egală 
măsură diverși corpi contondenti ai accidentelor de 
muncă, rutiere, sportive etc. 

Marele epiploon este o prezență constantă în 
toate plăgile penetrante deschise, știut fiind faptul 
că hernierea marelui epiploon este aproape con- 
stantă în respectivele plăgi. Epiploonul se poate 
exterioriza și în plăgi abdominale laterale sau în 
plăgi toraco-frenice. Caracterele acestor traumatizări 
epiplooice sunt similare cu cele descrise în cazul 
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contuziilor abdominale: avasculare, vasculare, cu 
hematoame, cu hemoperitoneu sau fără. Specific 
ar fi faptul că porțiunea de epiploon herniată trans- 
parieto-abdomino-tegumentară se poate necroza și 
suprainfecta într-un timp relativ scurt, exereza ei și 
a unei porțiuni de siguranță adiacente fiind obliga- 
torie. Asocierea relativ constantă a plăgilor de epi- 
ploon cu plăgi ale aitor organe (intestin, colon, 
organe parenchimatoase) poate captiva atenţia 
actului operator reparator asupra acestor organe, 
eludând uneori rezolvarea si a leziunilor epiploice. 

O consecinţă a plăgilor epiploice prin arme de 
foc o reprezintă încastrarea în marele epiploon a 
unor corpi străini (alice, gloanțe, schije mici) care 
poate avea două variante: 

— primitiv înglobate în marele epiploon pentru ca- 
zurile în care penetrabilitatea proiectilului este mi- 
noră (distanță mare, venite prin ricoșare) caz în 
care structura adiposo-conjunctivă a omentului este 
suficientă pentru a opri si reține proiectitul; 

— secundar înglobate in epiploon; este vorba de 
corpi străini care au depășit peretele abdominal, nu 
au provocat alte leziuni viscerale, au rămas „flo- 
tanti* în peritoneu, fiind treptat inglobati de oment, 
în contextul unei reacții de apărare față de un corp 
străin, prin puterea plastică a epiploonului. 

Diagnosticul este evident. În cazul corpilor stră- 
ini un examen radiologic abdominal de fata si de 
profil este concludent. 

Tratamentul chirurgical are două etape: extra- 
gerea corpului contondent cu inventarierea amă- 
nuntita a posibilelor leziuni; reparararea acestora 
(inclusiv rezectii epiploice diverse) cu toaletarea si 
drenajul cavităţii peritoneale. 


Herniile interne produse prin bride si prin 
breșe ale marelui epiploon 


Constituie un subcapitol de patologie care se 
regăsește la „Ocluziile intestinale“ și „Herniile“. Ca 
atare nu considerăm necesar a le descrie în ca- 
pitolul de fata. 


TUMORILE MEZOURILOR SI EPIPLOANELOR 


A. POPOVICI 


Tumorile primitive (primare) ale mezourilor și epiploanelor 
Generalități 
Tumorile chistice ale mezourilor și marelui epiploon 
Generalităţi, clasificare 
Clinica și diagnosticul tumorilor chistice ale mezourilor 
și epiploonului 
Tratamentul tumorilor chistice mezenterice și epiploice 


TUMORILE PRIMITIVE (PRIMARE) ALE 
MEZOURILOR ȘI EPIPLOANELOR 


Generalităţi 


Tumorile primitive ale mezourilor și epiploanelor 
sunt proliferări benigne sau maligne fie ale foitelor 
peritoneale de delimitare, fie ale conţinutului tisular 
dintre acestea. În funcţie de structura acestor tu- 
mori ele se subclasifică în tumori chistice și solide. 

Prima tumoră mezenterică chistică a fost identi- 
ficată necropsic în mezenterul intestinului subțire 
de către anatomistul Benivieni în anul 1507 la 
Florența. Prima extirpare cu succes a unei tumori 
mezenterice este atribuită lui Tillaux în 1880 (11). 

Tumorile mezenterice și epiploice pot fi palpa- 
bile clinic sau nu. Diagnosticul lor este deci fie o 
descoperire întâmplătoare atunci când sunt palpa- 
bile, fie o descoperire intraoperatorie, dacă aceasta 
s-a impus pentru o complicatie generată de respec- 
tiva tumoră. Așa dar diagnosticul clinic se bazează 
pe: — tumoră palpabilă intraabdominală, relativ mo- 
bilă, cu tendința de a cobori în poziţie ortostatică, 
uneori identificabilă la nivelul extremității sale infe- 
rioare prin tușeu vaginal sau rectal; — apariția unor 
complicaţii care pot fi interpretate ca secundare 
unei astfel de tumori prin compresie sau volvulare 
a anselor intestinale ca si prin comprimarea unor 
vene sau artere cu răsunet circulator la distanță. În 
astfel de situații devin indicate explorările diagnos- 
tice paraclinice cu excepția, fireşte, a cazurilor care 
impun intervenţia chirurgicală de urgență. Diagnos- 
ticul paraclinic imagistic este susţinut de: 


Tumorile primare solide ale mezourilor și ale marelui epiploon 
Tumorile învelișului peritoneal 
Tumorile interperitoneale mezenteriale si epiploice 
|. Tumorile benigne (mezenchimale) 
II. Tumorile solide maligne primitive 
Tumorile mezocolonului transvers si ale mezosigmei 
Tumorile maligne secundare mezenterice si epiploice 
Bibliografie 


e ecografia care este valoroasă în cazul unei 
(unor) tumori abdominale nepalpabile clinic; oferă 
detalii asupra caracterului chistic sau solid al tu- 
morii; 

e radiografia abdominală fără preparare („pe 
gol") identifică calcifierile perichistice în cazul unui 
chist hidatic; în tumorile solide desenează o masă 
opacă înconjurată de anse intestinale; examenele 
baritate pot sugera prezenţa unei tumori prin repo- 
zitionarea anselor subțiri: tumora epiploicá se si- 
tuează preintestinal (deci obligativitatea examinării 
radiologice în diverse poziţii), tumorile central-me- 
zenterice deplasează masa intestinală subţire spre 
dreapta sau spre stânga și întind cadrul colonic. În 
fine urografia vizualizează deformarea sau deplasa- 
rea traiectelor ureterale; 

e arteriografia selectivă pe artera mezenterica 
superioară arată în cazul tumorilor chistice o de- 
plasare spre periferie, perichistică a ramurilor arte- 
riale, iar în cazul tumorilor solide o hipervascula- 
rizatie localizată, nesistematizata, anarhică sugerând 
o formaţiune tumorală; 

e tomografia computerizată aduce informaţii pre- 
tioase privind sediul, mărimea, structura, rapoartele 
tumorii fiind în prezent examenul definitoriu al 
diagnosticului pozitiv mai ales în asociere cu rezo- 
nanta nucleară magnetică (52); 

e auxiliare pot fi considerate mijloace de explo- 
rare ca recto-colonoscopia, cistoscopia si laparo- 
scopia în măsura în care se urmăreşte studierea 
implicațiilor tumorilor asupra celor mai importante 
organe de raport; 
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e laparotomia exploratorie este concomitent o 
modalitate diagnostica (in asociere cu prelevári bi- 
optice pentru examene histopatologice extempo- 
ranee) precum si momentul initial al actului te- 
rapeutic chirurgical. 


Tumorile chistice ale mezourilor si marelui 
epiploon 


Generalitati, clasificare 


Tumorile chistice sunt tumori cavitare, constituite 
dintr-un perete cu structură variată si un conţinut 
lichidian. Se clasifică din punct de vedere pato- 
genic în tumori chistice congenitale și dobândite. 
Mecanismele care determină formarea lor sunt dis- 
genetice, inflamatorii, microbiene, parazitare, tumo- 
rale, traumatice și necrotice. Concomitenta unora 
dintre aceste mecanisme nu este exclusă la unele 
tumori chistice. Structural aceste tumori chistice pot 
fi „adevărate“ sau „false“ după cum peretele lor 
este sau nu tapetat prin interior cu un strat epitelial. 
Sunt redate in literatură diverse clasificări ale tu- 
morilor chistice; una care pare mai completă și pe 
care o propunem este rezultanta completării mai 
multora (7, 9, 11). 


TABELUL I 
Clasificare care se întemeiază pe originea tumorilor 


chistice (7, 9, 11) 


Ectoderm | Tumori chistice dermoide 

Endoderm Enterochistom; Tumoră chistică entero- 
|mezenterică; Duplicare intestinală. 

Mezoderm Tumorile chistice limfatice, mezodermice, 
limfoide. 
(limfangiomul chistic, chilos sau chilan- 
jgiomul, hemoragic) 

Parazitare Tumori chistice hidatice 


Sechele embrionare |- Tumori chistice urogenitale resturi 
(Disembrioame) wolffiene sau mülleriene 

— Chisturile mezoteliale (mezotelioame) 
— Alte tumori chistice disgenetice 


Neoplazice |Benigne sau maligne 


Tumorile pseudo- 
chistice (P) 


P. limfatic (posttraumatic sau postchirur- 
gical) 

P. hematic (spontan, posttraumatic sau 
postchirurgicai) 

P. postnecrotic 

P. microbian specific (bacilar tuberculos) 
P. micotic 

P. gazos (gazoase) 


|l. Tumorile chistice ectodermice sunt reprezen- 
tate de chistul dermoid. Este o incluziune embrio- 
nará care dezvoltándu-se poate ajunge la un volum 
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apreciabil. Constituit dintr-un perete gros, tapetat la 
interior de un epiteliu, are un continut semifluid 
(secretat de epiteliu), asemănător sebumului, în 
care plutesc derivati ectodermici (păr, dinţi). Au fost 
descrise concomitenta a multiple chisturi dermoide 
pe mezouri, epiplooane, ovare. Tratamentul este 
chirurgical și constă în extirparea chistului cu sau 
fără o rezectie sectorială a organului gazdă în func- 
tie de rapoartele reciproce stabilite. Extirparea tu- 
morii dermoide comportă riscuri vasculare în loca- 
lizările mezenteriale ceea ce nu este cazul pentru 
localizările epiploice. 

Il. Chisturile endodermice respectiv tumora chis- 
ticá enteroidă (enterochistomul, chistul entero-me- 
zenteric sau duplicatia intestinală) sunt de regulă 
unice și rar multiple. 

Macroscopic se prezintă ca o formaţiune relativ 
rotundă, renitentă, cu conținut lichidian. Peretele 
chistului este constituit dintr-un țesut conjunctiv ta- 
petat în interior cu un epiteliu de tip intestinal, mai 
rar asemănător celui esofagian, gastric sau colonic. 
Conţinutul lichidian poate fi seros, gelatinos, sau 
hematic, în ultima alternativă ca urmare a unei he- 
moragii intrachistice. Aspectul mai poate fi chilos, 
dacă chistul se dezvoltă în mezenter, respectiv în 
apropierea limfaticelor, prin care se drenează pro- 
dusul de absorbție jejunală. Poziţia chistului enteroid 
în ordinea frecvenţei este în rădăcina mezenterului, 
spre marginea liberă a acestuia, subseros sau 
submucos jejunal; rară este localizarea epiploică 
(fig. 12). 


Fig. 12 — Duplicatio intestinalae: a) forma sacciformă; b) forma 
enterală longitudinală paralelă (după T. Chirileanu, modificat). 


Patogenia acestei tumori chistice este în con- 
tinuare în discuţie (7, 9, 11). 

Ipoteza încă admisă în prezent este cea sus- 
ținută de Roth si Rosfeld care pleacă de la struc- 
tura, cu incidență maximă, similară cu epiteliul in- 
testinal al stratului care tapetează în interior chistul 
precum și de la constatarea (în prezent contestată) 
a localizării prevalente a chistului în zona ileo-ce- 
cală a mezenterului (respectiv zona de implantare 
a canalului omfalomezenteric în cursul! vieţii intrau- 


terine). Conform ipotezei autorilor mentionati cauza 
formárii si dezvoltarii enterochistoamelor este per- 
sistenta permeabilitatii unui segment al canalului 
omfalomezenteric din cursul vietii intrauterine. Ast- 
fel o permeabilitate restantă completă a ductului 
amintit are drept conscintá constituirea fistulei ster- 
corale congenitale; persistenta permeabilitatii numai 
juxtaintestinal ar explica formarea diverticulului Meckel; 
permeabilitatea remanentă numai a extremității dis- 
tale a canalului ar putea explica formarea unei tu- 
mori chistice în peretele abdominal sau juxtaombi- 
lical; permeabilitatea restantă la nivelul porțiunii 
intermediare a canalului omfalomezenteric ar fi sub- 
stratul dezvoltării enterochistoamelor. Faptul care 
nu susține această ipoteză este că localizarea cea 
mai frecventă a acestor chisturi este între foitele 
mezenterice și nu la marginea liberă a mezenteru- 
lui. 

O altă ipoteză ar fi cea a duplicatiei intestinale. 
Conform acesteia cauza dezvoltarii tumorilor chisti- 
ce endodermice constă în producerea în cursul 
celei de a 3-a săptămâni de viaţă intrauterină, când 
se formează cordonul neuroenteric, a unei coales- 
cente între ecto- și entoblast. Persistenta parţială a 
cordonului neuroenteric poate determina fie dupli- 
catia (dacă există o comunicare cu intestinul, caz 
în care se dezvoltă forma tubulară), fie chisturi 
enteroide (dacă comunicarea cu intestinul este mi- 
nimă sau complet obturată formându-se varianta 
chistică). In ambele variante caracterul cel mai 
pregnant este vascularizatia comună a intestinului 
și a formațiunii duplicative demonstrându-se astfel 
originea mai sus amintită și care impune în caz de 
tratament rezectia concomitentă cu tumora chistica 
și a segmentului de intestin adiacent. 

Sunt publicate observații diverse. Una mai deo- 
sebită este cea a unui copil de doi ani cu duplicatie 
tubulară totală a colonului și a ileonului distal com- 
binată cu hernie internă transmezenterică. Simpto- 
matologia digestivă nespecificá a determinat preci- 
zarea diagnosticului intraoperator. O anastomoză 
latero-laterală creată între partea cea mai distală a 
peretelui comun al duplicatiei si colon căreia i s-a 
asociat sutura defectului mezenteric și excizia lu- 
menului ileal duplicat au fost urmate de vindecarea 
bolnavului (53). 

ltl. Chisturile mezodermice, chisturile limfoide, 
limfangioamele chistice sau chisturile limfatice sunt 
în principal tumori benigne ale sistemului limfatic 
inclus în mezouri sau epiploon. Varianta malignă a 
acestor tumori — adenochistoamele — sunt extrem 
de rare. Conţinutul acestor chisturi este seros sau 
chilos și/sau hemoragic, în cazul în care se dez- 
volta in mezenter sau alte mezouri; exclusiv seros 
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în chisturile cu origine în epiploane a căror raritate 
este notorie (~ 5% din totalul chistelor mezoder- 
mice conform unei statistici publicate de Mayo- 
Clinic, cit. de 33). 

Anatomopatologic, macroscopic aceste tumori 
chistice au aspectul unor dilatatii sacciforme, uni- 
sau pluricavitare, de dimensiuni variate, uneori foarte 
mari, cu suprafata neteda albicioasá. Continutul 
este lichidian variabil in raport cu sediul de dez- 
voltare a tumorii chistice. Evolutiv prin crestere, 
aceste chisturi se pot uneori efractiona, caz in care 
se produce prin deversarea continutului lor o ascità 
cel mai adesea seroasá sau chiloasa. Microscopic 
peretele limfangiomului chistic prezintá trei straturi: 
— intern endotelial (uneori discontinuu), — mijlociu, 
conjunctiv lax, cu numeroase elemente limfoide 
grupate in foliculi si — extern format din tesut con- 
junctiv matur si adipos cu o minima vascularizare. 

Limfangiomul chilos cavernos sau chilangiomul 
este tot o variantá anatomicá a tumorilor chistice 
mezódermice cu origine în centrele limfoide embrio- 
nare. Aspectul este cel al unei mase polilobate, 
multiloculare pe sectiune, aspectul sugerand fagu- 
rele de miere, cu cavitati separate prin pereti fini, 
comunicante sau nu intre ele. Continutul este chi- 
los, opalescent, cu bule de grásime (9). 

Adenochistoamele mezenterice sunt tumori mezo- 
dermale, pseudomucinoase care se aseamana cu 
unele tumori chistice ovariene benigne. Derivand 
din resturi embrionare ovariene sau din aparatul re- 
nal primitiv, purtand si denumirea de teratoame, 
unii le incadreaza intr-o grupa de tumori chistice 
mezentero — epiplooice aparte denumita a seche- 
lelor embrionare (disembrioame) (vezi tabelul 1). 
Ele se pot maligniza evoluând spre chistadenocar- 
cinoame fapt pentru care tratamentul lor impune 
rezectii enteromezenterice si epiploice largi si prog- 
nosticul lor se agravează considerabil (7, 9). 

O altă posibilitate evolutivă a limfangioamelor 
chistice este degenerarea mixoidă parțială sau to- 
tala a acestora. Aspectul computer-tomografic, obti- 
nut prin rezonanță magnetică nucleară, sau prin 
ambele metode sugerează uneori diagnosticul pre- 
operator (54). 

Adesea aceste adenochistoame se confundă cu 
chisturile provenite din relicvatele urogenitale cu- 
noscute sub denumirea de chisturi wolffiene sau 
mülleriene, teratoame de asemenea partial cu con- 
sistenta lichidă si partial cu consistenţă solidă. Lo- 
cul de electie unde se dezvoltă aceste teratoame 
este rădăcina mezenterului sau a mezocolonului 
transvers. De dimensiuni în general mici au în inte- 
rior un strat epitelial cilindric cu celule ciliate. 
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Revenind la chisturile limfoide sau limfangioa- 
mele chistice, teoretic ele se deosebesc de limfan- 
gioamele chistice tumorale maligne, (mult mai putin 
frecvente), acestea din urma avand un aspect ca- 
vernomatos iar microscopic, structural intraparietal, 
o bogăție de elemente musculare si elastice, ab- 
sentă în tumorile chistice limfatice obișnuite (55). 

Patogenia tumorilor chistice limfatice (limfan- 
gioamelor chistice) nu este elucidată suficient. Există 
câteva puncte de vedere, toate insuficient argu- 
mentate și dovedite. 

e Teoria blocării drenajului lirnfatic. Traumatisme 
diverse, inflamații, parazitoze blochează drenajul 
centripet de-a lungul colectoarelor limfatice, deter- 
minând dilatatii în amonte și apariția tumorii chis- 
tice. Fenomenul nu a putut fi reprodus experimental 
deci este considerat insuficient argumentat cu atât 
mai mult cu cât este cunoscută bogăţia circulaţiei 
limfatice compensatorii în cazul unor obstacole seg- 
mentare. 

e Teoria unui proces necrotizant (de cauze di- 
verse) a centrului unuia sau mai multor limfonoduli, 
distructie urmată de dilatatia secundară, progresivă, 
a zonei periferice a acestora. Dovezile în sprijinul 
acestei teorii sunt insuficiente. 

e Teoria congenitală cea mai plauzibilă în pre- 
zent se întemeiază pe formarea tumorilor chistice 
mezodermice printr-o eroare de embriogeneză a 
sistemului limfatic. Ar fi vorba despre o deviere a 
dezvoltării sacilor limfatici primari (embriologici) ale 
căror resturi dezvoltându-se anarhic ar genera ulte- 
rior chisturile limfatice (55, 56). 

IV. Tumorile chistice mezoteliale considerate a fi 
tot cu origine embrionară, disgenetică, sunt rezul- 
tanta unor defecte de coalescenta sero-seroase în 
definitivarea structurală a unor mezouri sau epi- 
ploane. Spaţiul sau spațiile rămase nealipite sunt 
locuri de acumulare a secretiilor peritoneale sau a 
lichidelor transudative consecutive unor inflamații. 
Lichidul care le populează are proprietăţi fizice și 
chimice asemănătoare cu cele ale serului sangvin. 
Conţinutul fiind neresorbabil se formează astfel 
chisturi, de obicei mici, solitare, delimitate de un strat 
celular mezotelial (cu epiteliu cubic sau cilindric, 
uneori chiar cu bistratificare) care este susținut în 
afară de un strat conjunctiv care sugerează aspectul 
peritoneului. Chisturile seroase epiploice sunt uni- 
sau pluriloculare. Rareori microrupturi capilare din 
țesuturile înconjurătoare pot determina transforma- 
rea conţinutului seros în sero-hematic sau hematic 
pur; în această alternativă chistul crește de volum. 

V. Tumorile chistice parazitare cele mai frecven- 
te sunt chisturile hidatice. Localizările peritoneale, 
mezenterice si epiploice sunt de obicei secundare. 
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VI. Tumorile pseudochistice se deosebesc de 
cele chistice adevărate prin faptul că ele nu sunt 
tapetate endocavitar de un strat epitelial, peretele 
lor fiind constituit de un tesut conjunctiv-adipos sau 
de structuri ale organelor de vecinătate. Aceste te- 
suturi aderă la zonele afectate ale mezourilor sau 
epiploanelor. 

Tumorile pseudochistice posttraumatice sunt cele 
cu o frecvenţă relativ mai ridicată. Patogenic ele 
sunt consecinţa unui traumatism închis al marelui 
epiploon sau al unui mezou care a determinat for- 
marea initial a unui hematom. Evoluţia naturală a 
hematomului netratat poate să se desfășoare spre 
rezorbtia lentă și spontană a conținutului hematic, 
spre necrozarea sa sau spre suprainfectare. În 
toate trei alternativele se poate constitui o tumoră 
pseudochistica de dimensiuni variabile, cu pereţi a 
căror structură a fost descrisă, ceea ce explică 
relativa fixitate a acestor chisturi care, deci, nu se 
pot torsiona. Odată constituită această formă de 
pseudochist nu poate involua spre vindecare dar se 
poate suprainfecta repetitiv forțând indicatia chirur- 
gicală. 

Tumorile pseudochistice inflamatorii sunt urma- 
rea posibilă a unor inflamații mezentero-epiploice 
acute sau cronice. Evoluând ca false tumori supu- 
rate ele se pot ramoli și deversa în cavitatea perito- 
neală generând peritonite. În situaţii particulare ele 
includ corpi străini ajunși intraabdominal fiind rezul- 
tatul evolutiv al reacției inflamatorii de delimitare și 
izolare a corpului străin. 

Tumorile pseudochistice limfatice reprezintă în- 
chistarea unui revărsat limfatic extravascular sau 
extraganglionar într-un pseudo-perete conjunctiv. 
Acumularea limfaticá ar putea fi urmarea unei 
efractii spontane, traumatice sau postchirurgicale a 
limfaticelor. Organizarea colectiei limfatice se face 
fie consecutiv unui hematom initial, fie secundar 
unei necroze a tesutului adipos (postnecrotic). Co- 
lectia rezultată parcurge diverse stadii de la hemo- 
ragica, chiloasa, limfatică uneori până la uleioasa 
prin lichefierea unui lipom (7). 

Tumorile pseudochistice microbiene (bacilare 
mai ales) sau micotice se dezvoltà intre foitele se- 
roase mezenterice sau epiploice in formele in care 
respectivele boli evoluiazá in forme excavative. 

Tumorile chistice gazoase ale marelui epiploon 
au fost semnalate pentru prima oará de Bang in 
1976 (cit. de 33). Varietate rará de tumori chistice 
ale marelui epiploon ele contin gaze in loc de lichid. 
De obicei multiple, aceste tumori chistice evocá 
pneumatoza chisticá a intestinului subtire cu etiolo- 
gie necunoscută si probabil cu substrat malign. 


Absenta epiteliului pe fata interna a acestor chisturi 
le incadreaza tot in grupul pseudochisturilor. Pro- 
ducerea lor ar putea fi secundará fie infiltrárii conti- 
nutului aeric din intestin in vasele limfatice prin 
minime escoriatii ale mucoasei (valabil mai ales in 
cazul intestinului subtire), fie in special in cazul 
omentului prin acumularea in pseudochisturi a unui 
continut gazos rezultat din reactii locale inflamatorii 
microbiene. 


Clinica si diagnosticul tumorilor chistice ale 
mezourilor si epiploonului 


Simptomatologia clinică a tumorilor la care ne 
referim este necaracteristică in perioada inițială. 
Sunt descrise vagi dureri și senzaţii de tractiuni 
intraabdominale sau balonări, care apar în legătură 
cu schimbarea poziției corpului. Chisturile mezente- 
riale pot determina tulburări de tranzit cu tendinţa 
spre constipatie. Palpator tumora poate fi desco- 
perită întâmplător de către pacient sau medic atunci 
când diametrul acesteia se apropie de minimum 
8-10 cm (56). În aceste situaţii se palpeazá forma- 
tiuni ovoide, elastic-renitente, de regulă cu contur 
regulat, neted, alteori boselate, nesensibile. Locali- 
zările cele mai frecvente sunt paraombilical sau în 
flancul abdominal drept, dar si în restul cavității 
peritoneale. Mobilitatea acestor tumori este mai 
limitată în cazul tumorilor mezenterice și mai mare 
a celor epiploice, fiind totuși o variabilă în raport cu 
condiţiile anatomice ale tumorii sau cu modificările 
patologice evolutive aie acesteia. Percutor tumorile 
chistice sunt de regulă mate, dar pot deveni și so- 
nore după cum între ele și peretele abdominal se 
interpun, intermitent, viscere digestive sonore. 

Unele tumori chistice (mezenterice mai ales) din 
grupul limfangioamelor pot deveni substratul unor 
inflamații acute nespecifice al căror răsunet poate fi 
și un sindrom clinic de abdomen acut de cauză ne- 
identificabilă până la momentul laparotomiei (57, 58). 

Examenele paraclinice, imagistice mai ales, au 
fost detaliate anterior în acest capitol. 

Diagnosticul diferențial al tumorilor chistice me- 
zenterice si epiploice. Dificil preoperator, impune 
excluderea unor alte tumori ca cele ovariene ascen- 
sionate din pelvis și uneori fixate; a unor fibroame 
voluminoase pediculate de asemenea cu o mobili- 
tate care le permite depășirea în sens cranial a 
liniei nenumite; rinichiul mobil sau hidronefrotic, 
ptozat sau ectopic; tumori retroperitoneale sau 
pseudochisturi pancreatice, care desi fixe pot de- 
termina confuzii cu tumorile mezenterice. Mijloacele 
imagistice deja enumerate succint au ameliorat 
performantele diagnostice fara a elimina complet 
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posibilele erori. Laparotomia exploratoare (laparo- 
scopia in unele cazuri bine selectate) cu prelevári 
de tesuturi pentru examene histopatologice (inclu- 
siv extemporanee) pot fi utile pentru diagnostic. 

Evolutia si complicatiile sunt dependente de lo- 
calizarea tumorilor chistice. 

În cazul celor cu origine si dezvoltare mezen- 
terica sunt descrise: 

— sindromul de malabsorbtie in cazurile cu evo- 
lutie prelungitá; compresiunea exercitatá de tu- 
morile cu sediu mai ales la rádácina mezenterului, 
determina staza limfaticá. Aceasta induce tulburári 
de absorbtie si in special de conducere a produ- 
sului deja absorbit la nivel postenteral, enteropatie 
proteicá, perturbari de tranzit (diaree); in cerc vicios 
se instalează modificări de apetit, malaport, pierde- 
re ponderală, anemie feciprivă. și. malabsorbtivá; 

— compresiunea pe una sau, mai multe .anse 
subțiri poate genera singrome subocluzive; 

— volvulárile sau invaginárile intestinale secun- 
dare tumorilor chistice détermina ocluzii; 

— hemoragii intrachistice exprimate prin sindrom 
de hemoragie intraperitonealà (56); 

— ruptura chistului cu peritonită secundară chi- 
loasá sau septicá (este rară); 

— compresiile vasculare mezenterice au drept 
urmare fenomene de insuficiență vasculară ente- 
rală cu crize dureroase sau infarctizări intestinale. 

Tumorile chistice epiploice pot fi însoţite evolutiv 
și de alte complicații (specifice): 

— suprainfectarea tumorii chistice; ruptura acestor 
tumori complicate poate fi urmată de peritonite ge- 
neralizate septice; 

— torsiunea acută ca urmare a mobilității mari a 
marelui epiploon si implicit a chisturilor; 

— hemoragia intrachistică trădată de o durere 
violentă, însoţită de creșterea rapidă în volum a 
tumorii cu sau fără răsunet hematologic; această 
complicatie poate surveni si în cazul tumorilor chis- 
tice mezenterice (dar mai rar); 

— malignizarea rară dar posibilă; exemple sunt 
evoluţia spre forme maligne ca limfangioendoteliom 
sau leiomiosarcom; un semn posibil al degeneres- 
centei maligne este ascita hemoragică. 


Tratamentul tumorilor chistice mezenterice și 
epiploice 


Tratamentul este chirurgical. Insuficientele dia- 
gnostice chiar. eliminate nu motivează suficient 
punctiile evacuatorii ghidate ecografic sau com- 
puter-tomografic ditt cauza recidivelor posibile ale 
tumorilor chistice. 
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Exerezele sunt necesare si diagnostic si uneori 
si terapeutic. Dintre metode mentionam: 

— marsupializarea; se practică în prezent numai 
excepţional (risc de infectare, recidivă etc.); 

— enucleerea tumorii chistice, ideală, nu este 
constant posibilá; l 

— enucleerea cu rezectii segmentare intestinale 
de necesitate este indicata din ratiuni vasculare; 

~ din motive similare (privind vasele mezente- 
rice principale) uneori sunt acceptate chistectomiile 
partiale cu abandonarea unui fragment din peretele 
chistic pe respectivele vase; recidiva este insa po- 
sibila; 

— chisto-jejuno-anastomozele pe ansá exclusă 
reprezintá o solutie de necesitate, aleatorie, din 
cauza pericolului de infectare prin reflux; 

— chisto-omentectomia parţială sau totală este 
solutia idealá pentru tumorile epiploice. 

Alegerea uneia sau alteia dintre metodele enu- 
merate depinde de starea generala a bolnavului si 
de situatia anatomopatologicá locala. 


Tumorile primare solide ale mezourilor si ale 
marelui epiploon 


Tumorile la care ne vom referi in continuare sunt 
benigne si maligne. Ín functie de originea lor tu- 
morile se clasificá in dependente de foitele perito- 
neale (tumorile invelisului mezotelial) si dependente 
de tesuturile cuprinse intre aceste foite (interperito- 
neale) (tabelul II). 


Tumorile invelisului peritoneal 


Foitele peritoneale ale mezourilor si marelui epi- 
ploon sunt la originea mezoteliomului benign si ma- 
lign. Tumori rare, predomina la bárbati (3/1), in 
jurul várstei de 40-60 ani. 

e Mezoteliomul benign este o tumoră singulară, 
care se dezvoltă din foitele pleurale si peritoneale. 
Histopatologic poate fi cu o structură fibro-scle- 
roasă căptușit de un epiteliu mezotelial sau cu o 
structură tubular, pseudoacinoasă tot cu un înveliș 
mezotelial hiperplazic. 

e Mezoteliomul malign este o formă de tumoră 
care se extinde variabil pe seroasa peritoneală 
(chiar și în totalitate) având aspectul unui placard 
albicios, dur. Microscopic leziunile sunt la nivelul 
seroasei, colorantii evidențiind depozite de acid hia- 
luronic. Fiind o tumoră ascito-generatoare citologia 
respectivului lichid este necaracteristică, identifi- 
când numai celule vacuolare sau spumoase. Clinic 
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se descriu dureri abdominale nespecifice și ascită 
sero-fibrinoasă sau sero-mucinoasă abundentă cu 
tendință la refacere rapidă după evacuare. Palpator 
se pot descoperi mase tumorale de mărimi diferite 
localizate sau difuze. Specifice pentru diagnostic 
sunt laparoscopia sau laparotomia cu examenul 
histologic din prelevatele bioptice. Evolutiv tumora 
poate determina producerea fie a unor aderente 
pluriramificate interviscerale, elastic-extensibile, de 
culoare albă, fie sub forma unor placarde subțiri 
albicioase care produc treptat aglutinări de anse. 
Tratamentul este necodificat în literatură citându-se 
încercări cu tratamentul radiant (cobaltoterapia sau 
radioterapia clasică) sau cu exereza chirurgicală în 
formele localizate urmată de polichimeoterapie post- 
operatorie. Rezultatele sunt încă insuficient stan- 
dardizate. 


TABELUL I! 


Ciasificarea tumorilor solide primitive ale mezourilor si 
marelui epiploon 


Tumora (varianta) 
benignă 


Tumora (varianta) 
malignă 


Țesutul de origine 


|. Tumori ale invelisu- | Mezoteliomul Mezoteliomul 
lui peritoneal al me- |benign malign 
zourilor si epiploanelor 


li. Tumori ale tesutu- | Fibromul cu variantele | Fibrosarcomul 
rilor interperitoneale | sale (fibro-lipom, miom, 
condrom, mixom). 


Lipomul (lipofibromul) | Liposarcomul 
Mixomul Mixosarcomul — | 


Osteomul Osteosarcomul 
Condromul 
Leiomiomul; Leiomiosarcomul 


leiofibromul 
Angiomul capilar; Angiosarcomul 
cavernos 


Hemangiopericitomul 
Hemangioendoteliomul 


Chemodectomul 


Limfosarcomul 
Limforeticulo- 


Limfoblastomul 


sarcomul 
a Hamartomul (limfo- Malignizare mai 
vascular) ales la copii 


Melanomul benign Melanosarcomul 


Neurinomul — Neurofi- | Neurosarcomul 
bromul (in boala von 


Recklinghausen 


Schwanomul 
malignizat 


Schwanomul 


þe. 


Tumora carcinoidă 


Tumora carcinoidă 
malignizată 


Tumorile interperitoneale mezenteriale si epiploice 


i. Tumorile benigne (mezenchimale) 

.* Fibroamele sunt tumori de consistență fermă, 
unice sau multiple, localizate sau extinse, în ultima 
alternativă imprecis delimitate. O formă clinică spe- 
cială a acestora se regăsește în sindromul Gardner 
când fibroame (uneori gigante mezenterice) sunt 
asociate cu polipoză digestivă și cu osteoame (59). 
Sunt citate mai ales formele de fibroame mixte ca 
de exemplu fibrolipom, fibromiom, fibrocondrom, 
fibromixom. Extirparea lor este uneori posibilá, dar 
de cele mai multe ori este numai partiala, de aici 
derivand caracterul recidivant al acestor tumori. Se 
pot extinde spre retroperitoneu daca punctul lor de 
plecare este rădăcina mezenterului. În aceste ca- 
zuri rapoartele vasculare devin extrem de pericu- 
loase (pediculul mezenteric superior, aortă și ra- 
muri, cava inferioară și lombare etc.) extirpabilitatea 
reală a tumorii devenind imposibilă. 

e Lipoamele deși tumori benigne pot deveni cu 
„evoluție malignă“ prin dimensiunile gigante pe care 
le pot atinge uneori (10-30 kg) devenind compre- 
sive și parale! cu dezvoltarea lor tot mai dificil si 
riscant de extirpat (9). 

e Mixomul este o tumoră cu mare potential de 
refacere dupa extirpare, uneori recidivele consti- 
tuindu-se numai în intervale de câteva săptămâni. 
Formele mixte sunt fibromixomul si lipomixomul. 
Pot degenera malign. 

e Osteomul, leiomiomul, angioamele (capilar, 
cavernos), hemangiopericitomul, hemangioendote- 
liomul, chemodectomul sau hamartomul (cu struc- 
turi diverse) sunt tumori rare care se extirpá chi- 
rurgical si al cáror diagnostic este apanajul exa- 
menului histologic. 

e Tumorile melanice (melanoamele benigne) si 
cu structuri neurogene (neurinoame, neurofibroame 
în contextul bolii von Recklinghausen, schwanoa- 
me) au un mare potential de malignizare fiind con- 
siderate tumori de graniță între cele benigne si 
maligne. Schwannoamele mezenterice benigne pot 
ajunge uneori la dimensiuni foarte mari diagnosticul 
diferential cu tumorile retroperitoneale devenind di- 
ficil. CT eventual urmată de rezonanța magnetică 
nucleară ar putea fi uneori utile (27, 56). 

e Tumora carcinoidă a rădăcinii mezenterului 
este de regulă diagnosticată histologic. Recent cer- 
cetări efectuate cu CT-scanul au pus în evidenţă o 
triadă care are valoare diagnostică preoperatorie: 
tumoră mezenterica calcifiata, striuri dispuse radiar 
în masa tumorii de ia centru spre periferie şi îngro- 
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șarea peretelui enteral din imediata vecinătate a 
tumorii (60). 

e Anevrismele trombozate ale arterei mezente- 
rice superioare, deși nu se includ între tumorile pe 
care le discutăm, merită a fi menţionate pentru 
lipsa lor de pulsatilitate, ceea ce produce confuzii 
periculoase diagnostice cu restul tumorilor rădăcinii 
mezenterului. 

Clinica tumorilor benigne solide este asemănă- 
toare cu cea a tumorilor chistice. Descoperite în- 
tâmplător cu ocazia unei laparotomii în perioada 
asimptomatică, se caracterizează prin aceleași ma- 
nifestări din momentul în care devin palpabile ca și 
ale tumorilor chistice. 

Diagnosticul clinic deci nespecific poate fi com- 
pletat prin explorările paraclinice dar este rar con- 
cludent stabilit. Tomografia computerizată secon- 
dată și completată de rezonanţa nucleară magne- 
tică sunt creditate în prezent cu posibilitatea unui 
diagnostic diferenţial între tumorile localizate în 
rădăcina mezenterului si cele primitiv retroperito- 
neale (61). Laparotomia sau laparoscopia investi- 
gationala pot fi uneori de folos. 

Complicaţiile consecutive acestor tumori sunt: 

— sindroamele subocluzive sau ocluzive prin 
aderente sau volvulus; sunt citate volvulusuri ale 
intestinului subtire secundare unui lipom al me- 
zenterului (62, 63); 

— hemoragii digestive prin ulceratii ale mucoasei 
intestinale sau prin compresiuni vasculare si staza 
sangvina loco-regionala; 

— asocierea sindromului ocluziv cu cel hemo- 
ragic; 

— necroze intratumorale, cu sau fárá hemoragii, 
necroze care se exprimá prin dureri vii si febrá; 

— compresiuni intestinale, pe marile vase (vena 
cava inferioară), tulburări de absorbție intestinală 
atunci când ating dimensiuni mari; ascită cu pato- 
genii diverse; 

— torsiuni ale unor tumori cu dezvoltare exclu- 
sivă pe marele epiploon (dacă nu s-au produs ade- 
rente care să fixeze tumora) cu expresie clinică de 
abdomen acut. 

Tratamentul tumorilor benigne solide este exclu- 
siv chirurgical și constă în exereze mai mult sau 
mai putin complete ale tumorii. În cazul celor epi- 
ploice omentectomia simultană totală sau parțială 
este obligatorie. Uneori operaţiile devin complexe 
prin necesitatea extirparii concomitente a unor 
porțiunii din organele de contact, mai ales în ca- 
zurile în care există implicaţii tumoro-vasculare. 
Există și alternativa inoperabilitatii din cauza volu- 
mului si a invadării totale de către tumoră a me- 
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zenterului si chiar a spatiului retroperitoneal mai 
ales in cazul fibroamelor sau lipoamelor (9). Recidi- 
vele multirepetitive si tot mai frecvente care deter- 
mina in cele din urmá inoperabilitatea, sunt posibile 
in cazul fibroamelor si mai ales in cazul sindro- 
mului Gardner (59). Tardiv postoperator, consecutiv 
extirpárii unor tumori voluminoase mezenterice se 
citeazá complicatii de tipul chilotoraxului si ascitei 
chiloase cu caracter recidivant. O modalitate tera- 
peuticá eficientá in situatia acestor din urma bol- 
navi poate fi nutriția totală parenteralá (cu exclu- 
derea acizilor grasi cu lanturi lungi sau scurte) ín 
urma căreia scurgerea chiloasă poate fi stopată 
complet. S-ar evita astfel șunturile peritoneo-ve- 
noase Le Veen cu rezultate inconstante și nu lipsite 
de complicaţii (64). 


ll. Tumorile solide maligne primitive 

Sunt mai frecvente decat cele benigne fiind fie 
mezotelioame maligne, fie mezenchimale. Figurate 

în tabelul II, preluând opinia lui Falala se pot clasi- 
` fica în: a) sarcoame cu originea in țesutul conjunc- 
tiv comun (fibrosarcoamele) sau mixte musculo-con- 
junctive (leiomiosarcomul) (63, 65, 66); b) cu ori- 
ginea in anumite componente ale tesutului con- 
junctiv (lipo-, mixo-, angio, osteosarcoame); c) cu 
originea in tesutul nervos (neurosarcom, schwanom 
malign); d) sau in fine cu originea ín tesutul 
limfopoietic (limforeticulosarcom) (66). Dintre ele o 
semnificatie si o incidentá clinico-operatorie mai 
mare o au (fibro)sarcoamele si limfosarcoamele. 
Diagnosticul de certitudine este aproape exclusiv 
histopatologic. Activitatea mitoticá a acestor tumori 
nu are o corelatie cu comportamentul biologic al 
acestora (7, 63). 

Clinic parcurg in general douá perioade evolu- 
tive: asimptomaticá si clinic manifesta. In perioada 
asimptomaticá aceste tumori pot fi descoperite inci- 
dental cu ocazia unei laparotomii pentru o alta 
indicatie. Perioada simptomaticá se caracterizeazá 
printr-un debut cu tulburári de tranzit (diaree), 
pierdere rapidă ponderalá, astenie, anemie si VSH 
crescută. Crizele de subocluzie sau ocluzie se 
instalează și se succed din ce în ce mai frecvent, 
inițial fără o cauză aparentă. Hemoragii digestive 
prin invadarea intestinului se pot supraadăuga, de 
asemenea cu incidenţă crescută. Hemoragiile intra- 
tumorale modifică brutal volumul tumorii ceea ce 
generează dureri cu debut brusc și intense. Hemo- 
ragiile prin efractia unui (unor) vas(e) peritumoral(e) 
determină hemoperitoneul cu tot cortegiul de com- 
plicaţii. Chiar în absența complicatiilor specifice 
(torsiunea necrozantă, ocluzia, hemoragia) evoluția 
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tumorii este rapidă spre dimensiuni mari, casexie si 
exitus. 

Diagnosticul este dificil confuzii fiind posibile cu 
tumorile retroperitoneale, tumori pelvine, ciroze he- 
patice sau sindrome ascitice de cauze diferite. 
Pentru ultima alternativă există în prezent posibili- 
tatile laparoscopiei +/- prelevári ale unor esanti- 
oane de lichid (examen citologic) sau a unor frag- 
mente tisulare pentru examen histopatologic. Chiar 
laparotomia exploratorie nu facilitează uneori dia- 
gnosticul, fiind dificilă diferenţierea între tumorile 
mezenterice si cele retroperitoneale (66). 

Tratamentul este chirurgical avand ca variante 
(exereza tumorii cu rezectii mezentero-enterale di- 
verse sau omentectomii). Aprecierea rezecabilitatii 
tumorilor solide maligne (ca de altfel si a celor 
benigne) depinde de raporturile tumorii cu pediculul 
vascular mezenteric superior, in spetá de posibila 
invazie a vaselor respective. Aceeasi rezecabilitate 
pare mai putin influentatá de multiplicitatea tumo- 
rilor (68). Din pacate exereza chiar completa a 
tumorilor este relativ rapid urmata de refacerea lor 
(61, 63, 66, 67). Uneori extinderea tumorii limitează 
intervenţia chirurgicală la o derivație digestivă sau 
la o derivație externă (colostomă, ileostomă) în 
cazurile complicate cu subociuzii/ocluzii. Laparoto- 
mia se poate limita și la o simplă explorare în scop 
diagnostic sau pentru prelevări bioptice. Mai există 
și alternativa unor rezectii paliative reductionale, tip 
„debulking surgery“, care permit o ameliorare tempo- 
rară a condiţiei generale a bolnavului precum si o 
favorizare a terapiei adjuvante ulterioare timpului 
chirurgical. Întodeauna, mai ales în cazul tumorilor 
mezenterice, trebuie evocată opinia lui Hepp con- 
form căreia „independent de natura sa, cu o tu- 
moare situată lângă marginea mezenterică facem 
ce voim, pe când cu una aproape de rădăcina me- 
zenterului facem ce putem" (citat de 7). 

Postoperator róentgen- sau cobaltoterapia si 
chimioterapia sunt indicate fiind urmate uneori de 
rezultate bune relativ indepártate, mai ales in tu- 
morile cu substrat limfatic (limfosarcoame). 


Tuniorile mezocolonului transvers si ale 
mezosigmei 


Tumorile mezocolonului transvers sunt mai rar 
citate astfel cá pe o statistică colectivă a lui R. 
Marvelle in literatura mondiala fuseserá publicate 
numai 82 de cazuri (69). Si aceste tumori sunt 
maligne sau benigne exprimándu-se când ajung la 
o anumitá dimensiune si cand devin palpabile. 
Subiectiv se manifesta printr-un sindrom dureros de 


intensitate medie, dispeptic necaracteristic care 
impune explorari suplimentare radiologice clasice si 
mai ales computer-tomografice. Diagnosticul poate 
fi intuit preoperator, dar se stabileste cu certitudine 
intraoperator inclusiv prin examenul bioptic extem- 
poraneu. Complicatiile acestor tumori survin în ~ 20% 
din cazuri si constau in subocluzii — ocluzii sau 
hemoragii digestive inferioare (7). Tratamentul este 
chirurgical constánd in exereza tumorii cu sau fara 
(in functie de implicarea vasculará) o colectomie 
transversá asociata. 

Tumorile mezocolonului sigmoid au mai frecvent 
aspect si structurá chisticá, fiind si ele rare (9). 
Clinic cand devin palpabile sunt percepute ca 
tumori localizate in fosa iliacá stángá, fiind relativ 
fixe si minim dureroase. lrigografia evidenţiază mo- 
dificárile colonului sigmoid (alungire, comprimare, 
conturarea tumorii, dar absenta caracterelor de ma- 
lignitate proprii colonului sigmoid). Urografia poate 
ilustra deplasarea traectului ureteral normal, dila- 
tarea sa deasupra tumorii inclusiv un grad moderat 
de hidronefroza. Dezvoltarea tumorii predominent 
spre pelvis comprima hemivezica urinará stanga, 
imagine care se mentine fárá modificári de la un 
examen la altul. Tratamentul este chirurgical con- 
stand in extirparea tumorii cu sau fara o rezectie 
segmentara sigmoidiana tot in raport cu implicarea 
vaselor sigmoidiene. 


TUMORILE MALIGNE SECUNDARE 
MEZENTERICE sl EPIPLOICE 


Sunt frecvente provenind dela diferite tumori pri- 
mitive care se pot grupa în raport cu diferite criterii: 

a) în funcție de cancerele aparatelor si siste- 
melor: — de la cancerele viscerelor abdominale; — de 
la cancerul pulmonar, renal, al sânului la femee; — 
prin contiguitate de la viscerele peritoneale de con- 
tact imediat; — diseminări metastatice de la organul 
afectat însăși (epiploon) (33); 

b) cu punct de plecare de la diverse organe, în 
ordinea frecvenţei: ovarul, stomacul, colonul, in- 
testinul subțire, pancreasul, căile biliare (70). 

Căile de diseminare sunt: contiguitate, limfatică, 
sangvină si prin manevre chirurgicale intraopera- 
torii. În cazul cancerului ovarian, gastric sau colonic 
s-a descris o reală „exfoliere a celulelor din se- 
roasa sau învelișurile organului respectiv“ care are 
ca urmare diseminarea celulelor neoplazice în ca- 
vitatea peritoneală, ceea ce afectează în egală mă- 
sură mezouri, epiploane, peritoneu parietal. Lavajul 


Patologia chirurgicală a mezourilor și a marelui epiploon 


peritoneal larg cu recoltarea lichidului și examinarea 
centrifugatului din punct de vedere citologic, poate 
descoperi în multe cazuri carcinomatoza peri- 
toneală, care confirmă caracterul sistemic al bolii 
neoplazice primitive impunând inoperabilitatea. Ast- 
fel de situații sunt posibile chiar în cazurile cu le- 
ziuni canceroase primitive incipiente (T1, T2) (71). 

Anatomia patologică a tumorilor maligne mezen- 
tero-epiploice solide secundare descrie carcinoa- 
mele (cele mai frecvente), sarcoamele (mult mai 
rare) și pseudomixomul care deși considerată be- 
nignă este malignă prin evoluţia sa. 

În condiţiile metastazelor carcinomatoase şi a 
carcinozei peritoneale proporțional cu extinderea ei, 
mezenterele si epiploonul se retractă iar epiploonul 
mare se transformă într-o masă conglomerată, ne- 
regulată, nedisecabilă aderentă sau nu la peretele 
abdominal si mai ales la intestinul subțire. Se con- 
stituie mase conglomerate enterale, mezenterul și 
alte mezouri fiind încărcate de noduli tumorali albi- 
ciosi, duri, extrem de variabili dimensionali. Nodulii 
tumorali pot conflua în placarde, adică zone întinse 
tumorale pe epiploon, mezouri sau peritoneul pari- 
etal. Adesea aspectele descrise coexistă cu ascită 
seroasă sau mai ales hemoragică. Provenite din di- 
verse organe, tumorile metastatice pot deveni la 
rândul lor invazive în viscerele digestive la rândul 
lor determinând prin strictiuni, invazii sau modificări 
anatomice, sindroame subocluzive sau ocluzive. 

Diagnosticul tumorilor secundare mezentero- 
epiploice se bazează pe: 

— existenţa, localizarea și extensia tumorii pri- 
mare; 

— distensia aero-lichidiană a abdomenului; 

— identificarea unei ascite hemoragice; 

— citologia cu caractere maligne în lichidul de 
ascită; 

— palparea unor mase tumorale intraabdomi- 
nale, relativ mobile, variabile dimensional, de obicei 
multiple, palparea lor furnizând „semnul sloiului 
(glasonului) de gheaţă“; 

— identificarea palpatorie a unor mici formaţiuni 
tumorale (metastatice) la nivelul ombilicului sau prin 
tușeurile pelvine; 

— elemente descoperite prin ultrasonografie, TC, 
eventual rezonanță magnetică nucleară. 

Tratamentul tumorilor la care ne referim mai 
ales în contextul unui revărsat carcinomatos peri- 
toneal este inoperant. Excepţie face neoplasmul de 
ovar (stadiile II! si IV) caz în care exereza largă a 
sferei genitale interne, dubla omentectomie, perito- 
nectomia pelvină extinsă pe flancurile pereţilor abdo- 
minali, uneori cu peritonectomia diafragmatică, par- 
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tiala perihepaticá pot fi benefice; actul chirurgical 
foarte agresiv este completat ca terapie adjuvanta 
de polichimioterapie in cure repetate administrate 
sistemic sau intraperitoneal. Rezultatele pot fi bune 
de-a lungul cátorva luni sau chiar ani. 


Sarcoamele secundare mezentero-epiploice, rare, 


se impun a fi extirpate concomitent cu tumora pri- 
mara. Exereza se poate repeta în condiţiile recidi- 
velor, care sunt frecvente in cavitatea peritoneala, 
stiindu-se rezistenta acestor tumori la polichimio- 


te 


rapie postoperatorie. 
Pseudomixomul peritoneal sau boala gelati- 


noasá a peritoneului, boalá cu evolutie cu ,malig- 
nitate locală“ este descrisă la capitolul privind pa- 


to 


1 


10. 


15. 


logia peritoneului. 
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Patologia chirurgicala a spatiului retroperitoneal 


A. POPOVIC! 
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1. GENERALITĂȚI — ANATOMIA SPAȚIULUI 
RETROPERITONEAL (SRP) 


Spatiul retroperitoneal, în accepțiunea sa clinică, 
este regiunea anatomo-topografica situată între foita 
peritoneală parietală posterioară si planul osteo- 
musculo-aponevrotic al peretelui abdominal poste- 
rior. Limita sa superioară este la nivelul coastei a 
12-a si a vertebrei toracale 12, iar cea inferioară 
sacrul (articulația lombo-sacrata), creasta iliaca si 
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porțiunea posterioară a liniilor nenumite (stram- 
toarea superioară a bazinului). Lateral acest spațiu 
se întinde până la marginea externă a mușchiului 
pătratul lombelor și până la nivelul liniei musculo- 
aponevrotice a mușchiului transvers. 

Conceptul anatomic consideră spaţiul retroperi- 
toneal sau regiunea extraseroasă abdominală (1) 
sau conform concepției noastre spatiul abdominal 
extraperitoneal ca fiind mult mai extins(ă). Astfel se 
consideră că „spaţiul retroperitoneal“ mai cuprinde, 


1799 


TRATAT DE PATOLOGIE CHIRURGICALA 


înafara regiunii clasic admise clinic si spațiile pelvi- 
subperitoneal, retro-inghinal Bogros,  prevezical 
Retzius si retro-ombilical. Toate aceste prelungiri 
ale spațiului retroperitoneal sunt în continuitate, 
fiind în afara cavităţii peritoneale și în interiorul 
pereților osteo-musculo-aponevrotici ai abdome- 
nului. Subliniem că la nivelul acestor spaţii care în 
fond sunt una și aceeși regiune topografică con- 
stituind spaţiul abdominal extraperitoneal se poate 
dezvolta o patologie asemănătoare. Procesele pa- 
tologice (septice, acumulările lichidiene, tumorile 
etc.) se pot însă produce cu mai mare ușurință în 
porțiunea posterioară a spațiului abdominal extra- 
peritoneal, care desi în mod normal este un spațiu 
virtual are însă, prin întinderea sa, posibilitatea de 
a se transforma într-un spațiu real, mult mai încă- 
pător. Ca atare cel mai frecvent la acest nivel se 
dezvoltă procesele patologice amintite. Se înțelege 
de ce referirile la spaţiul retroperitoneal sunt cele 
privind în mod special porțiunea sa posterioară. 
Limitele acestui spaţiu sunt - cranial, dia- 
fragmul și coasta a XII-a; — caudal promontoriul si 
linia nenumită (strâmtoarea superioară a bazinului); 
— dorsal coloana vertebrală pe linia mediană iar 
lateral muşchii psoas, pătratul lombelor și mușchii 
iliaci; — anterior spaţiul este închis de peritoneul pa- 
rietal posterior si de porțiunile extraperitoneale ale 
unor viscere abdominale ca ficatul (pars afixa), 
pancreasul (zona fasciei Treitz), duodenul, splina, 
colonul drept și stâng (fascia Toldt); — lateral mar- 
ginea laterală a mușchiului pătrat al lombelor sau 
zona de tranziţie dintre porțiunea musculară și cea 
aponevrotică a mușchiului transvers ai abdome- 
nului; pentru aceeași delimitare laterală a spațiului 
retroperitoneal este descrisă o linie convențională 
verticală care unește vârful coastei a Xll-a cu 
creasta iliacă (Pack si Tabah citat de 1) (fig. 1). 
Coloana vertebrală divide spaţiul retroperitoneal 
într-un compartiment drept și un altul stâng, si- 
metrice, și care comunică între ele pe linia me- 
diană. Procesele patologice se pot extinde dintr-un 
compartiment în celălalt, iar, dacă sunt localizate de 
la început prevertebral, pot evolua bilaterai (2) (fig. 2). 
Spaţiul retroperitoneal posterior are prelungiri în 
și spre diverse alte regiuni topografice, cu care 
împreună constituie marele spaţiu retroperitoneal 
sau extraperitoneal. Cranial există o comunicare cu 
mediastinul prin orificiile diafragmatice, ceea ce ex- 
plică evoluţia posibilă a unor tumori ca de exemplu 
neuroblastoamele spre mediastin sau spațiul inter- 
pleural. Tot cranial sunt posibile comunicări cu spa- 
tiul extrapleural prin hiatusul Bourgery dintre fas- 
ciculele diafragmatice care se inserá pe arcada 
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neal. 


Fig. 2 — Compartimentele drept si stáng ale spatiului retroperito- 
neal. 


pátratului lombelor. Acest hiatus este insa incon- 
stant sau variabil ca dimensiuni. Anterior spatiul 
retroperitoneal se prelungeste cu spatiul properi- 
toneal directie in care de asemenea pot evolua unele 
tumori retroperitoneale. Caudal spatiul retroperito- 
neal se deschide larg spre spatiul pelvi-subperito- 
neal; tumori cu punct de plecare din retroperitoneu 
se pot dezvolta descendent spre spatiul mentionat 
sau invers, ascendent, cu origine din regiunea 
pelvi-subperitonealá, caz in care tumorile se pot 
abdominaliza secundar; in ambele alternative cánd 
tumorile devin voluminoase este greu de precizat 
punctul lor de plecare (1, 3). S-au mai descris 
exteriorizári ale unor tumori retroperitoneale spre 
alte spatii extraperitoneale ca de exemplu: — prin 
canalul inghinal sau femural; — spre si in triunghiul 
J. L. Petit care este acoperit de muschii mic oblic si 
transvers; — spre patrulateru! Grynfeltd, acoperit de 
aponevroza marelui oblic, expansiunile tumorale 


sunt posibile, dar rar, ca urmare a soliditatii pe- 
retelui dorsal muscular. 

Continutul spatiului retroperitoneal (compartimen- 
tul posterior) include rinichii cu aparatul excretor 
supravezical, glandele suprarenaliene, vasele mari 
abdominale (aorta și un important segment al venei 
cave inferioare) (3-5). Toate aceste organe au o 
patologie proprie, care desi se dezvoltă în spaţiul 
topografic de care ne ocupăm, este studiată se- 
parat la capitolele consacrate respectivelor aparate 
şi sisteme. În schimb există și alte componente a 
căror patologie constituie substratul afecţiunilor 
proprii spaţiului retroperitoneal. Enumerăm printre 
acestea din urmă nervii și ganglionii simpatici, nervi 
medulari, vase sangvine de diverse grade, mușchi 
netezi și striati, resturi embrionare din aparatul uro- 
genital, diverse alte țesuturi aberante purtând ca- 
racteristicele structurale ale altor organe, vase și 
ganglioni limfatici și ţesuturi embrionare restante 
(fig. 3). Multiplele componente enumerate drept 
conţinut al regiunii principale din retroperitoneu (ex- 
traperitoneu) sunt înglobate într-un țesut gras cu 
variate dimensiuni sau densități denumit „tesut 
conjunctiv de impachetare“ (1). Țesutul celulo-adi- 
pos respectiv se dispune de regulă în trei straturi 
(4): 

a) stratul intern sau subperitoneal, aderent de 
seroasa peritoneala posterioara; 

b) stratul mijlociu care inveleste (,impachetea- 
ză“) organele retroperitoneale; 


Fig. 3 — Elemente structural-anatomice ale spaţiului retroperito- 
neal. 
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C) stratul posterior care se dispune pe suprafata 
peretelui muscular abdominal posterior. 

O subimpartire a spaţiului retroperitoneal o con- 
stituie lojile renale cu sistemul lor fascial. Rinichii 
sunt inveliti, ca toate organele retroperitoneale, de 
un segment al tesutului conjunctiv de impachetare 
denumit fascia propria. Acest tesut se densifica la 
nivelul rinichilor dànd nastere fasciilor pre- si retro- 
renale (fig. 4). Fascia retrorenalá (fascia Gerota), 
relativ groasá si solidá, acoperá muschii pátratul 
lombelor si psoas, inserándu-se pe coloana verte- 
brală imediat medial de insertiile psoasului. Între 
fascia retrorenalá (mai exact posterior de aceasta) 
si muschii mentionati se gáseste un strat de tesut 
adipos denumit grásimea pararenala Gerota. Fas- 
cia prerenala cu o dispozitie oarecum paralela cu 
cea a fasciei retrorenale, acopera fata anterioará a 
rinichiului, apoi a hilului renal, a marilor vase abdo- 
minale si fuzioneazá pe linia medianá, prevertebral, 
cu fascia prerenalá anterioará controlateralá. In 
general subtire, fascia prerenalá se ingroasa in zo- 
nele in care este in raport cu portiunile fixe ale 
colonului (fascia Toldt dreaptă si stângă) (fig. 5). 
Examinánd lojile renale pe o sectiune sagitalá se 
observa urmatorul comportament al celor douá fascii 
pre- si retrorenale (fig. 6): — cranial ele fuzioneaza 
deasupra glandei suprarenale si apoi se insera pe 
fata inferioará a diafragmului; — caudal de polul in- 
ferior renal se apropie, dar nu fuzioneazá, creind 
un adevárat traiect care favorizeazá ptoza rinichiu- 
lui; cele doua fascii se pierd in tesutul grásos retro- 
peritoneal al foselor iliace. Între cele două fascii 
perirenale si rinichi existá un strat adipos perirenal 
cunoscut sub denumirea de capsula adipoasá re- 
nalà (5). 

Dispozitia sistemului fascial descris are impor- 
tantá pentru chirurgia renalá, a glandelor suprare- 
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Fig. 4 — Fascia renală văzută pe o secţiune orizontală (dupa L. 
Testut și O. Jacob). 
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Fig. 5 — Modalitatea de constituire a fasciei Toldt prin torsiunea 
colonică (dupa L. Testut si O. Jacob). 


Fig. 6 — Fascia renală — secţiune sagitală (după L. Testut si O. 
Jacob). 


nale, pentru evolutia supuratiilor locale, ca si pentru 
evolutia unor tumori retroperitoneale, ca de exem- 
plu a sarcoamelor, care nu respecta ,barierele" fas- 
ciale, dezvoltandu-se si fuzánd de-a lungul acestora, 
invadand marile vase retroperitoneale, diafragmul, 
sau spatiile simetrice controlaterale. 

Barierele fasciale perirenale creeazá in spatiul 
retroperitoneal douá compartimente unul anterior si 
un altul posterior de fasciile respective (6). 
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Ultrasonografia, odată cu lucrările lui Morton 
Meyers, descrie trei spatii ale retroperitoneului spa- 
tiul pararenal anterior, spatiul perirenal si spatiul 
pararenal posterior (citat de 7), descriere care se 
suprapune pe cea anatomicá privind repartitia tesu- 
tului conjunctivo-adipos in SRP. 


2. AFECTIUNILE SUPURATIVE ACUTE ALE 
SPATIULUI RETROPERITONEAL 


Etiopatogenia supuratiilor SRP 


Supuratiile acute care se pot dezvolta in spatiul 
retroperitoneal au diverse origini: 

e infecții la distanţă, traumatisme regionale (in- 
clusiv cele cu corpi străini din categoria proiectilelor 
de diverse tipuri), neoplasme ale organelor de ve- 
cinătate (8); 

e intervenții chirurgicale pe aparatul urinar su- 
perior sau alte organe suprainfectate d'emblee sau 
consecutiv unor manevre endoscopice; 

e limfadenite supurative ale ganglionilor limfatici 
retroperitoneali; infecțiile primare care se extind spre 
acești noduli limfatici, se pot localiza la membrele 
inferioare, regiunile fesiere, perineu, viscerele pel- 
vine și porțiunea inferioară a peretelui abdominal; 

e bacteriemii sau septicemii (septicopioemii); fo- 
care septice de al doilea sau al treilea grad, meta- 
statice (pe cale hematogená sau limfaticá) care 
genereazá supuratii in special ale compartimentului 
posterior, retrorenal; 

e osteomielite vertebrale sau ale coastei a 12-a; 

e suprainfectári ale unor colectii dezvoltate pe 
hematoame musculare sau in contextul unor mio- 
zite supurate psoice precum si a unor colectii fu- 
zate retroperitoneal ca urmare a unei tuberculoze 
vertebrale (,abcesele reci" suprainfectate) sau a 
unor infectii actynomicotice; 

e supuratii ascendente cu originea in spatiul pelvi- 
subperitoneal (flegmoane grave ischio-rectale) (9); 

e supuratii cu punct de plecare in afectiuni ale 
unor organe intraperitoneale dar cu evolutie primitiv 
retroperitonealá; astfel se citeazá apendicitele su- 
purate pe apendici in pozitie retro-ceco-colicá deci 
retroperitoneali; fuzee supurative generate de o 
pancreatitá acutá necrotico-supurativá; boala Crohn 
cu localizare pe segmente colonice retroperito- 
neale; diverticuli colonici retrocolici; perforatii diges- 
tive posterioare; 

e supuratii retroperitoneale cu punct de plecare 
necunoscut (20% dintre bolnavi). 


Etiologia este polimicrobianá, asemánátor infec- 
tillor peritoneale, cu floră aerobà si anaerobă, în 
mod particular de provenienţă digestivă. Germenii 
cel mai frecvent izolati sunt E. Coli, Stafilococus 
aureus (coagulazo-pozitivi), Proteus vulgaris, Aero- 
bacter aerogenes, sau diverse tulpini de streptococi 
(8, 10, 11). Uneori la bolnavii supusi in prealabil 
unui intensiv tratament cu antibiotice puroiul poate 
fi steril, amicrobian. l 

Infectiile enumerate se dezvoltă mai ales în com- 
partimentul anterior în raport cu cel posterior (6). În 
compartimentul posterior, perirenal, originea diver- 
selor supuratii o constituie bolile sau traumatismele 
renale, pielonefrita fiind cauza cel mai frecvent ci- 
tatá (8, 10, 11). Abcesele si flegmoanele perirenale 
raman adesea cantonate la locul de formare tocmai 
ca urmare a sistemului fascial perirenal. 


Clinica supuratiilor retroperitoneale 


Are un debut necaracteristic, ceea ce intarzie 
diagnosticul, dacá supuratiile sunt primitive in SRP 
si sunt manifeste mai precoce, dacá ele succed 
unor procese septice premergátoare, cunoscute, 
caz in care diagnosticul este mult usurat. Bolnavul 
este febril, cu sau fara frisoane, transpiratii abun- 
dente nocturne, stare de rau general, dureri abdo- 
minale, pe flancuri sau la nivelul regiunii poste- 
rioare a trunchiului, vărsături, inapetentá. Evolutiv, 
in timp foarte scurt bolnavul pierde semnificativ in 
greutate, devine anemic si starea generalà se alte- 
reazá. Dimensiunile si extensia colectiei supurative 
nu influenteazá amploarea simptomatologiei descri- 
se. Examenul clinic obiectiv depisteaza tahicardie, 
polipnee si ascensiune termicá de peste 38-39°C. 
Abdomenul este dureros la palpare fara a prezenta 
modificári (mase palpabile, contracturá sau apárare 
musculará). Mai frecvente sunt impástarea cu sau 


fără bombarea regiunii costo-vertebrale, spastizarea | 


spontaná sau provocatá a musculaturii lombare, 
edemul cutanat. Distensia abdominalá prin pareza 
reflexă enterală, creșterea aspiratului gastric, opri- 
rea tranzitului pentru gaze si materii, icter, oligurie 
si dezorientarea mintală sunt simptome si semne 
tardive care exprimă sindromul septic difuz al SRP 
si sunt de obicei concomitente cu instalarea șocului 
toxico-septic. 


Explorarea paraclinica 


Completeaza elementele de diagnostic. 
e Leucocitoza cu polimorfonucleoza sunt co- 
mune dar nu constante. 
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e Examenul de laborator al urinei poate deveni 
pozitiv in cazul unor supuratii perirenale cu punct 
de plecare renal (piurie, albuminurie, bacilurie). 

e Examenul radiologic standard fara preparare 
pune uneori in evidenta: — stergerea umbrei renale; 
- anomalii ale umbrei sau conturului psoasului 
(care se intrerupe segmentar); — prezenta unor 
colectii aero-lichidiene la nivelul abcesului; — sco- 
liozá pasagerá ca urmare a spastizarii algice a mus- 
culaturii lombare; — ileus reflex mai ales pe intesti- 
nul distal. Acest diagnostic radiologic are valoare 
mai ales in cazurile la care infectiile retroperito- 
neale au o evolutie latentá, in rarele situatii in care 
ele raman in spatii inchise (cloazonate) (11). 

e Studiul organelor abdominale cu substante de 
contrast poate pune in evidenta locul si exteriori- 
zarea substantei de contrast spre zona presupusá 
a fi sediul colectiei septice, precum si deplasári ale 
organelor urinare superioare din pozițiile normale 
(10, 12). 

e Ultrasonografia este utilă pentru descoperirea 
colecţiilor pelvine (13) având o fiabilitate mai re- 
dusă pentru colecţiile septice din SRP superior (po- 
zitii speciale de examinare); asociată cu punctiile 
exploratoare poate stabili existența unui revărsat 
retroperitoneal. 

e Computer-tomografia metoda de examinare 
cea mai sigură în prezent, descoperă, localizează 
și stabilește rapoartele colecţiei cu viscerele adia- 
cente, fără a-și diminua valoarea din cauza disten- 
siei gazoase enterale sau a structurile osoase de 
vecinătate. Asocierea examinării cu folosirea unei 
substanțe de contrast poate crește acuratețea con- 
cluziilor. Punctia sub CT este de asemenea o mo- 
dalitate diagnostică dar în același timp și terapeu- 
tică (de drenaj) uneori (14-17). 


Forme clinice particulare ale infecțiilor 
retroperitoneale 


Infectiile retroperitoneale nespecifice 


a. Abcese si supuratii retroperitoneale con- 
secutive unei apendicite acute 

Sunt descrise, în cazul apendicitelor acute care 
se produc pe apendici situați retroceco-colonici, 
formele clinice fiind flegmonoase sau supurate și 
perforate. Această poziție topografică este posibilă 
în aproximativ 30% din cazuri conform studiului lui 
Dimitrie Gerota (18). Respectiva poziție a apen- 
dicului afectat transferă simptomatologia clinică si 
semnele clinice din fosa iliacă dreaptă lombar sau 
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lombo-abdominal. Diagnosticul diferential trebuie sa 
excludă mai ales o colică reno-ureteralá dreaptă 
ceea ce este posibil luándu-se in considerare: — du- 
rerea la palpare deasupra crestei iliace drepte, bol- 
navul fiind examinat în decubit lateral stâng; la 
acest nivel pot fi prezente apărarea și/sau con- 
tractura musculară; — semnele de colecţie septică 
lombară concomitent cu absenţa interesării simpto- 
matice a fosei iliace drepte (19). Ultrasonografia poate 
pune în evidență imaginea colecţiei septice aero- 
lichidiene si exclude prezenţa opacitatii(lor) litiazice 
pe traiectul ureteral drept; dificultăţi creează even- 
tualii calculi sau coproliti intraapendiculari. CT exa- 
men de finete cuplatá cu punctia exploratorie de- 
monstreazá prezenta si caracterele puroiului (11, 
12). 


b. Abcese si supuratii retroperitoneale con- 
secutive unui ulcer duodenal perforat 

Ulcerul duodenal postbulbar cu dezvoltare poste- 
rioara, jos situat, poate perfora astfel incat revar- 
satul digestiv sá se acumuleze in spatiul retro- 
peritoneal, unde se inchisteaza si evolueazá spre 
abcedare. Alteori continutul fluid difuzeazà spre loja 
renala dreaptá, formand un abces perirenal sau 
spre spatiul iliac drept, abcesul astfel constituit fiind 
confundabil cu unul intraperitoneal cu origine apen- 
diculara. Intraoperator aceste leziuni, greu de recu- 
noscut, pot fi sesizate de edemul micului epiploon si 
de emfizemul retroperitoneal (20). Identificarea aces- 
tor colectii septice si drenajul lor fárá a se rezolva 
Si cauza care le-a produs (prin nedescoperirea ei) 
poate fi urmata de constituirea unor fistule duode- 
nale trenante. Britt si Wolf intr-o publicatie din 1966 
(21) si Edmonston intr-o alta din 1975 (22) rapor- 
tează astfel de cazuri cu abcese diverse retroperito- 
neale, secundare unor perforatii posterioare ale 
unor ulcere duodenale postbulbare stabilind dificul- 
tátile si intárzierile diagnostice. Referindu-se la cir- 
cumstante similare Ferreira comenta in 1979 va- 
loarea diagnosticá a unor semne radiologice ca de 
exemplu disparitia opacitatii psoice drepte si pneumo- 
retroperitoneul. 


c. Supuratii retroperitoneale cu punct de ple- 
care in supuratii grave perineale 

Sunt cunoscute supuratiile grave necrotico-gan- 
grenoase perineale si ale organelor genitale externe 
cu etiologii diverse. Acestea sunt cuprinse in di- 
ferite forme clinice de la flegmoanele ischio-rectale 
uni- sau bilaterale (in potcoava) si pana la ,celuli- 
tele" grave, extensive perineale si pelvi-subperito- 
neale. In conditii de imunodepresie a organismului 
sau de virulență exacerbată a germenilor micro- 
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bieni determinanti, aceste infecţii de cele mai multe 
ori anaerobe au o evoluţie extensivă loco-regionalà. 
Astfel se constituie propagarea dincolo de bariera 
mușchilor ridicători anali a procesului septic și pro- 
gresia acestuia spre spațiul pelvi-subperitoneal 
Richet si ulterior retroperitoneal (9, 24). În cazurile 
în care drenajul terapeutic transperineal al acestor 
infecţii se execută corect, cu transfixierea mușchilor 
ridicători anali, ceea ce dă acces spre spațiile 
pelvi-subperitoneal Richet si retroperitoneul inferior, 
se descoperă fuzee extensive supurative sau 
necrotico-gangrenoase evolutive spre SRP. Devin 
necesare cai de abord si drenaj suplimentare ale 
spatiului retroperitoneal in absenta carora controlul 
procesului septic este imposibil (incizii latero-abdo- 
minale pararectale cu decolarea sacului peritoneal, 
lombotomii largi si altele adaptate fenomenelor 
septice locale (9). 


d. Alte supuratii localizate sau secundar ex- 
tensive ale SRP 

Se includ supuratii cu punct de plecare în di- 
verticuli colonici perforati retroperitoneal; supuratii 
prin eclatarea unor abcese perineoplazice colonice, 
abcese dezvoltate posterior, extraperitoneal; fuzee 
de expansiune septicá de extindere variabilă conse- 
cutive unei peripancreatite sau pancreatite necrotico- 
supurative. Acestea sunt descrise la capitolele re- 
spective de patologie a! prezentului tratat. 


Infectii retroperitoneale specifice 


a. Limfadenitele acute tuberculoase retro- 
peritoneale 

Aceste infecţii nu au caractere clinice specifice. 
Debutul afecțiunii este insidios (24), cu anorexie, 
pierdere ponderală, subfebră-febră medie mai ales 
vesperală sau nocturnă, precum și o deteriorare 
mediocră dar continuă a stării generale a bolna- 
vului (8, 10, 25, 26). Uneori se palpează o masă 
tumorală abdominală, cel mai adesea în regiunea 
ombilicală, greu delimitabilă, insensibilă, confunda- 
bilă cu orice tumoră malignă abdominală (27, 28). 
„Tumorile“ tuberculoase sunt constituite din aglo- 
merări variabile de foliculi tuberculoși. Aceștia se 
dezvoltă ca atare sau se contopesc cu alti foliculi 
din vecinătate realizând progresiv procesul de ca- 
zeificare, alteori evoluând spre o organizare con- 
junctivă, ceea ce explică în final scieroza și cica- 
trizarea vicioasă locală. Localizate inframezocolic 
sau în rădăcina mezenterului se constitue astfel 
mase tumorale de dimensiuni considerabile care 
pot comprima sau adera la structurile vecine, ceea 


ce le máreste volumul aparent (29). Una dintre con- 
secintele directe ale acestor mase tumorale este 
deplasarea lateralá cu sau fárá compresie a ure- 
terelor proximale, bazinetelor renale si chiar a rini- 
chilor, ceea ce se poate vizualiza urografic. Diagnos- 
ticul acestor mase tumorale tuberculoase nu este 
posibil prin limfangiografie, ultrasonografie sau CT 
in raport cu alte tumori (limfomul retroperitoneal, 
hiperplazia benigna limfoidà, tumori diverse primi- 
tive sau metastatice, infectii micotice). Precizarea 
diagnosticului se obtine prin studiul microscopic al 
prelevatelor locale bioptice sau uneori prin aceeasi 
metodá aplicatá pe ganglioni periferici. Tratamentul 
este cel sistemic antituberculos, cel chirurgical fiind 
rezervat in special complicatiilor. 


b. Abcesul rece (tuberculos) retroperitoneal 

Abcesul rece este o colectie purulentá care se 
constituie lent si nu este caracterizatá prin semnele 
inflamatiei acute. Patogenic are substrat bacilar tu- 
berculos fiind forma cea mai specifica a tuberculo- 
zei chirurgicale. Cu localizári posibile multiple, in 
cazul retroperitoneului el este consecinta evolutiva 
a unei tuberculoze a vertebrelor caudale toracale 
sau lombare. Leziunea bacilará se dezvolta prefe- 
rential in tesutul spongios al oaselor ceea ce 
explică localizarea preferentiala vertebrală. 

Pătrunderea bacilului Koch în osul spongios 
determină formarea unui „țesut tuberculos de gra- 
nulatie" care antrenează o resorbtie lacunară a trabe- 
culelor osoase. Este stadiul de tuberculoză osoasă 
fungoasă sau caries sicca. Este favorizată ulterior 
necroza țesutului granular sau cazeificarea. Debu- 
tează astfel formarea unui abces rece care se mă- 
reste încet dar progresiv si care conţine un puroi 
necrotic amicrobian și aleucocitar care conţine 
mase cazeoase descompuse, fluidificate. Extensia 
acestor abcese este de obicei gravitațională; pentru 
SRP de-a-lungul santurilor psoice medial și lateral 
spre excavatia pelviná. Uneori insa existá si o 
progresie activă, distructivă a puroiului, înafara 
unor spații preformate. 

Prezența unui abces rece retroperitoneal poate 
fi un timp asimptomatică deși bolnavul este purtă- 
torul unei suferințe osoase vertebrale anterioare și 
a unei impregnări bacilare. De altfel la diagnosticul 
de certitudine se ajunge mai ales prin diagnosticul 
tuberculozei ca atare, clinic și paraclinic. Evoluţia 
naturală a unui astfel de abces este fie spre fis- 
tulizare spontană (posterior la tegumente sau în- 
tr-un viscer mai apropiat), fie spre suprainfectare, 
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situaţie în care se instalează clinica unei colecții 
inflamatorii acute a SRP. 

Tratamentului abcesului rece este cel al bolii 
tuberculoase. Componenta chirurgicală a tratamen- 
tului este numai o verigă terapeutică care trebuie 
corect instituită si nu intempestiv. Ca gestul cel mai 
inoocu se include punctia succesiv repetitivă (eco- 
sau CT-ghidata) prin puncte care sa ofere traiectele 
cele mai scurte si fara traversari ale unor viscese. 
Aceste punctii au drept scop evacuarea continutului 
si spalarea abundenta a cavitatii abcesului cu so- 
lutii 20% PAS in amestec cu antibiotice tuberculo- 
statice. Aceleasi lavaje ale cavitatii abceselor sunt 
indicate daca respectivele colectii ale SRP sunt fis- 
tulizate sau osifluente. Incizia abcesului cu evacu- 
area sa urmată de chiuretarea blândă a endofetei 
membranei de delimitare a abcesului se practicá in 
cazul abceselor voluminoase si care sunt rezistente 
la punctiile repetate evacuatorii si de lavaj, sau la 
abcesele reci care manifesta tendinta la fistulizare 
sau au ajuns deja in acest stadiu. 


c. Infectiile retroperitoneale fungice 

Micozele in general si cele dezvoltate retroperi- 
toneal in mod particular sunt afectiuni provocate de 
ciuperci parazite. Cele mai obișnuit întâlnite sunt 
actinomicoza, sporotricoza si botriomicoza. Aceste 
ciuperci produc leziuni hiperplazice, infiltrative, care 
evolutiv determină procese degenerative. Prin par- 
ticularitatile lor se aseamănă cu tuberculomul, apoi 
cu pseudotumorile rezultate din aglomerarea tuber- 
culoamelor. În retroperitoneu leziunile micotice (cele 
actinomicotice mai ales) se grefează în mod particu- 
lar la bolnavii cu deficite imunologice. Originea le- 
ziunilor fungice în SRP are incidența cea mai mare 
la nivelul rinichilor sau glandelor suprarenale, orga- 
nele frecvent infectate cu micelii. Diagnosticul clinic 
și paraclinic este greu de stabilit, înafara unor ante- 
cedente patologice fungopate cert cunoscute sau a 
unei fistulizări externe a leziunii(lor) degenerate și 
care permite evacuarea înafară a puroiului (exami- 
nabil microscopic). Tratamentul este specific anti- 
fungic (iodură de potasiu, soluții cuprice, arsenoben- 
zoli, antibiotice și radioterapie convenţională). Se 
impune și redresarea imunodepresiei organismului. 
Chirurgical se întervine dacă tratamentul conserva- 
tor este insuficient sau dacă colecţiile degenerativ- 
supurative sunt voluminoase. Este vorba de incizii 
largi, evacuarea zonelor colectate, drenajul aces- 
tora, chiuretarea traiectelor fistuloase; mai rar se 
impune excizia în bloc a zonelor afectate cu drenaj 
larg consecutiv (29, 30). 
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3. REVARSATELE LICHIDIENE SI GAZOASE 
RETROPERITONEALE 


Hemoragiile si hematoamele retroperitoneale 


Variantele anatomo-clinice si evolutive ale 
revarsatelor hematice in SRP 


Sunt in principal urmatoarele: 

e revársat rapid constituit cu distensia acuta, 
brutala, a SRP daca sursa hemoragiei este un vas 
arterial; acumularea rapidă a sângelui are drept 
consecințe compresiunea structurilor - retroperito- 
neale, difuzarea și infiltrarea sângelui între diferite 
foite si fascii ale SRP, spre rădăcina mezenterului 
și spre spațiul pelvi-subperitoneal; supradistensia 
peritoneului parietal posterior, sfâșierea acestuia și 
inundarea secundară a cavităţii peritoneale (hemo- 
peritoneu secundar); 

e sângerarea poate fi mai lentă dar persistentă 
sau cu pauze urmate de reluări; în aceste situații 
hemoragia se poate sista spontan, rezorbtia pro- 
gresivă a sângelui fiind posibilă (31); formarea unui 
hematom realizează un bun mediu de cultură care 
favorizează suprainfectarea și transformarea sa în- 
tr-o colecţie supurată (32); 

e un hematom persistent se poate în timp scle- 
roza la periferie constituindu-și o capsulă rezisten- 
tă; central în această masă încapsulată se consti- 
tuie o transformare lichidiană cu aspect seros; rare- 
ori capsula fibro-scleroasă se calcifica pe întinderi 
variabile (31, 33). 


Etiopatogenia hemoragiilor și hematoamelor 
retroperitoneale (34) 


A. Hemoragii și hematoame spontane cu leziu- 
nea determinantă identificabilă. 

(Uneori hemoragiile pot fi semnul inaugural al 
bolii). 

1) Hematoamele perirenale includ următoarele 
subcategorii etiopatogenice posibile: 

a) Prin tumori renale: hamartomul și angiomio- 
lipomul sunt tumorile renale care sângerează 
spontan cel mai frecvent; nefroblastomul mai ales 
la copii; adenocarcinomul renal; tumori pluritisulare 
ca de exemplu tumora lui Riopelie cu o importantă 
componentă angiomatoasă. 

b) Ca urmare a unor cauze reno-vasculare: prin 
ruptura unui anevrism al arterei renale; prin peri- 
arterita nodoasă (rupturi ale unor microanevrisme 
din cortexul rinichilor); rupturi ale rinichilor prin 
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tromboza (acută) a venei renale; infarctul renal; 
angioame și fistule arterio-venoase intrarenale. 

c) Alte hemoragii în SRP de cauză renală: le- 
ziuni chistice renale în contextul bolii polichistice; 
hidronefroza de gradul Il sau Ill care are drept 
ecou o distensie exagerată retrogradă a parenchi- 
mului renal; ulceratii vasculare consecutive unei 
colecţii septice perirenale. 

d) Hemoretroperitoneu perirenal prin rupturi ale 
căilor excretorii superioare, caz în care se con- 
stituie un hemo-uro-retroperitoneu. 

e) Hemoragii ale SRP cu origine în glandele su- 
prarenale: rupturi ale tumorilor de suprarenală; fara 
cauză aparentă, de amploare variabilă de la hema- 
tomul intra-suprarenalian până la apoplexie supra- 
renaliană (cauzele pot fi diverse ca de exemplu un 
tratament anticoagulant, o sarcină cu evoluţie par- 
ticulară, septicemii). 

2) Hemoragii ale SRP în cursul evoluţiei unei 
sarcinei. Gestatia este un factor favorizant al rup- 
turii hemoragiante a unor leziuni preexistente ca 
de exemplu tumorile hamartomatoase, anevrismele 
arterei renale, unele tumori ale glandelor supra- 
renale. 

3) Hemoragiile retroperitoneale si anomalii de 
crasá sangvina. 

a) Tratamentele anticoagulante prelungite pot 
genera sángerári retroperitoneale. Atitudinea tera- 
peuticá este disputata intre abstentie chirurgicalà si 
interventie. Abstentia este motivabilà prin dificultá- 
tile de identificare in cursul interventiei chirurgicale 
a cauzei de hemoragie; starea generala precara a 
bolnavilor; hemostaza spontaná consecutiv intreru- 
perii tratamentului anticoagulant. Argumentele care 
sustin interventia chirurgicalá exploratoare ar fi eva- 
cuarea rapidá si completá a sángelui si coagulilor 
acumulati, unele gesturi eficiente de hemostaza, 
descoperirea unor leziuni retroperitoneale necunos- 
cute. 

b) Hemoragiile SRP secundare unei hemofilii 
sau altor boli hematologice care influenteazà coa- 
gularea sángelui pun concomitent in discutie douá 
probleme: existenta unei leziuni anterioare ne- 
cunoscute sau rolul unui traumatism minim, adesea 
trecut neobservat. Avándu-se în vedere aceste 
aspecte, cel putin la început, abstentia chirurgicală 
este recomandată. 

4) „Boala Wunderlich“. include toate situaţiile la 
care constituirea unui revărsat hematic, cu sau fără 
hematom concomitent, se desfășoară în circum- 
stante în care toate explorările, inciusiv intervenția 
chirurgicală nu parvin să descopere leziunea(ile) 
determinante. Frecvența acestor forme de sânge- 


rari retroperitoneale pare a fi 10-15% din totalul lor 
(34). 

5) Hematoame si hemoragii dependente de pa- 
tologia marilor axe vasculare ale SRP. Cele mai 
frecvente ca incidenta si cele mai grave, ele includ 
fisuri/rupturi ale anevrismelor aortei abdominale, 
arterelor iliace, ramurilor colaterale (arterei splenice 
mai ales) (34). Rupturile arteriale de cauza septica, 
micoticá sau angiodistroficá cu substrat variabil 
sunt de asemenea eventualitati etiopatogenice. 

6) Hemoragii si hematoame ale SRP de cauza 
traumatică. Urmare a traumatismelor abdominale 
contuze sau deschise, anterioare sau posterioare 
ca sediu, hemoragiile la care ne referim sunt con- 
secinta lezării organelor sau componentelor SRP. 
Abundenta acestor revărsate sangvine este varia- 
bilă și nu există nici o corelaţie între amploarea le- 
ziunilor organice și hemoragia retroperitoneală. Cele 
mai frecvente sunt hemoragiile secundare fractu- 
rilor de bazin sau traumatismelor aparatului urinar 
superior. Nu insistăm asupra acestor forme clinico- 
patologice care constituie subiectele altor capitole. 

7) Alte hemoragii și hematoame ale SRP Se 
descriu cele de cauză iatrogenă, consecutive inter- 
ventiilor chirurgicale sau exploratorii invazive asupra 
organelor retroperitoneale, manevre care deliberat 
sau nu se desfășoară sau traversează SRP, de- 
venind responsabile de revărsatele sangvine din 
cursul sau din perioada postoperatorie. 


Diagnosticul hemoragiilor și hematoamelor din 
spaţiul retroperitoneal 


Clinica hemoragiilor retroperitoneale 

Manifestările clinice depind de volumul și rapi- 
ditatea acumulării sângelui în SRP, de cauza sa și 
de etiologia și organele interesate. 

Uneori, amploarea minimă a fenomenelor este 
exprimată printr-o simptomatologie nesemnificativă, 
chiar nesesizabilă, urmând o vindecare rapidă spon- 
tană. 

Există forme clinice, care printr-o hemoragie mi- 
noră dar continuă, eventual reluată episodic după 
sistări spontane periodice, așa-numita „hemoragie 
distilantă“ se exprimă prin simptome și semne in- 
sidioase: anemie hipocromă, feriprivă, constituirea 
unei formațiuni palpabile accesibile clinic spre abdo- 
menul anterior, deteriorarea progresivă a stării ge- 
nerale (31). 

Formele cu debut reiativ rapid (ore, zile) secun- 
dar producerii unei hemoragii retroperitoneale de 
amploare de la început semnificative se manifestă 
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clinic printr-o suită de simptome și semne clinice. 
Sunt mentionabile: 

e durerea semn inaugural si cu incidență ma- 
ximă; resimţită în flancuri, regiunile hipogastrică și 
ombilicală, ea poate fi prezentă și în spate sau 
ocazional la distanță (regiunea articulației coxo- 
femurale, coapsă sau restul piciorului); 

e alterarea stării generale cu slăbiciune fizică 
progresivă, sudoratie abundentă, paloare, tahicar- 
die, hipotensiune arterială, sincopă toate ca urmare 
a pierderii de sânge și reflex prin iritarea nervilor 
retroperitoneali; 

e simptome gastrointestinale: greturi, vărsături, 
diaree urmată de constipatie, ileus paralitic, disten- 
sie progresivă abdominală; 

e obiectiv, uneori se poate identifica o condiţie 
acută abdominală sau lombară: împăstare abdo- 
minală sau a flancurilor; apărare musculară mode- 
rată; masă tumorală palpabilă pe flancurile sau 
centrul abdomenului sau la distanță de SRP (36, 
37); echimoze pot apare pe tegumentul flancurilor 
(uni- sau bilateral) ca și în regiunile inghinale, scrot, 
aria perineală sau coapsă(e) (semne descrise de 
Cullen si Grey Turner) (citat de 38); 

e semne patente de abdomen acut se pot pro- 
duce în cazul efractiei peritoneului parietal posterior 
cu inundarea cavității peritoneale cu sânge. Șocul 
hemoragic își asociază o componentă simulând 
perforatia viscerală acută. Compresii duodenale, a 
căii biliare principale, tractului urinar, vaselor renale 
sau venei cave inferioare au fost descrise (6); 

e 0 ascensiune febrilă pasageră se poate aso- 
cia celor de mai sus. 


Examinările paraclinice 

e Anemia cu reticulocitoză si leucocitoză sunt 
semne precoce. Oligurie cu hematurie si cu creste- 
rea valorilor azotemiei sunt posibile dar nu constan- 
te. 

e Radiografii abdominale fără preparare sau cu 
substanțe de contrast (pentru tubul digestiv, apa- 
ratul urinar sau vasele retroperitoneale) pun în evi- 
denta fracturi de bazin, leziuni ale aparatului urinar 
superior, -ale tractului digestiv inclusiv originea unor 
surse hemoragice sau un anevrism abdominal. O 
discontinuitate segmentará a marginii psoasului 
este un semn orientativ. 

e Ultrasonografia descoperă prezenţa unui hema- 
tom care apare ca o arie cu ecogenitate variabilă 
(dependentă de starea în care se găsește sângele 
extravazat) care distorsionează sau deplasează vis- 
cerele adiacente. Uneori diferenţierea diagnostică 
cu un abces, o colecţie fluidă cu un alt conţinut 
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decât sângele, un anevrism de aortă sau chiar 
unele tumori solide ale SRP nu este deloc clara si 
simplă. 

e CT poate furniza detalii diagnostice mai certe 
în special dacă se asociază în timpul examinării o 
substanță de contrast. Se vizualizează aspectul 
unui ţesut cu densitate redusă, bine localizat sau 
dimpotrivă difuz, care distorsionează structurile ana- 
tomice normale locale. O hemoragie cu debut re- 
cent, predominând sângele necoagulat este mai 
greu de diagnosticat deoarece acesta poate avea 
densități apropiate de cele ale țesuturilor înveci- 
nate. Zonele cu densitate variabilă în contextul unui 
revărsat sangvin retroperitoneal sunt consecința 
episoadelor hemoragice repetate sau unei absorbtii 
neuniforme a sângelui revărsat. Poziţia revărsatului 
sangvin descoperit CT poate indica uneori locul de 
origine al acestuia. Astfel o hemoragie în SRP prin 
tulburări de coagulare este cel mai adesea locali- 
zată în spațiul retrorenal. Distribuţia revărsatului he- 
moragic în tot spaţiul retroperitoneal simulează în 
egală măsură abcese, chisturi, colecții urinare sau 
tumori; diferențierea se face în contextul clinic. 
Punctia diagnostică sub control CT poate fi un mij- 
loc ajutător de diagnostic. 

e Laparotomia exploratoare cu peritotomia pa- 
rietală posterioară precizează de multe ori diagnos- 
ticul si îndrumă tot odată comportamentul tera- 
peutic (vezi 3.1.5.). 


Tratamentul revărsatelor hematice din spațiul 
retroperitoneal 


Diagnosticul odată stabilit, se instituie tratamen- 
tul substitutiv al sângelui pierdut conform indicatiilor 
parametrilor hemodinamici și hematologici. În con- 
dițiile etiologice ale unui tratament cronic anticoa- 
gulant sau a unei afecțiuni hematologice se suprimă 
anticoagulantele sau se aplică terapia specifică a 
bolii care alterează coagulabilitatea sangvină. 

Abstentionismul de la intervenția chirurgicală in 
vederea hemostazei spontane nu se mai recoman- 
dà mai ales cánd cauza retrohemoperitoneului nu 
este precis cunoscuta. Aceasta deoarece exista cel 
putin doua dezavantaje posibile: expunerea bolna- 
vului la complicatiile rezultand din evolutia hemato- 
mului precum si a celor consecutive abandonarii 
unei surse hemoragice nerezolvate (34). Totusi exista 
opinii conform cárora in traumatismele contuze mai 
ales ale peretelui posterior al trunchiului tratamentul 
conservator se poate indica, dacá nu existá semne 
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de continuare a hemoragiei sau bànuiala unor afec- 
tári severe ale organelor intra- sau retroperitoneale 
(33). 

Indicatiile ferme în favoarea explorării chirurgi- 
cale imediate pentru precizarea (completarea) diagnos- 
ticului etiologic si adaptarea tacticei terapeutice 
sunt: 

e hemoragiile in SRP consecutive plágilor pene- 
trante; 

e la bolnavii la care hemoragia are o evolutie ra- 
pidă cu imposibilitatea controlării ei hemodinamice; 

e in cazurile la care o CT efectuata in urgenta 
reveleaza leziuni renale, ureterale, pancreatice, ale 
glandelor suprarenale sau vaselor mari din SRP; 

e la bolnavii la care retro-hemoperitoneul prin 
presiunea exercitatá a efractionat peritoneul parie- 
tal posterior inlesnind pátrunderea sángelui si chea- 
gurilor in cavitatea peritonealá ceea ce frecvent 
genereazá semne de abdomen acut chirurgical; 

e hemoragia retroperitoneală survenită în timpul 
sarcinii sau nașterii, hemoragie care de obicei este 
masivă, laparotomia de urgență concomitent cu o 
reanimare intensivă de substituție sunt o indicație 
absolută; 

e hemoragiile consecutive unor fracturi de bazin 
în mod particular când acestea din urmă necesită 
intervenții chirurgicale. Hemostaza în asemenea 
cazuri este dificilă și cu prognostic rezervat. 

Există și indicații particulare în raport cu locali- 
zarea revărsatului hematic in SRP. 

Colecţiile hematice sau hematoamele dezvoltate 
cranial de arterele renale și în spațiul retrogastric 
impun laparotomia si explorarea pentru depistarea 
posibilelor leziuni viscerale de vecinătate cauzale. 
Exceptii sunt hematoamele neexpansive retrohepa- 
tice care pot evolua favorabil fără intervenţie chi- 
rurgicală. 

Hematoamele (colecţiile hematice închistate) în 
spațiul grăsos Gerota pot fi abandonate sub supra- 
veghere, daca nu cresc în volum si dacă nu co- 
există cu o leziune importantă parenchimatoasă re- 
nală, depistată ecografic și/sau prin CT. 

Revársatele din spațiul pelvi-subperitoneal tre- 
buie abordate chirurgical numai daca se dezvolta 
rapid fie cu reluari ale hemoragiei, fie daca sunt 
insotite de leziuni retroperitoneale ale colonului. 

Hemoragiile SRP așa-zis ,spontane" impun in- 
terventia chirurgicala insá numai dupa excluderea 
documentată a unor cauze certe de sángerare. În 
asemenea ipostaze depistarea intraoperatorie a unor 
surse de hemoragie poate eșua; hemostaza devine 
deci problematică, impunând adeseori meșajul larg 


hemostatic fie cu mese ingropate, fie exteriorizate, 
ceea presupune asadar o reinterventie de extra- 
gere a meselor (risc de resangerare, de suprainfec- 
tare). 

Ín cazuri exceptionale depistarea angiografic- 
selectivá a sursei de hemoragie ale cárei dimen- 
siuni trebuie sá fie minime, ar permite embolizarea 
transvasculará a solutiei de continuitate vasculara 
cu sistarea, cel putin temporara, a hemoragiei. 

Indiferent de situatia la care ne raportam dupa 
efectuarea unei laparotomii mediane in general largi 
(xifo-pubiana chiar) se impune evacuarea rapida a 
sangelui si a coagulilor, urmata, ca prim timp, de 
explorarea atenta a marilor axe vasculare din SRP, 
aspectul țesuturilor de înveliș ale acestora fiind 
deosebit de orientativă. Consecutiv stabilirii integri- 
tatii sau existenţei unor leziuni specifice ori de în- 
sotire, gesturile corespunzătoare de hemostaza se 
impun. 


Alte revărsate lichidiene în SRP exceptând 
sângele 


Aceste revărsate pot fi constituite din sucuri 
bilio-duodeno-enterale, limfă, urină. Caracterul ge- 
neral clinic al acestor revarsate în retroperitoneu 
este că din punct de vedere simptomatic declan- 
șează, cel putin la debut, o suferință și manifestări 
mai putin violente sau exprimate decât în cazul 
prezenţei acelorași lichide în peritoneu. Durerea 
este de intensitate medie sau minimă, distensia re- 
flexă abdominală și eventual o apărare musculară 
regională sunt minime si inconstante. Sunt posibile 
tulburări reflexe de tranzit (diaree, constipatie), cu 
ileus dinamic ca urmare a reflexelor cu punct de 
pornire în inervatia vegetativa și somatică a SRP 
(39, 40). Ulterior în raport cu rapiditatea inundării 
spațiului retroperitoneal, extensia topografică a re- 
vărsatului și caracterele sale biochimice și bacte- 
riologice, toate acestea determinând o reacţie pro- 
gresivă peritoneala, simptomatologia evoluează, 
agravându-se. 

Prezenţa diferitelor revărsate lichidiene în SRP 
este de regulă consecința traumatismelor acciden- 
tale, contuze sau penetrante, ale diverselor viscere 
digestive sau urinare superioare, a accidentelor se- 
cundare unor intervenții chirurgicale sau de explo- 
rare sau a unor leziuni organice cu evoluţie parti- 
culară. În mod aparte accentuăm că scurgerile 
limfatice în SRP pot fi o consecinţă a implicării in- 
flamatorii a limfoganglionilor și vaselor limfatice 
retroperitoneale sau a chirurgiei care deschide 
acest spaţiu și firidele sale ca de exemplu rezectia 
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unor anevrisme aortice sau iliace, unor histerec- 
tomii totale lárgite, unor limfadenectomii lombo- 
pelvine sau transplante renale. Extraperitonializarea 
unui revarsat limfatic spontan se dezvolta frecvent 
in firida pararenalá posterioará. 

Diferitele revársate pe care le-am mentionat evo- 
luiazá in raport cu coexistenta sau nu a factorului 
septic. Sucurile digestive contaminate sau suprain- 
fectate de principiu dezvolta colectii septice. Limfa 
sau urina (daca nu este suprainfectata), chiar inso- 
tità de sânge, în condiţiile în care inundarea retro- 
peritoneală se sistează spontan, se pot rezorbi lent 
fără a antrena consecinţe patologice. 

CT este actualmente metoda electivă pentru 
diagnosticul fluidelor revărsate în SRP. Marginile 
acestor colecţii în general difuze sunt mai greu de 
delimitat decât în cazul abceselor sau colecțiilor 
septice bine organizate. Puncţiile CT ghidate pot 
extrage mostre din fluidul existent care poate fi 
examinat biochimic, citologic, bacteriologic (41, 
42). 

Tratamentul recomandat depinde de cauza pro- 
ducerii revărsatului retroperitoneal, rapiditatea con- 
stituirii lui, natura lichidului revărsat și gravitatea 
simptomatologiei. Rezolvarea chirurgicală a leziunii 
cauzale, evacuarea, lavajul si drenajul zonei inun- 
date, eliminarea fuzeelor de extensie lichidiană, 
alături de tratamentul general de sustinere for- 
mează măsurile terapeutice principale. În cazuri cu 
indicaţii elective drenajul prin catetere ghidate ultra- 
sonografic sau prin CT poate fi operativ. 


Pneumoretroperitoneul 


Prezenţa unui conținut gazos in SRP este po- 
sibilă fiind de regulă urmarea rupturii traumatice a 
unui viscer digestiv. Prezenţa sa de sine stătătoare, 
adică fără coexistenta și a unui revărsat lichidian 
este foarte rară. De aceea continul gazos singular 
nu constituie o boală ci mai curând un semn clinic 
și mai ales radiologic al unei leziuni viscerale. Sis- 
temul fascial al SRP nu permite acumularea locală 
a unei mari cantităţi de gaze, dar există în schimb 
posibilitatea fuzării aerului în mediastin spre fasciile 
gâtului, precum și în cavitatea peritoneală sau sub- 
cutanat la nivelul trunchiului. Identificabil radiologic, 
gazul retroperitoneal apare ca limitat în anumite 
zone cu mobilitate redusă la examinarea în diferite 
poziții sau mai extins in SRP. Bine tolerat clinic, 
fără o simptomatologie proprie, suferința bolnavului 
este dependentă de leziunea determinantă, căreia 
trebuie să i se adreseze și tratamentul. 
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4. FIBROZA RETROPERITONEALA 


Descrierea princeps a acestei boli dateazá din 
1905 gratie unei lucrári publicate de francezul J. 
Albarran (43, 44), dar numai din 1948 datorită unui 
studiu publicat de J.K. Ormond (43, 47) boala a cá- 
pătat recunoașterea si individualitatea acceptate în 
prezent. Sunt descrise două forme anatomo-clinice 
majore: idiopatică (aparent primitivă) și secundară 
altor procese patologice. 


Fibroza retroperitoneală idiopatică 
Definiţie — terminologie 


Sindromul fibrozei retroperitoneale (FRP) are ca 
substrat o inflamație nespecificá și nonsupurativă a 
țesutului fibroadipos al atmosferei grásoase retro- 
renale Gerota, extensivă ulterior, de cauză necunos- 
cută, care produce fenomene progresive de dislo- 
care si compresiune a structurilor morfologice tubu- 
lare locale (uretere, vasele mari retroperitoneale, seg- 
mente ale tubului digestiv, calea biliară principală 
etc.). Se admite că boala reprezintă una dintre for- 
mele de manifestare a unei entități cu diseminare 
posibil mult mai largă denumită „fibroza idiopatică 
sistemică“. Forme anatomo-clinice ale acestei enti- 
tati se consideră a fi pe lângă FRP, fibroza idiopatică 
(singulară sau concomitentă) mediastinală, tiroidita 
cronică Riedel, colangita scleroasă, paniculita me- 
zenterică, boala Peyronie, pseudotumora orbitală 
(45, 46) și-poate tumorile desmoide sau alte tumori 
fibromatoase care se caracterizează prin a fi pro- 
cese fibrozante diseminate. Cazuri de bolnavi cu 
două sau mai multe asemenea condiţii au fost des- 
coperite la membrii ai acelorași familii (48). 

Alte denumiri care indică fie variante nosologice, 
fie etiologii prezumtive ale fibrozei retroperitoneale 
sunt cunoscute ca de exemplu fasciita Gerota, vas- 
culita retroperitoneală, granulomatoza sclerozanta 
retroperitoneală, periureterita fibroasă, periureterita 
plastică și/sau periureterita cronică. 


Etiopatogenia 


La 2/3 dintre bolnavi cauza FRP nu este identifi- 
cabilă, astfel încât atributul de „idiopatică“ este justi- 
ficat (43, 49, 51, 52). Există diverse ipoteze asupra 
etiologiei acestor forme în general considerate 
criptogenetice. 

Teoria alergică se sprijină pe constatarea unei 
hipereozinofilii constant prezente în această boală. 
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Teoria imunologică pune în discuţie o boală 
autoimună la autoanticorpi având substratul în pro- 
teine organice interstitiale. Se susţine că punctul de 
plecare ar fi o vasculită, provocată de scurgerea 
unui lipid insolubil (ceroid) din ateroamele aortice. 
Consecința acestei scurgeri de ceroid ar fi o reacţie 
imunologică. Anticorpi circulanti specifici in FRP si 
deja depistati ar putea deveni in viitor markeri ai 
debutului acestei boli. O posibilă predispozitie ge- 
netică a fost studiată testându-se prezenţa imuno- 
fenotipului HLA-B27, test care a fost pozitiv într-o 
proporție de 44% dintr-un grup de bolnavi analizati 
(50, 51, 53). 

Alte cauze posibil inductive ale FRP, citate în li- 
teratură, sunt hemoragiile, revărsatele urinare, ale 
sucurilor digestive (pancreatice) în SRP, infecții 
cronice sau parțial jugulate prin antibioticoterapie 
oriunde în organism, traumatisme locale diverse, 
inflamații perianevrismale, terapia radiantă, ma- 
nevre chirurgicale, boli inflamatorii enterale, boli de 
colagen sau necroze grăsoase. Reacţii desmoplas- 
tice la neoplazii retroperitoneale sunt de asemenea 
descrise (43-49). 

FRP a fost pusă în legătură si cu cauze medica- 
mentoase ca utilizarea prelungită a methysergid 
(Sansert@), a unor derivati de ergotamine, a acidu- 
lui diethylamid lysergic (LSD), methyldopa, amfeta- 
mine și fenacetina. Evoluţia FRP poate stagna sau 
retroceda după întreruperea tratamentului respectiv 
(54). S-a observat că sindroamele carcinoide prin 
hiperserotoninemia consecutivă pot determina FRP 
și astfel a fost înțeles mecanismul prin care actio- 
nează methysergid si LSD, care au capacitatea de 
a determina secreția unor cantităţi crescute de sero- 
tonină endogenă. Totuși studiile de laborator nu au 
confirmat aceste interconexiuni medicamentos-bio- 
chimice. 


Anatomia patologică a FRP 


Macroscopic FRP constituie o leziune de forma 
unei plăci care se desfășoară iniţial de-a-lungul lim- 
faticelor periaortice și a ramurilor sale inferioare (51). 
La o parte dintre bolnavi leziunea este bilaterală. 
Țesutul modificat prin fibroză poate avea o grosime 
variabilă între 2 și 12 cm și se poate extinde de la 
pediculii renali până la promontoriul sacrat iar la- 
teral până la marginile laterale ale mușchilor ileo- 
psoici acoperindu-i în ambele parti. Zona de țesut 
fibrozat este precis delimitată de țesuturile înconju- 
rătoare, dar nu este încapsulată. Această masă ti- 
sulară fibroasă cuprinde si strictioneazá, dar nu inva- 
dează structurile regionale respectiv marile vase, 


ureterele si nervii retroperitoneali (55). Forme parti- 
culare au fost descrise: — forme localizate ca reactii 
fibrozante exclusiv periureterale cu efect stenozant? 
— forme extinse pe aria intregii zone retroperitoneale 
cu implicarea duodenului, pancreasului si cáii bi- 
liare principale; extensii ale procesului fibros au mai 
fost descrise spre diafragm, transdiafragmatic-intra- 
mediastinal (compresia-obstructivă a venei cave 
superioare) sau spre si in rádácina mezenterului 
avánd drept urmare ocluzii intestinale. 

Modificările fibrozante retroperitoneale cuprind 
in mod particular ureterele, avánd tendinta de a le 
tractiona in treimea lor medie spre coloana verte- 
bralá la 50% pana la 75% dintre bolnavi (43). 

Microscopic existá o varietate de elemente histo- 
logice in functie de etapa evolutivá a bolii, de la 
procese inflamatorii subacute, cu  polimorfonu- 
cleare, limfocite, fibroblasti si celule lipidice, până la 
o scleroză pauci- sau acelulară hialinizantá. Ele- 
mentul definitoriu structural al FRP este proliferarea 
fibroblastică incluzând depozite colagenice exce- 
sive (56). Mai pot coexista în proporții diferite eozi- 
nofile, corpi străini, celule gigante și mici arii de 
calcifiere (49). O forma anatomo-microscopică rară 
de FRP este cea descrisă într-o analiză clinică și 
denumită fibroscleroza multifocală cu o incidență 
de 6-7% (50). 

Evolutiv în stadiile mai incipiente ale bolii predo- 
mină modificările inflamatorii în diferite stadii, cu 
celularitate variabilă, pentru ca în stadiile mai 
înaintate procesul fibrotic să fie dominant. 


Clinica și diagnosticul FRP 


Posibilă la orice vârstă începând de la nou- 
născut, FRP are incidență mai mare la vârsta 
medie [40-60 ani — (43)], fiind de două, trei ori mai 
frecventă la bărbat. 

Ormond J. consideră că evoluţia naturală a bolii 
se desfășoară în trei perioade (57): 

e perioada de debut și dezvoltare; 

e perioada de activitate, adică cea în care pro- 
cesul de difuzare celulară și de fibrozare realizează 
o învelire, o cuprindere, progresivă a structurilor 
retroperitoneale; 

e perioada de implicare prin compresiune si ste- 
nozare extrinsecă a viscerelor cuprinse în masa 
fibrotică [uropatia obstructivă și insuficiența renală 
secundară — (43)]. 

Se pare că boala are o capacitate de autolimi- 
tare și de stopare odată ce stadiul de fibrozare s-a 
definitivat, fapt important pentru terapia care ur- 
mează a fi aplicată (55). 


Patologia chirurgicală a spațiului retroperitoneal 


Debutul bolii este slab exprimat și necaracte- 
ristic, fapt pentru care diagnosticul poate întârzia 
luni sau ani. Prima manifestare clinică este durerea, 
care este resimţită în porțiunea distală a flancurilor 
abdominale, regiunea lombosacrată și uneori în ca- 
draneie abdominale inferioare. Durerea poate iradia 
spre regiunile inghinale, organele genitale și peri- 
neu sau spre zonele anterioare ale soidurilor. Dure- 
rea este unilaterală ia început, devenind în stadiile 
mai înaintate ale bolii bilaterale [90% dintre bolnavi 
— (43)]. Este treptat însoțită de anorexie, greturi, 
vărsături, diaree, stare generală progresiv alterată, 
fatigabilitate, pierdere ponderală. 

La examinare se descoperă o hipersensibilitate 
a abdomenului inferior, prezența unui edem al por- 
tiunii superioare a membrelor inferioare sau a regiu- 
nii genitale externe, care se pot asocia cu o reacție 
febrilă; extrem de rar este prezentă la palpare o 
masă abdomino-pelvină dar mult mai rar decât în 
cazul tumorilor din SRP. 

Stadiul avansat al bolii este dominat de compre- 
siunea sau stenozarea organelor incluse. Aparatul 
urinar superior, mai frecvent afectat, are drept con- 
secinta insuficiența renală progresivă cronică cu diu- 
reză păstrată. Sediul cel mai obișnuit al compresiei 
obstructive a ureterelor este în treimea inferioară a 
acestora. Distensia urinară cu staza parţială favori- 
zează infectarea urinei și apariţia sau amplificarea 
durerilor lombare sau în regiunile costo-lombare. 
Disuria, poliuria, nicturia si frisoane intermitente se 
pot asocia, expresie a infecţiei urinare. Aceste sim- 
ptome care pot evolua un interval de timp nede- 
terminat pot culmina cu o insuficiența renală acută 
(anuria acută) prin obstructie ureterală bilaterală; 
rareori anuria acută este simptomul aparent inau- 
gural al bolii (58). Hipertensiunea arterială de cauză 
renală este numai întâmplătoare deoarece fibroza 
nu interesează arterele renale. Azotemia renală de- 
termină şi tulburări funcţionale digestive (inclusiv 
gastrite hemoragice) dar compresia directă asupra 
nervilor autonomi ai tractului digestiv ca și asupra 
unora dintre organe (duoden, intestin subțire, co- 
lon) amplifică perturbările digestive. Implicarea vene- 
lor porta şi/sau splenică are drept urmare consti- 
tuirea unui sindrom de hipertensiune portală prehe- 
patică. Compresiunea vaselor sangvine, limfatice și 
limfonodulilor este la originea unor edeme pe care 
le-am semnalat. 

Evolutiv deși FRP este considerată a fi o boală 
benignă ea are o evoluție malignă ca urmare a ră- 
sunetului asupra structurile tubulare retroperito- 
neale și în mod particular asupra aparatului urinar 
superior (56). 
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Diagnosticul impune explorări paraclinice. 

e Hematologic: anemie moderată, normocitica, 
normocromică; leucocitoză medie cu eozinofilie; 
VSH-ul crescut. 

e Biochimic: creșterea alfa-2 și gama-globuli- 
nelor serice (inflamație); azotemie (în formele mai 
avansate ale bolii); albuminurie, hematii şi leucocite 
în sedimentul urinar. 

e Imagistic: 

— Urografia intravenoasă vizualizează îngustarea 
extrinsecă a unuia sau a ambelor uretere cu sau 
fără ureterohidronefroză supraiacentă; asociată cu 
pielografia ascendentă detaliază aspectul patologic. 
Astfel la multi bolnavi in zona de stenozare urete- 
rală este posibilă trecerea numai a unor sonde ure- 
terale French no. 5 sau no. 6, ceea ce se consi- 
deră a fi patognomonic pentru fibroza retroperito- 
neală. Caracteristică este devierea spre linia me- 
diană a treimii medii a ureterelor la nivelul verte- 
brelor lombare a treia și a patra. Ureterul (urete- 
rele) deviate apar cu o rigiditate specifică (43). 

— Venografia precizează întinderea si amploarea 
compresiunii venelor iliace și a venei cave infe- 
rioare. Limfografia se practică rar în prezent pentru 
semnificaţia redusă a informaţiilor pe care le ofeiă. 

— Ultrasonografia, CT și rezonanța magnetică 
nucleară pun în evidență modificări ale densitatilor 
normale ale țesuturilor retroperitoneale mai ales 
după injectarea intravenoasă a substanţei de con- 
trast. Particulare sunt semne ca dispariția interfete- 
lor dintre marile vase retroperitoneale, dintre psoasul 
stâng și aortă, ștergerea spaţiilor de separare dintre 
uretere și mușchii psoas bilateral și ureteropielo- 
hidronefroza uni- sau bilaterală. Toate cele trei me- 
tode pot pune în evidență, în proporții variabile, o 
masă tisulară neregulată cu contururi inprecise, 
centrată pe promontoriul sacrat, extinzându-se cra- 
nial cel putin până la nivelul bifurcatiei aortei si 
caudal inspre pelvis (43-49). Rezolutia spatiala a 
CT este in mod curent superioara celeia realizata de 
rezonanta magneticá nucleara (RMN) in multe studii 
privind FRP; in schimb RMN care nu foloseste 
substante de contrast este de preferat la bolnavii 
cu intolerantá la substantele iodate de contrast sau 
cu disfunctii severe renale (59). 

- Scintigrafia cu ®’Gallium citrat este de aseme- 
nea o metodà de scannare a FRP care, dupa unele 
opinii, a dovedit o valoare diagnosticá, concordánd 
cu constatárile clinice, informatiile intraoperatorii si 
cele histopatologice. Valoarea proprie a acestei 
metode pare a fi in a reda optimal intensitatea si 
activitatea proceselor patologice ale bolii spre deo- 
sebire de CT si rezonanta magneticá nucleará, 
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care ilustreazá mai ales extensia, forma si conturul 
tesutului fibrotic (60). 

— Laparotomia exploratoare si mai ales exame- 
nul histopatologic dintr-un fragment tisular cát mai 
generos recoltat precizeazá diagnosticul si exclude 
o desmoplazie neoplazicá asociatá. O leziune can- 
ceroasá concomitentà nu poate fi todeauna exclusá 
cu siguranta. 

Diagnosticul diferential al FRP trebuie sá exclu- 
dà cu certitudine substratul infectios sau neoplazic 
malign al acesteia. Astfel este necesará eliminarea 
unor boli ca fibroscleroza determinatà de histoplas- 
mozá sau fibroza retroperitoneală secundară unui 
limfom sclerozant cu celule mari (48, 52, 53). Mai 
pot intra in discutie si o serie de alte afectiuni cu 
substrat histopatologic fibroinflamator, ca miozitele 
focale, polipii inflamatori fibroizi ai tractului gastroin- 
testinal, pseudotumori calcifiante fibroase, peritoni- 
tele sclerozante sau micoze ca actinomicoza (61); 
toate acestea nu sunt in relatie cu fibroza (fibro- 
scleroza) retroperitoneală primitivă (48). 


Tratamentul FRP 


Tratamentul conservator 

Medicația steroidianá este indicată ca terapie 
inițială sau ca un tratament preparator la bolnavii 
cu insuficiență renală constituită precum și la cei cu 
un teren deficitar. Bolnavii cu coafectări multiple 
sistemice (extraurinare) gastrointestinale, ische- 
miant mezenterice sau cu semne clinice si de la- 
borator de inflamatie acuta evolutiva (leucocitoza, 
eozinofilie, VSH crescut) pot beneficia de trata- 
mentul cu corticoizi. Corticoterapia poate fi indicatà 
si postoperator (consecutiv unei ureterolize) deoa- 
rece se pare cá ar avea un efect de incetinire sau 
anulare a recidivei FRP. Tratamentul cu corticoizi este 
un tratament de lungá durata (1-3 ani) cu doze 
zilnice in general mici (5-10 mg Prednison); doza 
de atac insa la inceputul tratamentului este de mini- 
mum 40 mg pe zi timp de una, douá luni (62). Sunt 
citate cazuri de stabilizare a bolii dupá astfel de 
tratamente (63, 64). Rezultatul favorabil dupa trata- 
mentul cu corticoizi se poate aprecia prin scáderea 
VSH si diminuarea progresiva a hidronefrozei apre- 
ciatá prin urografii succesive, periodice. Aceste re- 
zultate pozitive ale tratamentului cu corticoizi se 
apreciază in medie la 75% dintre bolnavi (54). Din 
contrá hidronefroza persistentá sau care se accen- 
tueazá semneazá insuficienta tratamentului medical 
si indicatia celui chirurgical (63). Pentru cazurile la 
care FRP a survenit consecutiv tratamentului cu 
methysergid, intreruperea imediatá a acestuia este 


obligatorie (65). Studii ale mecanismelor imuno-pa- 
tologice de producere a FRP au deschis calea apli- 
cării tratamentului cu imunodepresive ca azathioprin, 
cyclophosphamidá si Methotrexat (53). Din 1993 a 
fost aplicat ca mijloc de tratament Tamoxifen ale 
carui rezultate pozitive asupra tumorilor desmoide 
este cunoscut. Efectele care sunt asteptate sunt 
cele ale unui tratament sistemic intr-o afectiune 
unde tratamentul local este adesea urmat de re- 
cidive. Rezultate concludente si benefice la distanta 
nu au fost inca publicate (56, 66). 

Bolnavii cu insuficienţă renală stabilizată, cu azo- 
temie, oligurie sau anurie au indicație de drenaj a 
aparatului urinar superior (drenaj transureteral pe 
cale cistoscopică, nefrostomie transcutanată) pentru 
a se obţine corectarea funcției renale, ameliorân- 
du-se balanţa hidro-electrolitică și acido-bazică în 
perioada premergătoare tratamentului chirurgical. 


Tratamentul chirurgical 

Laparotomia exploratorie confirmă diagnosticul 
mai ales prin biopsie extemporanee dintr-un frag- 
ment tisular reprezentativ. 

Modalitatea tactică cea mai obișnuită este ure- 
teroliza transabdominala, care se efectuiază bilat- 
eral, chiar dacă la momentul operaţiei este afectat 
un singur ureter. Aceasta deoarece se cunoaște 
potenţialul evolutiv al bolii care poate interesa în- 
tr-un timp ulterior și ureterul neafectat la data inter- 
ventiei chirurgicale. Ureteroliza se efectuează în 
raport cu extensia FRP, prin disectie boantă, adia- 
cent la adventicia ureterelor. După liza completă a 
ureterelor se poate adopta unul din următoarele 
artificii pentru a se evita recidiva stenozei(lor) 
ureterelor: 

e mobilizarea intraperitoneală a ureterelor (su- 
tura etanșă a peritoneului parietal posterior retro- 
ureteral); 

e transpozitia laterală a ureterelor cu interpune- 
rea intre uretere si zona de fibroza a unor portiuni 
sánátoase din grásimea din SRP; 

e creerea unui înveliș pentru fiecare ureter cu 
lambouri bine vascularizate din marele epiploon. 

Ureteroliza extensivă urmată de aplicarea peri- 
ureterală a unor lambouri epiploice bine vasculari- 
zate pare să dea rezultate optimale, cu rezoluția 
completă a simptomelor și o normofunctionalitate la 
100% dintre bolnavii urmăriți ~ 5 ani (50). 

Invadarea de către fibroză a ureterului(lor) face 
imposibilă ureteroliza, deși această invadare este de 
obicei prezentă pe segmente scurte ale conductelor 
urinare. În asemenea situaţii se poate recurge la 
rezectii segmentare ureterale cu uretero-uretero- 
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stomii sau uretero-ileoplastii. Acestea din urmă se 
pot monta uneori pe toată lungimea ureterului (ba- 
zinet — vezică urinară), neoureterul rămânând intra- 
peritoneal cu excepţia capetelor care au fost sutu- 
rate anastomotic (67). 

Uneori este necesară asocierea lizei aortice si a 
arterelor iliace, dacă strictiunea determinată de FRP 
este simptomatică producând tulburări circulatorii 
arteriale. Implicarea venelor mari cu răsunet clinic 
se poate rezolva uneori prin pontaje veno-venoase. 
Cu indicații locale si generale bine stabilite în 
cazuri cu stenoze sau tromboze ileo-cavale prin fi- 
broza retroperitoneală se poate recurge si la me- 
tode terapeutice percutanate respectiv de trombec- 
tomie hidrodinamica si protezare (stenting) ulterior 
(68). 

Disecarea si liberarea tecii fibroase perirecto- 
sigmoidiene inláturá un ansamblu de tulburári di- 
gestive organice (ocluzii obstructive) si functional- 
reflexe (69). 

În prezent există experienţe publicate privind 
ureteroliza uni- sau bilaterală efectuată pe cale la- 
paroscopică, fie prin abord transperitoneal, fie prin 
abord retroperitoneal, se pare cu rezultate bune; 
numărul mic de bolnavi trataţi prin această metodă 
mai așteaptă totuși confirmări (70, 71). Totodată 
laparoscopia înlesnește prelevările bioptice pentru 
depistarea unui eventual substrat malign al unei 
FRP element definitoriu al diagnosticului diferenţial 
(72). 

Masa fibroasă retroperitoneală nu beneficiază de 
tratament chirurgical, excizia parţială (sau lărgită) a 
acesteia nefiind recomandabilă. 

În general rezultatele ureterolizei sunt satisfă- 
cătoare dacă insuficiența renală preoperatorie nu a 
fost severă. 


Fibroza retroperitoneală secundară altor boli 
sau cauze 


O serie de boli sau alti factori cauzali pot deter- 
mina inflamatii retroperitoneale si fibroze cu risc po- 
tential de compresie (sufocare) ureterale. Sunt ci- 
tate: — inflamații ale membrelor inferioare cu limfan- 
gite ascendente; — intervenții chirurgicale multiple 
abdominale în antecedente; — purpura Henoch- 
Schânlein cu manifestări hemoragice; — gonoreea, 
boli ale tractului biliar extrahepatic; — tuberculoza; — 
sarcoidoza (43). Obstructia aparatului urinar supe- 
rior secundară iradierii terapeutice (pentru carcinom 
al colului uterin de exemplu) survine la aproximativ 
1% din totalul bolnavilor trataţi. Afectarea ureterelor 
poate fi urmarea fibrozei retroperitorieale precum si 
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a fibrozei strict a periureterului sau a ureterului ca 
atare. Evoluţia lentă a FRP radioinduse urmărirea 
în timp, prin urografii succesive, a bolnavilor iradiati 
în antecedente poate fi benefică pentru un diagnos- 
tic precoce și pentru excluderea ipotezei unei 
recidive neoplazice, mult mai frecvent evocată. 


5. MALACOPLAKIA 


Termenul provine de la o sintagmă din greaca 
veche care semnifică „piaca moale“. 

Este o boală rară, dobândită, cu substrat infla- 
mator granulomatos. Inițial structura leziunii constă 
din foi constituite din celule mari histiocitice cu cito- 
plasmă abundentă cunoscute sub denumirea de 
macrofagele Von Hansemann (6). Compoziția macro- 
fagelor include enzima alfat-antitripsin imunoreac- 
tivă, caracter care pare a fi specific bolii (73). În 
citoplasma acestor celule se găsesc corpi intrace- 
lulari care coexistă cu alții asemănători extracelulari 
cunoscuți sub denumirea de corpusculii Michaelis- 
Gutmann. Acești corpusculi, care se mai numesc și 
calcosferite, sunt structuri sferice bine delimitate de 
obicei cu o aparență microscopică care a fost com- 
parată cu „ochiul bufniței“ (,owl's eye") si cu un 
diametru variabil intre 2 si 10 mm. Toate elemen- 
tele mentionate mai sus sunt cuprinse intr-un mate- 
ríal conectiv, care el insusi este populat de un nu- 
már variabil de celule mononucleare din categoria 
limfocitelor sau plasmocitelor. 

Structurile menţionate se găsesc în stadii va- 
riate de maturatie în raport cu evoluţia bolii. 

Malacoplakia survine mai ales la bolnavi de- 
bilitati, imunodepresati fiind asociată cu stări infec- 
tioase cronice. Agentul microbian cel mai frecvent 
izolat este un germene din familia coliformilor. 
Unele studii tind să demonstreze în acest context 
că malacoplakia ar putea fi rezultatul unei disfunc- 
tii histiocitare constând în alterarea funcţiei de 
fagocitoliză a incluziilor celulare, inclusiv bacte- 
riene. 

Localizările posibile ale bolii afectează mucoasa 
vezicii urinare (la femeia de vârstă medie), în con- 
ditiile unei infecţii colibacilare urinare (73); leziuni 
se mai pot descoperi mai rar la rinichi, la alte 
segmente ale aparatului genito-urinar (74) iar în 
12% din cazuri la colon, intestinul subțire, colecist 
și pancreas (75). 

Tratamentul medical a! malacoplakiei este axat 
pe corectarea disfunctiei de fagocitoliză a histio- 
citelor. În acest scop se recurge la asocierea dintre 
un agonist colinergic (de exemplu Bethanechol) si 
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un antibiotic (rifampicină) care potenteaza acţiunea 
bactericida intracelulara a fagocitelor. Tratament chi- 
rurgical este indicat boinavilor cu forme circum- 
scrise de boala, cazuri la care se recurge la rezectii 
segmentare; in formele extinse ale bolii indicatiile 
chirurgicale se restráng considerabil. 


6. TUMORILE PRIMITIVE RETROPERITONEALE 


Definitie — Generalitati 


Tumorile primitive retroperitoneale (TPR) sunt 
definibile prin urmátoarele caractere: 

1. — Se dezvoltă si sunt localizate în spațiul 
retroperitoneal și în cadrul acestuia mai ales în 
porțiunea sa posterioară. 

2. — Sunt primitive, fiind excluse metastazele 
sau tumorile invadante din vecinătate. 

3. — Sunt independente de o serie de organe ca 
rinichi, uretere, glandele suprarenale, viscere intra- 
peritoneale acolate, vasele mari toate prezente în 
spaţiul retroperitoneal; ele se dezvoltă pe seama 
țesutului gras, conjunctiv conectiv, fasciilor, tesutu- 
lui vascular, țesutului nervos, fasciculelor musculare, 
vaselor limfatice și limfoganglionilor sau resturilor 
embrionare derivând în mod deosebit din aparatul 
urogenital (1, 6, 43, 76). 

Tumorile provenite din organele existente pri- 
mitiv retroperitoneal sau secundar retroperitoneali- 
zate prin acolări în timpul dezvoltării fetale, deja 
enumerate, nu sunt studiate și nu se inciud în pre- 
zentul capitol. Tumorile secundare retroperitoneale 
sunt metastatice (pe cale sangvină/limfatică) sau 
prin invazie loco-regională având originea în tumori 
primitive ale altor organe. 

TPR pot fi maligne sau benigne, singulare sau 
multiple, solide sau chistice. 

Prima descriere a unei tumori retroperitoneale 
este atribuită lui Morgagni în 1761 pe un studiu 
necropsic. Termenul de tumoră retroperitoneală a 
fost utilizat pentru prima oară de către Lobstein în 
1834 (citat de Felix și colab. în 1981) (43). Ulterior 
serii mari au fost publicate de Ackerman (77), 
Braasch (78), Donnelly (79), Mellicow (80), Pack si 
Tabah (81), Bories-Azeau (76). La noi în țară prima 
monografie dedicată tumorilor retroperitoneale pri- 
mitive a fost publicată de D. Setlacec, E. Proca și 
C. Popa în anul 1986 și se întemeiază pe o expe- 
rienta clinică de 351 de bolnavi (confirmare histo- 
logică) operati în perioada 1960-1984 (1). 
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Etiologie si patogenie 


TPR se dezvoltá din creasta neuralá, mezoder- 
mala, urogenitala sau din tesuturile embrionare res- 
tante. Incidenta TPR este redusá formele maligne 
reprezentând ~ 0,1696 din totalui cancerelor unui 
centru spitalicesc de-a lungul a 15 ani (Braash si 
Mon citati de 43). O alta statisticá relateazá o pro- 
portie de ~ 0,0296 (82). Raportul malign/benign in 
grupul TPR este de ~ 80% la 20% (1, 6, 76, 82, 
83). O medie de 1596 dintre TPR au fost descrise 
la copii sub 10 ani, marea lor majoritate afectand 
decadele a 4-a si a 5-a de viata. Între tumorile 
maligne o treime sunt limfome, urmate ca frecventa 
de neuroblastoame si liposarcoame. Recurentele 
postoperatorii in cazul tumorilor maligne extirpate 
pot oscila între 60% si 90% dintre bolnavi (82). 
Tumorile benigne ar putea fi enumerate in ordinea 
incidentei lor astfel: neurofibroame, lipoame, ade- 
noame si chisturi. Multe dintre tumorile considerate 
benigne cand au alte localizári pot recidiva in spa- 
tiul retroperitoneal, chiar consecutiv unei exereze 
consideratá macroscopic completa. Lipoamele, leio- 
mioamele si fibroamele au o predispozitie particu- 
lara la recidive si chiar la malignizare. O tendinta 
deosebita spre recidive (infiltrare localá) este carac- 
teristicá mixoamelor. Tumorile desmoide, frecvente 
in SRP, singular sau ca o componenta a sindromu- 
lui Gardner, au o agresivitate locală însă nu pre- 
zintă caracteristice citologice maligne și nu meta- 
stazează. 

Dezvoltarea unor TPR ca lipoamele, liposarcoa- 
mele, fibroamele și paraganglioamele este posibilă 
sub forma unor mase izolate sau confluente, care în 
raport cu dimensiunile devin palpabile transabdo- 
minal. Deși creșterea TPR este lentă, acestea pro- 
iemina lateral si anterior, unele (lipoamele, liposar- 
coamele) ajungând uneori la diametre monstru- 
oase. Astfel tumorile dislocă si comprimă organele 
intraabdominale (intra- si retroperitoneale) invazia 
acestora fiind foarte rará. Singurele tumori care in- 
vadeaza mai adesea viscerele de contact sunt lim- 
foamele si neuroblastoamele. Extinderea spre alte 
spatii a TPR include mezenterul, spatiul pelvi-sub- 
peritoneal si mediastinul. 

Metastazele TPR, atunci cand se dezvolta, des- 
crise la necropsii, au fost descoperite in limfogan- 
glioni, plămâni, ficat, vertebre si in cavitatea peri- 
toneală. 


Clasificarea TPR 


Așa cum va reeși din paragraful „anatomia pato- 
logică“ a TPR originea, polimorfismul și multistruc- 


turalitatea lor îngreunează o clasificare unitară; există 
așa dar numeroase în funcţie de concepțiile pe 
care se întemeiază. Didactice și cuprinzătoare sunt 
următoarele două clasificări (sunt incluse formele 
maligne şi benigne ale tumorilor). 


TABELUL | 


Clasificarea lui Pellegrini (criteriul: tesutul din care s-a 
dezvoltat tumora) (preluat din 1) 


1. Tumori ale țesutului conjunctiv de susţinere: lipoame, fi- 
broame, fibro-condro-osteoame, liposarcoame, fibrosar- 
coame, sarcoame (alveolare, nediferentiate). 


2. Tumori vasculare: hemangioame, limfangioame, hemangio- 
sarcoame, limfangiosarcoame. 


. Tumori limfoganglionare si reticulare: limfo- si reticulosar- 
coame, limfoame hodgkiniene, limfoame non-hodgkiniene. 


. Tumori musculare: leio- si rabdomioame si leio- și rabdo- 
miosarcoame. 


. Tumori din țesut nervos: neurinoame, ganglioneurinoame, 
neurosarcoame, neuroblastoame. 


. Tumori epiteliale: tumori din țesuturi aberante cromafin, re- 
nal, testicular. 


. Tumori embrionare (vestigiale): corioepiteliom, cordom, 
mixom, mezoteliom. 


. Teratoame. 


Clasificarea reprodusá in Bockus Gastroentero- 
logy, editia a 5-a, 1995, de catre autorii capitolu- 
lui consacrat tumorilor primitive retroperitoneale 
(Hambrich S. W., Schaffner F.) este cea mai recent 
elaboratá si reflecta un consens in problema. Cri- 
teriul clasificárii este gruparea formelor anatomo- 
patologice de tumori in functie de structurile de 
origine (6). 


TABELUL II 


Tumorile primare retroperitoneale — (Biblio. 6) 


1. Tumori cu origine 3. Tumori dezvoltate din 
mezodermalá resturi embrionare 

uro-genitale sau de alta 

provienienta (vestigiale) 


Seminoame 


Lipoame, liposarcoame 


name! 

Fibroame, fibrosarcoame Carcinoame embrionice 
Histiocitoame fibroase Coriocarcinom 
Rabdomioame, Teratom 
rabdomiosarcoame 
Leiomioame, leiomiosarcoame | Teratocarcinom 

Limfoame Chist dermoid 

Hemangioame, Tumorá Wilms extrarenala 
hemangiosarcoame; 
hemangiopericitoame 
Mixoame, mixosarcoame, Condrom 

seudomixoame* j 


1815 


TRATAT DE PATOLOGIE CHIRURGICALA 


Mezotelioame Ependymom 


Tumora restanta din sacul 
vitelin 


Xantoame, xantosarcoame 


Xantogranuloame 4. Tumori diverse 


Tumori mixte Adenome, carcinome 


Tumori maligne nediferentiate |Carcinom al tesutului adrenal 
cortical heterotopic J 


2. Tumori cu origine neuro- |Hepatom al țesutului hepatic 
genă heterotopic 


Neurofibrom, neurilemom, 
schwannom 


Chistadenom, 
chistadenocarcinom din tesut 
aberant ovarian 


Neurilemom si schwannom Endometrioza sau adenocar- 
malign; cinom dezvoltat din endome- 
Neurofibrosarcom trioza 


Neuroblastom, simpatico- Sarcom al pártilor moi sau 
blastom mioblastom cu celule maligne 
granulare (probabil o varietate 
a paragangliomului 
noncromafin malign) 


Feocromocitom extra-adrenal |Tumori conţinând cartilaje sau 
(paraganglioneurom secretant) |oase 

(ocazional asociat cu boala 
[von Recklinghausen) 


Ganglioneuroblastom 
Neuroblastom, 


Sinoviosarcoame 


Sarcoame Ewing 


simpaticoblastom 

Paraganglioneurom Mezotelioame 

nonsecretand 

Chemodectom Tumori desmoide izolate sau 


ca o componenta a 
sindromului Gardner 


|Angiomiolipom 


Mielolipom 


Tumori amiloide 
5. Chisturi 


* Pseudomixoame: tumori rezultate prin implantarea spon- 
tana sau accidentală a celulelor mucoase din mixoamele pri- 
mare în topografia inițială și grefarea lor în țesutul conjunctiv 
retroperitoneal (84). 


Tumorile chistice, considerate o categorie aparte 
(78), sunt subclasificate de mai multi autori astfel: 
1) chisturi de origine uro-genitale (wolffian, 
millerian); 2) chisturi limfatice sau chiloase; 3) chis- 
turi dermoide sau teratomatoase (în acest grup in- 
cluzându-se si chisturile enteroide); 4) chisturi 
mezocolice (formate între mezenter si peritoneul 
parietal ca urmare a mișcărilor de rotație din viata 
intrauterină);, 5) chisturi provenite din tumori be- 
nigne prin degenerescenta chistică). Nu se includ 
în această clasificare chisturile parazitare, infla- 
matorii si posttraumatice. 
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Corespunzátor clasificárilor de mai sus ca si a 
multor altora relativ asemánátoare, TPR se distri- 
buie in trei grupe principale. Tumorile mezenchi- 
mului specializat si comun sau mezodermice ~ 65% 
(7996 din tumorile adultului si 2396 din ale copilu- 
lui — 76); tumorile neuroectodermice ~ 23% [mai 
frecvente la copil (56%) decât la adult (15%)]; tu- 
morile vestigiale ~ 9% de asemenea mai frec- 
vente la copil (18% respectiv 6%). Fiecare dintre 
aceste trei grupuri au o serie de caractere parti- 
culare (76). 


Tumorile mezodermice 


Au în general un volum important (3-5 kg), formă 
polilobată, consistență moale, elastică și hetero- 
genă, fiind frecvent bine delimitate (dar nu con- 
stant), cu o tendință de a disloca mezourile si 
viscerele. Sunt susceptibile de recidive chiar după 
o exereză aparent completă, cu o variabilitate 
oarecare în raport cu țesutul de origine. Structura 
histologică a acestor tumori pe multiple fragmente 
prelevate este monomorfa diferențiată, monomorfa 
putin sau nediferentiata și/sau polimorfa. 

Se includ tumorile tesutului adipos, muscular 
(neted si striat), vascular, ale mezenchimului nedi- 
ferentiat sau primitiv (mixomul frecvent recidivant 
consecutiv exerezei). O alta forma anatomica este 
mezenchimomul, tumora complexá pluritisulará, care 
mai este cunoscut si ca „tumora lui Dominici". În 
fapt această denumire se atribuie numai mezenchi- 
momului, care include cel puţin trei tipuri de com- 
ponente tisulare. Caracterul recidivant al tumorii ca 
și posibilitatea de malignizare pot fi apreciate macro- 
scopic după o serie de criterii ca delimitarea, su- 
prafata, aderentele, omogenitatea. La aceste criterii 
se adaugă cele microscopice (structură, anomalii 
nucleare). În raport cu criteriile de mai sus s-a sta- 
bilit o scară prognostică a mezenchimomului în 
patru grade astfel: | — benignitate probabilă; l| — 
prognostic rezervat; Ill — malignitate probabilă și IV — 
malignitate sigură. Tot în acest grup se includ și 
alte tumori diverse ca sarcoame nediferentiate, lim- 
foame maligne, xantogranuloame care imprumuta 
aceleasi caractere ca si ale tumorilor deja enume- 
rate. 

Limfoamele par fi predominente, ele reprezen- 
tand o treime din tumorile mezodermale. Ele sunt 
urmate ca frecventa de liposarcoame. 


Cried 


Tumorile ectodermice 


Se grupeaza in ordinea frecventei: neurofibroa- 
mele (mai ales la copil), schwannoamele, simpa- 
ticoblastoamele (neuroblastoamele, ganglioneuroa- 
mele), paraganglioamele (din sistemul parasim- 
patic), tumori ale organului Zuckerkandl s. a. 


Tumorile vestigiale 


Au o frecventá de 9-10% din totalul TPR. Cele 
mai frecvente par a fi chisturile de tip Wolffian sau 
Müllerian, teratoamele, chisturile dermoide si con- 
droamele. 


Tumori indeterminabile 


Este un grup tot mai restráns la care examenul 
histopatologic nu poate determina tipul tisular al 
tumorii atát la examinarea extemporanee cát si 
după includerea si prelucrarea la parafină. Se im- 
pune in orice caz examinarea unor fragmente tu- 
morale mari, prin sectiuni multiple si coloratii va- 
riate. 


Clinica, explorarile paraclinice si diagnosticul 
Examenul clinic 


Spatiul retroperitoneal in mod normal virtual se 
poate extinde apreciabil ceea ce permite dezvolta- 
rea lentá si greu perceptibila pana la o limita a tu- 
morilor benigne si maligne. Ca urmare constituirea 
unei simptomatologii tipice este tardiva, insidioasá, 
inprecisá si nespecificá. Formele clinice de expri- 
mare sunt dependente de organele asupra cárora 
tumorile parvin la un moment dat al evolutiei lor sa 
le compreseze, sá le disloce mai mult sau mai 
putin sau sá le infiltreze (82, 83). 

Durerea, prezenta la peste 50% dintre bolnavi 
(76), poate fi discretá (disconfort dureros) sau mai 
exprimată, cu sediul variabil și fără legătură cu sin- 
gularitatea sau multiplicitatea tumorii(lor). Accen- 
tuarea intensității durerii paralel cu dezvoltarea tu- 
morii explică progresiv caracterul! ei invalidant. Lo- 
calizarea durerii în spate sau spre membrele in- 
ferioare nu constituie semnul peremtoriu al tu- 
morilor din SRP. Debutul violent si intens al durerii 
poate trăda o hemoragie brutală intratumorală sau 
intraperitoneala. 

Semnele generale includ o deteriorare progre- 
siva a starii organismului, cu fatigabilitate, pierdere 
ponderala aparent nemotivata, febra inexplicabila, 
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anorexie. Febra poate fi consecinta necrozei sau 
hemoragiei intratumorale, fiind mai frecventa la 
copii in cazul limfoamelor. 

Semnele digestive constau in greturi, varsaturi 
în cazul tumorilor mediane si înalte, tulburări de 
tranzit, hemoragii digestive majore care în cazul 
unor tumori nepalpabile ceea ce deviază, întârziind 
diagnosticul, spre afecțiuni primare digestive. 

Semnele urinare sunt mai rare chiar pentru tu- 
morile care deplasează ductele ureterale; uneori 
survin colici nefretice, dureri cu iradiere joasă, he- 
maturii, retentii acute de urină. Toate aceste simpto- 
me și sindroame determină indicarea și efectuarea 
unei urografii intravenoase care deschide calea 
diagnosticului. 

Semnele neurologice sunt exprimate prin dureri 
lombo-sciatice, acestea putând fi manifeste cu 5-6 
ani anterior apariției unor tumori retroperitoneale. 
Dezvoltate, TPR pot determina, în funcţie de topo- 
grafia lor sciatalgii, cruralgii, nevralgii de obturator 
sau femuro-cutanat cu deficite senzitive si areflexie. 
Sunt citate cazuri foarte grave de paraplegie. 

Semnele vasculare de tip compresiuni de veci- 
nătate se exercită pe porțiunea terminală a cavei 
inferioare, pe sistemul venelor iliace și limfatice având 
drept consecințe edeme ale membrelor inferioare, 
varice, flebite, tromboze venoase distale, varicocel, 
ascită. Implicarea arterială, mai rară, se manifestă 
prin embolii repetitive. 

Ca simptome particulare anumitor tipuri de tu- 
mori au fost consemnate: — hipertensiune arterială 
ca urmare a unui feocromocitom dezvoltat pe țesut 
aberant sau a unui simpatom (78, 79); — „diareea 
pancreatică“ consecință a ganglioneuromului sau 
ganglioblastomului (85); — hipoglicemii severe ur- 
mare a elaborarii unei substante de tipul insulinei 
(insulin-like) mai ales de cátre sarcoame (86). 

Examenul fizic pune in evidentá prezenta unei 
mase palpabile cel mai adesea in centrul sau pe 
pártile laterale ale abdomenului. Uneori tumora 
este palpabilă abdomino-pelvin prin tuseele peri- 
neale. Majoritatea tumorilor sunt imobile si cu cát 
sunt mai greu de delimitat palpator riscul de a fi 
maligne „creşte. 


Examenele paraclinice 


Biologic TPR sunt asociate cu VSH accelerata, 
cresterea antigenului carcino-embrionar (evocator 
pentru malignitate), hipoglicemie sau hipercalcemie, 
concentratie ridicatá de alfa-fetoproteine sau de 
gonadotrofine (secretete de disembriome) si hiper- 
catecolinemie sau cresterea concentratiei serice a 
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peptidelor vaso-aminice (paraganglioamele secre- 
tánde). 

Ultrasonografía este in prezent un examen cu 
fiabilitate de 9596 in TPR (87). Examinarea trebuie 
efectuatá in decubit dorsal, lateral, iar pentru 
tumorile cu dezvoltare pelviná cu vezica urinară 
plină și eventual transrectal. Sunt identificate TPR 
cu diametrul mai mare de 3 cm, patognomonică 
fiind deplasarea vaselor mari retroperitoneale; în 
formele voluminoase sau infiltrante originea tumorii 
este greu de precizat. Se mai pot stabili conţinutul 
lichidian, solid, omogenitatea sau absenţa acesteia, 
conturul policiclic. Malignitatea este în general greu 
de definit (76, 87, 88). 

Exemenul radiologic al abdomenului fără pre- 
parare pune în evidență corespunzător cu rapoar- 
tele, mărimea și tipul TPR opacitatea anormală a 
acesteia (40%), calcifieri de contur sau conţinut 
(8%), ștergerea umbrei psoasului (76, 87, 89). 

Urografia i.v., pozitivă la 85% dintre bolnavi (76) 
ilustrează bascularea și deplasarea rinichilor, a ve- 
zicii urinare și deplasarea și deformarea traiectului 
ureterelor. Absenta acestor semne nu exclude pre- 
zenta unei TPR. 

Computer-tomografia. Fiabilitatea examenului este 
superpozabila pe cea a ecografiei (89) avand 
avantajul opacifierii simultane a vaselor si a visce- 
relor digestive sau urinare. CT releva sau confirma: 

e o masă tumorală cu sediul retroperitoneal al 
cárei punct de plecare este cu atát mai greu de 
definit cu cát tumora este mai voluminoasá; con- 
turul poate fi net sau din contra indefinibil, existand 
uneori prelungiri ale tumorii în diverse comparti- 
mente ale grăsimii retroperitoneale sau spre orga- 
nele adiacente si psoas; 

e rapoartele cu organele de vecinătate: com- 
presiuni, dislocări, invazie; vizibilitatea planurilor de 
interfață între tumoră și viscerele vecine atestă 
absenţa invaziei; 

e vascularizatia tumorală; 

e densitatea, deci structura, ar putea permite 
aprecieri în legătură cu natura tumorii: omogenă, 
hipodensă (chisturi, lipoame); calcifiată (teratoame); 
omogenă cu o capsulă groasă, policiclică (limfoa- 
me); omogenă foarte densă (fibrosarcoame); so- 
lidă, fasciculată, heterogenă (mezenchimoame com- 
plexe); 

e extensia către planul osteo-muscular posterior 
sau lateral; existenţa metastazelor hepatice, osoase 
sau musculare; 

e descoperirea precoce și evaluarea recuren- 
telor tumorale postoperatorii. 

Rezonanta magnetică nucleară (RMN). Este un 
examen care completează CT, constând în explo- 
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rarea prin secțiuni verticale sagitale sau frontale a 
structurii TPR solide, aducând detalii privitoare la 
natura, vasctlarizatia, rapoartele cu vasele adia- 
cente (in mod particular pentru vena cavă inferi- 
oară si venele renale fără injectarea unui substanțe 
de contrast) (87-89). 

Punctia biopsie sau pentru prelevare citologică 
sub control ecografic sau CT. Oferă posibilitatea de 
a evita o laparotomie pentru a se diagnostica un 
limfom, o metastază limfoganglionară, un simpatom 
secretant precum și tumori primitive extragonadale 
(disembrioame) (90). Cu o fiabilitate aproximativă 
de 90% si cu 0-2% incidente, punctia ghidată 
permite diagnosticul la 60% în cazul limfoamelor și 
80% a metastazelor. 

Aorto-angiografia selectivă este o modalitate 
utilă pentru tumori mai mari de ~ 4 cm diametru, 
înafara celor foarte vascularizate. Sediul retroperi- 
toneal al tumorilor ar putea fi susținut cu urmă- 
toarele argumente: — tumoră irigata din arterele 
lombare; — tumoră care deplasează aorta, arterele 
renale, mezenterica superioară, de fata si din profil; 
— se poate suspiciona malignitatea pe aspecte ca 
hipervascularizatia tumorii, anomalii importante de 
traiect, o intoarcere venoasá precoce. O examinare 
conjugata este cavografia indicata in cazul TPR 
drepte pentru a se descoperi compresiunea sau 
invazia cavei sau iliacelor drepte. 

Opacifierea baritată a tubului digestiv are va- 
loare prin punerea în evidență a unor semne indi- 
recte care permit descoperirea și localizarea TPR. 
În prezent examinarea endoscopică este mai con- 
cluzivă și evită încărcarea organelor digestive cu 
suspensia baritatá. Tumorile voluminoase creiaza 
imagini indirecte de stenoze, compresii și deplasări 
viscerale. 

Retroperitoneoscopia este o modalitate diagnos- 
tică ce constă în vizualizarea directă, endoscopică 
a spaţiului retroperitoneal și a fost aplicată și des- 
crisă pentru prima oară de Bartel în 1969 (91). 
Întinderea pe care se poate executa această ex- 
plorare diagnostică este între hilurile renale și bifur- 
catia iliacelor (92). Retroperitoneoendoscopia se 
asociază cu prelevări bioptice mai reprezentative 
decât cele obţinute prin punctii. Senzitivitatea me- 
todei este de 8496 pentru limfoamele maligne, 9496 
pentru limfoamele hodgkiniene si 100% pentru alte 
TPR (91). Modalitatea endoscopicá a fost utilizatà 
se pare cu rezultate bune si pentru diagnosticul 
fibrozei primitive retroperitoneale (93). 

Alte examinări imagistice sunt tot mai putin frec- 
vent efectuate ca de exemplu limfografia, retropneu- 
moperitoneul, scintigrafia, laparoscopia. Pot aduce 


informatii suplimentare privind extensia TPR radio- 
grafia pulmonară, radiografii sau scintigrafia osoasă, 
mielografia (tumori mediane cu tulburări neurolo- 
gice). La diagnosticul feocromocitoamelor extra- 
suprarenaliene multiple sau metastatice poate fi 
indicată scintigrafia cu meta-iodo-benzilguanidină, 
eventual combinată cu cu scintigrafia osoasă. 

Înainte de o eventuală laparotomie diagnostică 
se poate aprecia caracterul posibil malign al TPR 
prin următoarele caracteristici: 

e prezența simptomatologiei clinice; 

e dimensiunile in general mari ale tumorii; 

ə delimitarea neregulată la palpare si imagistică 
a tumorii; 

e absența calcifierilor. 

Laparotomia cu prelevarea a multiple fragmente 
din tumorá poate defini exact tipul, extensia si ma- 
lignitatea permițând asa dar studiul histopatologic 
amánuntit al tumorii. 


Diagnosticul diferential al TPR 


În pofida mijloacelor moderne de explorare ră- 
mâne problematic la un coeficient dintre bolnavi. 

Diagnosticul diferenţial preoperator comportă ca 
erori mai frecvente: 

— pentru TPR joase excluderea tumorilor gine- 
cologice; 

— pentru TPR mediane diferenţierea de leziunile 
pancreasului (inflamatorii cronice sau tumorale), ale 
mezenterului, aortei, identificarea si excluderea 
hematoamelor retroperitoneale, ale psoasului sau 
ale marelui drept; 

— pentru TPR cu dezvoltare predominent latera- 
lá diagnosticul diferential cu tumorile renale, supra- 
renaliene, unele tumori hepatice sau cu cele sple- 
nice voluminoase poate fi dificil; 

— pentru tumorile cu simptomatologie neurolo- 
gică excluderea tumorilor intrarahidiene și mai ales 
a herniilor de disc uneori repetitiv, dar inutil operate 
este de luat în discuţie. 

Diagnosticul intraoperator este fizic, macrosco- 
pic, deci relativ. Cel histopatologic extemporaneu 
este în general aproximativ, grevat de erori. Sin- 
gurul care poate preciza malignitatea, gradingul tu- 
moral este cel definitiv după includerea la parafină. 


Formele clinice ale TPR 


Acestea sunt raportabile după evoluţie, forme 
clinice de manifestare și vârstă. 


Patologia chirurgicală a spațiului retroperitoneal 


Forme clinice în funcţie de evoluţia TPR 


a) Forma cronică este cea comun întâlnită și 
descrisă. 

b) Forma acută (3,5% — 76) este cea care im- 
pune intervenţia chirurgicală de urgenţă, fără explo- 
rări diagnostice prealabile. Sunt descoperite de obi- 
cei tumori voluminoase, hemoragiante (intra- sau 
peritumoral) sau cu necroze central-tumorale varia- 
bile ca amploare. Exereza lor este dificilă deoarece 
poate fi însoţită de hemoragii, perforatii sau rupturi 
digestive, eclatări intraperitoneale, infarctizări acute. 


Forme clinice în funcție de manifestările 
simptomatice ale TPR 


a) Tumorile hipoglicemiante extra-pancreatice cu 
localizare retroperitoneală sunt relativ voluminoase, 
maligne într-o proporție de 4/5 dintre cazuri. Micro- 
scopic structura lor este mezenchimatoasă și con- 
junctivă. Clinic se manifestă prin fenomene acute 
respectiv stări de rau, transpiratii profuze, crampe 
musculare diverse, accidente neurologice grave 
uneori. Insulinemia este constant normală, iar tes- 
tele de stimulare elimină originea pancreatică a tul- 
burărilor. Exereza tumorii face să dispară manifes- 
tările clinice cu normalizarea glicemiei. Hipoglicemii 
repetitive pot să se producă în cazul recidivelor 
tumorale. Deși tumorile sunt clivabile intraoperator, 
ele sunt totodată hipervascularizate și sângerânde. 

b) Tumorile hipercalcemiante sunt extrem de 
rare. Se pare că ele secretă un hormon considerat 
„parathormon-like“. Aceste tumori se încadrează în 
grupul apudoamelor derivate din creasta neurală 
(82, 87). 

c) Paragangliom-ul secretând se dezvoltă din 
organul Zuckerkandle sau din glanda coccigiană. 
Celula stem a paraganglioamelor se găsește în 
creasta neurală (94, 95). Exprimat clinic printr-o 
hipertensiune arterială permanentă sau paroxistică 
mai ales la bolnavii tineri, paragangliomul actio- 
nează prin hipercatecolinemie și prin punerea în 
circulație a unor hormoni vasoactivi. Totuşi până în 
prezent comportamentul biologic (tumoră secretân- 
dă sau non-secretândă — 95), localizările posibile 
multicentrice (de exemplu concomitent la gât, peri- 
aortic, de-a lungul lanţului simpatic si în spatiul 
retroperitoneal — 94, 95) precum si asocierea cu 
sindromul tip MEN (Multiple Endocrine Neoplasias) 
nu sunt inca suficient precizate. Depistarea tumorii 
se face prin ecografie, arteriografie, CT si dozajul 
cav etajat al catecolaminelor (94, 95). Evolutiv tu- 
mora se poate maligniza. Ca urmare odată diagnos- 
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ticatá, exereza tumorii este obligatorie atát pentru 
faptul cá hipertensiunea arterială se vindecă in 
două treimi din cazuri (76) cât și pentru prevenirea 
unei malignizări. 


Forme clinice în funcţie de vârsta bolnavului 


Tumorile primitive retroperitoneale ale copi- 
lului. 

Cele mai frecvente sunt neuroblastoamele, sim- 
paticoblastoamele, simpatoamele, ganglioneuroa- 
mele. Cu o incidentá considerabil mai redusa sunt 
teratoamele si mezenchimoamele. 

a) Tumorile dependente de tesutul nervos au 
macroscopic o culoare albicios-cenusie, consistenta 
moale, sunt extensive, iar uneori sunt incapsulate si 
dure (ganglioneuroamele). Neuroblastoamele sunt 
structurate din celule embrionare maligne in timp 
ce ganglioneuroamele din celule mature benigne. 
Localizările cele mai frecvente sunt cea laterală 
(30%), mediană (35%), intrapsoică (1096) și „în 
clepsidră“ (10%) (76). Evolutiv, clasificarea Evans 
le împarte în cinci stadii: — stadiul | limitat la organ; 
— stadiul il depășind organul lateral; — stadiul IH de- 
pășindu-l pe linia mediană; — stadiul IV diseminare 
scheletică; — metastaze extrascheletice. Clinic în 
afara semnelor prezente și la adult și uneori a unei 
mase tumorale abdominale palpabile, la copil se 
descrie un debut ortopedic (scolioză dureroasă) 
sau debut neurologic (compresiune medulară a cărei 
a doua cauză ca frecvență la copil o constituie 
simpatomul după malformatiile spinale). Foarte rar 
se citează un sindrom opsomioclonic sau sindromul 
Pepper sau al sugarului între O și 6 luni cu hepato- 
megalie gigantă și tumoră mică. 

Diagnosticul pozitiv este ușurat consecutiv exa- 
menului fizic de aceleași explorări paraclinice ca si 
la adult. Se vor cerceta hipersecretia de cateco- 
lamine si Dopamină (constant crescute); pe rahis 
interesarea de către tumoră a găurilor de conju- 
gare, pe o limfografie determinări la nivelul limfo- 
ganglionilor și cu ajutorul ecografiei și a CT sediul, 
dimensiunile, conexiunile, extensia locală și even- 
tualele metastaze în oase (80%) si măduva 
osoasă, în pulmoni (5%), ficat etc. 

Erorile de diagnostic (15% — 76) sunt consecin- 
ta fie a cunoasterii insuficiente a TPR care evo- 
luánd se pot complica cu o infectie urinará, o hemo- 
patie, o encefalitá fie unei interpretári incorecte a 
unei tumori descoperite (nefroblastom, chist de co- 
ledoc, pancreas, splenomegalie). 

indicaţiile de tratament sunt dependente de ca- 
racterele tumorii. Formele localizate laterale au in- 
dicatie operatorie d'emblée in unul sau doi timpi 
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(pentru formele in clepsidrá — timpul | fiind cel 
rahidian). Formele tumorale cu localizare mediana 
beneficiazá ca prim timp de polichimioterapie retro- 
stadializantă (tumoră, adenopatii, interăsări osteo- 
medulare), al doilea timp fiind exereza chirurgicală. 
Sindromul Pepper impune radioterapie hepatică ime- 
diat ce diagnosticul a fost precizat, urmată, dacă 
este posibil, de exereza tumorii mici menţionate 
deja. Intervențiile de exereză pentru neuroblastoame 
sunt hemoragiante, grevate de alte riscuri inclusiv 
de efectuarea uneori a unei nefrectomii tactico- 
tehnice, fapt pentru care se impune: — cale iargă 
de acces (eventual transversală); — control vascular 
median pregătit înaintea gesturilor de exereză; — 
acoperire cu 3-5 unități de sânge intraoperator. 

b) Alte forme clinice al TPR ale copilului. Tera- 
toamele sunt tumori în general benigne și predo- 
mină în general la fetițe. Clinic sunt descoperite cu 
ocazia unui examen fizic întâmplător ca o tumoră 
palpabilă care se poate însoţi de semne de com- 
presiune diferite. Uneori se produce un sindrom 
acut cu alterarea rapidă a stării generale sau chiar 
cu constituirea unui abdomen acut. Urografia ilus- 
trează o deplasare importantă a unuia sau ambilor 
rinichi (porțiunea lor infero-externă) de către o masă 
tumorală heterogenă (ecografic), precum și calcifieri 
masive sau organoide (radiologic). Secretia și con- 
centratia crescuta de alfa-fetoproteine sau de gonado- 
trofine sugereazá malignitatea. Tratamentul chirur- 
gical obligatoriu isi propune exereza tumorii in ca- 
zul formelor benigne. Cele maligne, greu extirpa- 
bile, impun uneori prelevarea a fragmente multiple 
pentru studierea lor histopatologica, polichimiote- 
rapie pentru retrostadializare (una sau mai multe 
cure lunare) dupá care o reinterventie de reeva- 
luare ar putea permite exereza tumorii redusá ca 
dimensiuni, conexiuni, extensie loco-regionala. 

Mezenchimomele mai frecvente la copil decát la 
adult pot fi benigne (limfangioame chistice, lipoame) 
sau maligne (majoritatea cu structurá de rabdomio- 
sarcoame). Problemele diagnostice sau terapeutice 
se suprapun pe cele ale TPR in general. 


Tratamentul TPR 
Tratamentul chirurgical 


Indicatiile tratamentului chirurgical 

Deoarece in prezent se considerá cá tratamen- 
tul tumorilor retroperitoneale este multidisciplinar se 
impune stabilirea indicatiilor celui chirurgical. Aces- 
tea diferá in functie de caracterul primar sau reci- 
divat al tumorilor respective (1, 76, 77, 82, 83, 87). 


a) Tumorile ,primare". 

e Tumorile cu continut lichidian (limfangioame, 
chisturi vestigiale) sunt ușor solutionabile printr-o 
exerezá completá. Ín cazul existentei unor rapoarte 
vasculare periculoase, avandu-se in vedere carac- 
terul lor mai ales benign, se noate recurge la aban- 
donarea unor fragmente fixe si profunde, aderente 
la vasele mari, cu scopul evitárii unui risc hemo- 
ragic disproportionat. 

e Tumorile solide, in majoritate maligne, impun 
exereze lărgite. Dacă acestea nu sunt posibile, tu- 
morectomiile reductionale vor favoriza tratamentele 
complementare postoperatorii. Biopsia extempo- 
ranee multipla si pe fragmente suficiente cantitativ 
poate orienta tactica operatorie. Astfel: 

— O structurá mezodermicá, de obicei cu po- 
tential mare de malignizare, justificá o chirurgie de 
exerezá „agresivă“ a tumorii si a țesuturilor peritu- 
morale ca si la nevoie a exerezei unor fragmente 
din viscerele a căror proximitate cu tumora ar putea 
favoriza invazia acestora. Limfoamele maligne con- 
firmate histopatologic nu mai necesită actualmente 
exereza primară chirurgicală. Laparatomia este însă 
constant obligatorie înaintea instituirii oricărui alt tra- 
tament pregătitor tocmai pentru biopsiere multifo- 
cală, bilanțul extensiei loco-regionale și plasarea 
clipsurilor-reper la periferia leziunii (în scopul unei 
precise focalizări a iradierii). 

— Structura ectodermica are o predispozitie mai 
accentuata spre metastazare la distanta decat spre 
recidive locale. Ca atare este necesará o exereza 
cat mai completa a tumorii, dar extensia exerezei 
nu trebuie să depășească limita țesuturilor invadate 
tumoral. 

— Structurile vestigiale solide sunt expuse la ris- 
cul recidivei loco-regionale ca si în cazul tumorilor 
mezodermale. O atitudine chirurgicală de exereză 
„agresivă“ poate fi justificată. 

- Xantogranuloamele impun adesea pentru o 
exereză completă o nefrectomie de necesitate. Insă 
vindecările cunoscute consecutive unei chirurgii in- 
complete (deliberate sau nu), nu justifică recurge- 
rea la şi adoptarea unei chirurgii ,supraradicale". 

b) Tumorile recidivate 

Indicatiile operatorii se stabilesc în raport cu su- 
pravegherea strictă și sistematică a bolnavilor. Este 
necesară efectuarea din 6 în 6 luni a unei CT, 
examinări care prin comparare stabilesc o „carto- 
gramă comparativă“. Se poate adăuga curba com- 
parativă a markerilor biologici indicată în mod parti- 
cular în cazul tumorilor secretante. 

Exerezele iterative sunt optimal indicabile in 
cazul unei malignitati atenuate a tumorii primitive. 
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indicaţiile trebuie să fie rezervate în situația unor 
tumori primitive cu evoluţie rapidă. 

Deși se consideră în prezent că exerezele itera- 
tive nu presupun dificultăți majore, totuși în cazul în 
care intervenţia iniţială a fost urmată de radio- 
terapie, riscul radio-lezional impune prudenţă ma- 
ximă în ceea ce privește stabilirea indicatiei ope- 
ratorii a recidivei tumorale. 


Căile de abord 

Calea mediană transperitoneală este preferabilă. 
Aceasta deoarece permite un acces larg, o explo- 
rare completă și controlul direct al vaselor mari pre- 
vertebrale cranial și caudal de tumoră. Ca modali- 
tate de execuţie se mai pot cita inciziile parame- 
diana, subcostală uni- sau bilaterală (Braasch, 
Proca, Vereanu). Tumorile dezvoltate în etajul ab- 
dominal mediu și inferior impun în unele situații, 
pentru a fi rezolvate, incizii mari transversale sau 
complexe. Una dintre acestea este incizia în „capac 
de geamantan inversat“ propusă de Setlacec, 
Proca si C. Popa (1, 87’) (fig. 7). În funcţie de lo- 
calizarea tumorii incizia principală poate fi modi- 
ficată. Pentru tumorile cu sediu în etajul abdominal 
superior prelungirea inciziei abdominale sau efec- 
tuarea d'emblée a unei incizii abdomino-toracice 
sunt frecvent necesare (78). Exceptional și numai 
în cazul tumorilor mici, probabil benigne, poate fi 
folosit abordul lombar. 


Fig. 7 — Căile de abord chirurgical ale spaţiului retroperitoneal 
(după D. Setlacec, E. Proca și C. Popa). 


Bilanţul peroperator 


Echivalent cu explorarea intraoperatorie include 
aprecierea caracterelor tumorii și operabilitatea aces- 
teia. 
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a) Bilantul lezional 

Macroscopic topografia si aspectul tumorii sunt 
foarte relativ interpretabile. Se accepta ca o tumora 
cu continut lichid este benigna in noua cazuri din 
zece; cá o tumoră solidă sau mixtă este maligna 
două cazuri din trei; că tumorile situate pe linia 
mediană sunt mai frecvent maligne decât cele la- 
terale. Existenţa unei capsule conjunctiv-fibroase 
şi/sau a unui plan de clivaj poate certifica uneori 
benignitatea dar nu constant, deoarece sunt cunos- 
cute „elementele satelite“ diseminate în spațiul peri- 
tumoral (76). Microscopic chiar prelevarea și exa- 
minarea a multiple fragmente are limite deoarece 
se pot recolta țesuturi din „zone inocente“ ceea ce 
determină lipsa de descoperire a unor insule ma- 
ligne mai profunde în masa tumorală. Examenul 
bioptic extemporaneu chiar pe fragmente numeroase 
este grevat de un coeficient de erori fals-pozitive 
sau fals-negative. Meritul acestui tip de biopsie 
constă totuși în faptul că el poate orienta tactica 
chirurgicală: identificarea în general ușoară a unui 
limfom determina abstentia chirurgicală imediată în 
vreme ce descoperirea unei structuri mezodermice 
impune intervenţia de exereză. 


b) Bilanţul de operabilitate 

Operabilitatea TPR este actualmente mai ușor 
de precizat datorită explorărilor complexe preope- 
ratorii. Fixitatea iniţial aparentă a tumorilor nu tre- 
buie echivalată cu un indicator de inoperabilitate. În 
schimb extensia loco-regională condiționează extir- 
pabilitatea; se impune aprecierea cat mai exact 
posibilă a „rapoartelor periculoase“ ale tumorii mai 
ales cu vasele mari. Experienţa operatorului și a 
echipei sale trebuie cântărită cu responsibilitate. 


Probleme tactice operatorii 

Exereza completă trebuie să fie monobloc, la 
oarecare distanța de tumoră si nu în contact cu 
capsula acesteia, frecvent infiltratá de muguri tu- 
morali; fata endocapsulară abandonată pe întindere 
variabilă se impune a fi minuţios chiuretată la finele 
extirpării tumorale; exereze parțiale ale viscerelor 
adiacente parţial invadate pot fi necesare. Lărgirea 
exerezei interesează în ordinea frecvenţei rinichiul, 
segmente de colon, splina, porțiuni din ileon, seg- 
mente din vasele mari, duodeno-pancreasul. Aso- 
cierea unei nefrectomii pentru a se realiza exereza 
completă a tumorii este necesară în aproximativ 
25% din cazuri (Cody și colab., 1981, citat de 46). 
Sarcoamele retroperitoneale de diverse tipuri sunt 
invadante variabil în rinichi si impun uneori nefrec- 
tomia unilaterală pentru a se obţine o exereza com- 
pletă a tumorii maligne (96). Elementul de risc cel 
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mai important nu îl constituie extensia viscerală a 
tumorii ci mai ales conexiunile vasculare și în mod 
particular marile vene retroperitoneale sunt dificul- 
tatea majoră. Aceasta deoarece grefele aorto-iliace 
rezolvă problemele arteriale în timp ce fragilitatea 
pereţilor venoși și reducerea bruscă a întoarcerii 
venoase în cazul unui accident pe venele mari 
amplifică gravitatea complicatiei operatorii (97). Un 
alt factor posibil de gravitate îl constituie trombușii 
tumorali penetranti în vena cava inferioară, care în 
anumite cazuri bine selecționate, se pot extrage 
concomitent cu exereza tumorii, prin circulație extra- 
corporeală și hipotermie profundă (98, 99). Pedi- 
culul(ii) renal(i) nu mai constituie în prezent limita 
cranială a gestului de exereză. În cazul TPR drepte 
se poate executa rezectia venei cave la nivel 
suprarenalian cu sacrificarea rinichiului drept si 
conservarea totalitatii venei renale stângi ale cărei 
vase colaterale asigură o circulaţie de întoarcere 
suficientă. 

Anticiparea și prevenirea dificultăților vasculare 
pot fi obținute într-o oarecare măsură prin urmă- 
toarele precautii preoperatorii: 

— tumorile solide retroperitoneale trebuie explo- 
rate vascular preoperator; 

— în cazul unor tumori hipervascularizate depis- 
tate ca atare preoperator, cu excepţia unor contra- 
indicaţii precise, este recomandabil ca intervenția 
chirurgicală să fie precedată de o embolizare intra- 
arterială care poate diminua considerabil riscul he- 
moragic operator; 

— orice tumoră retroperitoneală cu impact de- 
monstrabil imagistic preoperator asupra sistemului 
vascular local obligă la montarea preoperatorie a 
unei linii venoase centrale în vederea unui influx 
perfuzabil-transfuzabil masiv în caz de nevoie. 

Din nefericire ca urmare a caracterului infiltrativ 
al majorităţii TPR extirparea completă a acestor 
tumori poate fi obținută numai la 50% dintre bolnavi 
(46). 

Exereza incompletă, de necesitate, (,debulking 
surgery“), reprezintă totalul variantelor exerezelor 
reductionale, intervenţii care abandonează porțiuni 
sau prelungiri tumorale profunde apreciate ca ne- 
justificând riscul în raport cu beneficiul. Totodată 
acest tip de intervenţii favorizează efectele trata- 
mentelor adjuvante postoperatorii prin reducerea 
cantitativă a masei tumorale. 

Inextirpabilitatea tumorii, bine cântărită intraope- 
rator, impune prelevarea unor fragmente tisulare 
profunde, multiple în vederea unor examene biop- 
tice; excepție fac tumorile preoperator diagnosticate 


ca hipervascularizate cunoscut fiind riscul hemo- 
ragic. 

Chirurgia laparoscopică în TPR este încă la în- 
ceputuri. Sunt publicate numai cazuri singulare 
care au rezolvat mai ales tumori chistice. Pentru 
toate tumorile chistice și în cazul chistadenoamelor 
mucinoase în mod special trebuie evitată spargerea 
chistului și deversarea conținutului acestuia în spa- 
tiul retroperitoneal, avându-se în vedere posibilita- 
tea recidivelor ulterioare. Abordul laparoscopic al 
chisturilor retroperitoneale în genera! este indicat 
numai dacă caracterul carcinornatos al tumorii chis- 
tice a fost exclus (84, 100, 101). Tumorile solide 
sunt mai rar abordate în funcţie de poziție și di- 
mensiuni (mai reduse), ca și de caracterul relativ 
mai precis al delimitării tumorii. Evitarea însămân- 
țărilor metastatice peritumorale în timpii de pregă- 
tire și de exereză pare a fi realizabilă prin folosirea 
procedeului laparoscopic fără cameră de aer cu un 
retractor mecanic (laparolift) (102). Experientele sunt 
în curs de evaluare. 


Recidivele postoperatorii 


Sunt posibile chiar în intervenţiile considerate 
radicale, mai ales când capsula tumorii nu a fost 
extirpată în întregime (noduli tumorali intracapsulari 
restanti). Cel mai frecvent recidivele apar după 1-2 
ani de la operaţie, acestea devenind mult mai pre- 
coce consecutiv intervențiilor paliative (76, 82, 103). 


Tratamentul radiant al TPR (104) 


Tumorile retroperitoneale sunt radiosensibile și 
radiorezistente. În grupul celor radiosensibile se in- 
clud tumorile sarcomatoase, limfoide și neuroblas- 
toamele copilului. Tumorile radiorezistente sunt cele 
mezenchimatoase sau mezodermice: tumorile păr- 
tilor moi (liposarcoamele, leiomiosarcoamelor, rabdo- 
miosarcoamele, hemangiosarcomul, hemangioperi- 
citomul, fibrosarcomul, mixosarcomul). De aseme- 
nea radiorezistente sunt tumorile neuroectodermice 
ca schwannomul, neurilemomul, ganglioneuromul. 

Tumorile radiosensibile limfoide cel mai frecvent 
descoperite sunt limfoamele maligne non-hodgki- 
niene. Avándu-se in vedere modul lor de extensie 
sunt necesare volume de iradiere mari, corespun- 
zatoare totalitátii grupelor limfoganglionare retro- 
peritoneale latero-cave, latero-aortice si a pediculilor 
vasculari (pediculii renali, splenic, hepatic, celiac, 
mezenteric superior si inferior). Dozele adminis- 
trabile sunt cuprinse intre 35 si 40 Gy in decurs de 
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4-5 săptămâni (de 5 ori/sáptámáná). Această 
schema terapeutica este bine tolerata de viscerele 
digestive iradiate concomitent. Neuroblastoamele 
copilului necesită doze de 30-35 Gy cel mult. 
Luándu-se in considerare volumele mari ale aces- 
tor tumori precum si extensia limfoganglionară cam- 
purile de iradiere pot fi largi, precizabile mai ales 
postoperator. 

Tumorile radiorezistente nu se iradiazá, in mod 
obisnuit deoarece dozele sterilizante sunt superi- 
oare celor prohibite pentru cá produc complicatii 
(hepatice, renale si mai ales digestive). Tratamentul 
benefic pentru aceste tumori este cel radio-chi- 
rurgical. Iradierea se poate efectua postoperator in 
următoarele condiţii: — daca exereza chirurgicală a* 
fost totală sau cvasi-totală se poate institui radio- 
terapie (50-55 Gy în 5 săptămâni și jumătate) cu : 
intenţie sterilizantă pentru țesuturile restante tumo- 
rale; — dacă exereza chirurgicală a fost complet 
imposibilă (45 Gy/4,5 săptămâni); rolul acestei te- 
rapii este paliativ, simptomatic, antalgic sau decom- 
presiv. Efectele imperfecte ale radioterapiei pot fi 
atenuate parţial de chimioterapie. 

Radioterapia postoperatorie în orice ipostază are 
dezavantajul că poate determina concomitent și o 
radiodistrofie regională care compromite în mod 
considerabil posibilitățile chirurgicale (singurele va- 
labile) în caz de recidivă. 


Tratamentul chimiostatic al TPR (105) 


indicaţiile chimioterapiei tin seama de caracte- 
risticile principalelor TPR: 

- majoritatea TPR sunt tumori ale părţilor moi; 

— evolutivitatea lor este esentia! locală, iar riscul 
dominant este cel al recidivelor locale, ceea ce 
impune reinterventii de exereza; 

— diseminarea la distanţă — metastazarea — se 
produce pe cale sangvină, pulmonar mai ales; 

— TPR cu toată diversitatea lor au o slabă chi- 
miosensibilitate pentru că celularitatea lor are pu- 
tine mitoze, iar vascularizatia stromala este slabă 
în general. 

indicațiile chimioterapiei sunt: — fie pentru a pre- 
veni apariția metastazelor macroscopice tratându-le 
pe cele microscopice; — fie pentru a trata metas- 
taze deja confirmate macroscopic. Un răspuns ac- 
ceptabil pentru moment este obținut în cazurile 
instituirii chimioterapiei în formele metastazante, la 
tumorile vestigiale și în cazul limfoamelor (care 
beneficiază în mod particular de asocierea ra- 
dio-chimioterapiei). 
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Tratamentul este secvential, cu scheme inclu- 
zand combinatii de citostatice, dintre care exempli- 
ficám  Adriamicina, alcaloizi derivati ai secarei 
cornute, agenti alkilanti, si intr-o másurá mai mica 
Methotrexat si Actinomyciná D. Durata chimiote- 
rapiei este de 12-18 cure lunare, pornindu-se de la 
doze de atac si continuandu-se cu doze de intre- 
tinere. În caz de tratament pentru metastaze pulmo- 
nare cu răspuns favorabil se poate lua în conside- 
rare exereza metastazelor pulmonare sau continua- 
rea chimioterapiei cu citostatice din al doilea eșalon 
(N-metil-hidroxi-ellipticinium, NMHE). 

Chimioterapia tumorilor vestigiale embrionare 
este constant indicată într-un complex de măsuri 
terapeutice. Cele mai eficace s-au dovedit Adriami- 
cina, vinblastina, vincristina, vindesina și agenții 
alkilanti. Aceste tumori par a beneficia maximal de 
Cis-diamina-dicloroplatinum care deși nefrotoxică 
poate ameliora prognosticul disembrioamelor. 

Chimioterapia neuroblastomelor la copii, conju- 
gată cu tratamentul radio-chirurgical, este indicată. 
Nefiind indespensabilă în formele precoce, locali- 
zate ale tumorii, pentru formele avansate și mai 
ales pentru cele cu infiltrare medulară osoasă este 
pe deplin justificabila. Drogurile recomandate sunt 
vincristina, Adriamicina, cyclofosfamida. 
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ANATOMIA FICATULUI 


Prima descriere anatomica a ficatului a fost fa- 
cută de Rex în anu! 1888 (1). Cantlie a fost creditat 
ca fiind primul ce a descris anatomia interioara a 
ficatului in anul 1898 (2), stabilind structura sa seg- 
mentará pe baza distributiei pediculului glissonian. 
Couinaud confirmá observatiile lui Cantlie, definind 
terminologia precisă a anatomiei ficatului (3) per- 
mitand lui Bismuth să enunte principiile moderne 
de rezectie hepatica, reglată anatomic (3,4). Cu- 
noasterea diferitelor corelatii intre aspectul exterior 
al ficatului (anatomia morfologica) si planurile vas- 
culare (anatomia functionala) este indispensabila 
chirurgului. 


Anatomia morfologica 


Dimensiunile ficatului sunt variabile, greutatea 
organului in functie de sex si talie este cuprinsa in 
medie, între 1 200 si 2 000 g (5, 7, 8). De culoare 
rosie-bruna, ficatul este ferm dar friabil, putànd fi 
divizat cu degetele (digitoclazie), singurele ele- 
mente care rezistá la aceste manevre fiind struc- 
turile vasculare. Ficatul este caracterizat printr-o 
plasticitate relativa si este invelit de o capsulà fi- 
broasá find, numitá capsula Glisson. Fata supe- 
rioará sau diafragmatica este convexă în sens 
antero-posterior, mulándu-se pe fata inferioará a 
cupolei diafragmatice drepte. Mai larga in partea 
dreapta ea se ingusteazá progresiv spre stánga, 
prezentând la unirea celor două treimi drepte cu 
treimea stângă, insertia ligamentului suspensor sau 
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falciform. Ligamentul falciform reprezintă un repliu 
peritoneal sagital care suspendă ficatul de dia- 
fragm, prelungindu-se anterior prin ligamentul ro- 
tund, întins între marginea anterioară a ficatului și 
peretele abdominal anterior. Ligamentul falciform 
împarte ficatul în două părți: lobul drept și lobul 
stâng. În regiunea posterioară a feţei superioare, 
între foitele ligamentului coronar si marginea dreap- 
tă a venei cave inferioare, există o porțiune de ficat 
lipsită de peritoneu, numită „areea nuda“. Fata infe- 
rioară sau viscerală este parcursă de trei șanțuri, 
care descriu în mare caracterele literei ,H". Aceste 
trei șanțuri divid fata inferioară a ficatului în patru 
zone distincte: 1) o parte situată la dreapta patului 
veziculei biliare care aparţine lobului drept hepatic; 
2) o parte centrală anterioară sau lobul pătrat (/o- 
bus quadratus), delimitat de șanțul ombilical la 
stânga, patul veziculei biliare la dreapta și hilul în 
posterior, aparține lobului drept; 3) o parte stângă 
situată la stânga șanțului antero-posterior stâng, ce 
corespunde lobului stâng si 4) o parte centrală pos- 
terioară, lobul Spigel sau lobul caudat (lobus 
caudatus), care este situat între vena cavă infe- 
rioară în spate, porta hepatis în față și șanțul 
Arantius la stânga (5, 9). 


Mijloacele de fixare a ficatului 


Vena cavă inferioară este principalul mijloc de 
fixare a ficatului prin intermediul celor trei vene 
suprahepatice (hepatice). Ligamentul freno-hepatic 
reprezintă o zonă de aderente laxe între regiunea 
posterioară a ficatului (areea nuda) și porțiunea 
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verticală a diafragmului. Ligamentele peritoneale 
reprezentate de: ligamentul falciform; ligamentul co- 
ronar, format prin reflexia peritoneului visceral he- 
patic pe diafragm (antero-superior) si pe peretele 
posterior (inferior); si ligamentele triunghiulare drept 
si stáng, formate prin unirea celor douá foite ale 
ligamentului coronar. Micul epiploon uneste ficatul 
cu mica curburá a stomacului si cu duodenul unu. 
Prezintă o margine diafragmatică care se întinde 
din dreapta esofagului subdiafragmatic, până la 
nivelul feței postero-superioare a ficatului stâng, si 
o margine gastroduodenală, de la marginea dreap- 
tă a esofagului de-a lungul micii curburi gastrice și 
a feței posterioare a duodenului unu (5). 


Anatomia funcţională 


Există o descriere anatomică mai recentă a fi- 
catului, adaptată cerințelor chirurgiei hepatice regla- 
te, inițiată de Cantlie (2), completată de Mc Tudoe 
și Counseller în 1927 (10), Ton Tat Tung în 1939 
(11), Hjórstjó în 1931 (12), Goldsmith si Woodburne 
în 1957 (13) și definită de Couinaud in 1957 (3). 
Aceastá sistematizare este, in prezent, cea mai 
utilizată si are la bază cea mai mică unitate func- 
tionalá a ficatului, acinul (14), definit ca structura 
parenchimatoasá hepatica care are in centru un 
spatiu port si la periferie o vena centrolobulara. Fie- 
care spatiu port contine o ramura a arterei hepa- 
tice, o ramură a venei porte si un canalicul biliar. 
Hepatocitele sunt dispuse in lame paralele, for- 
mand între ele capilarele sinusoide. Sinusoidele 
converg cátre o vena centrolobulará. Astfel, lobulul 
hepatic are propriul sáu aport sangvin portal si ar- 
terial, propriul sáu drenaj biliar si un drenaj venos 
prin vena centrolobulará. La rándul lor venele 
centrolobulare converg pentru a forma venele he- 
patice. Ramurile venei porte si ale arterei hepatice, 
aláturi de canalele biliare, se divid si progreseaza 
împreună la nivelul parenchimului, pana la nivelul 
lobulului hepatic. Pe tot acest traiect ansamblul 
vasculo-biliar este inconjurat de o emanatie fibroa- 
sá a capsulei Glisson, de unde si denumirea de 
pedicul glissonian. Portiunile de ficat astfel vascu- 
larizate sunt independente unele de altele, fiind se- 
parate de venele hepatice, ele putand fi rezecate 
fárá a compromite functia parenchimului hepatic 
restant (4,5). 


Diviziunea pediculului glissonian 


in hilul ficatului, pediculul hepatic se divide in 
două pedicule (drept si stâng) separând ficatul în 
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două parti independente: ficatul drept si ficatul 
stâng. Pediculul glissonian drept este scurt si se di- 
vide rapid în două ramuri (anterioară și posterioră), 
care pătrund în parenchinul ficatului drept deser- 
vind două sectoare (ramuri sectoriale). Fiecare ra- 
mură sectorială se divide la rândul ei în două 
ramuri segmentare: inferioară si superioară. La 
stânga, pediculul glissonian este mai lung, situat in 
partea stângă a hilului si are o dispoziție extra- 
hepatică. Traiectul este curb spre înainte, mai mult 
sau mai putin acoperit de o punte parenchimatoasă 
și se termină printr-un fund de sac (recesul Rex) 
continuat de ligamentul rotund. Pediculul stâng se 
divide în trei ramuri: o ramură posterioară, care isi 
are originea la nivelul porțiunii convexe a curbei 
descrise de pediculul glissonian si două ramuri 
anterioare, de o parte si cealaltă (dreaptă si stân- 


| gà) a recesului Rex, deservind sectorul posterior si 


respectiv anterior stáng. Lobul caudat primeste ra- 
muri de la ambii pediculi (glissonieni drept si stáng). 


Venele hepatice 


Existá trei vene hepatice (15, 16, 17) principale 
care se varsă in vena cava inferioară: vena hepa- 
tică stângă, vena hepatică mediană si vena he- 
paticá dreaptă. Vena hepatică stângă corespunde 
scizurii porte stângi si separă ficatul stâng în două 
sectoare: anterior si posterior. Vena hepatica stân- 
ga se formeaza din unirea mai multor vene, intr-un 
trunchi scurt, posterior, cu traiect intrahepatic. Adera 
in posterior la ligamentul Arantius si cel mai frec- 
vent se uneste cu trunchiul venei hepatice mediane 
pentru a forma un scurt trunchi comun. Acest 
trunchi poate primi o vena diafragmatica inferioara 
stângă. Vena hepatică mediană este formată din 
joncțiunea a două ramuri dreaptă și stângă, în por- 
tiunea mijlocie a ficatului, în planul hilului hepatic. 
Ea corespunde scizurii principale a ficatului care 
delimitează ficatul drept de cel stâng. 

Vena hepatică dreaptă prezintă un trunchi venos 
gros, câteodată foarte scurt, care se varsă la nive- 
lul marginii drepte a venei cave inferioare și dre- 
nează sectorul anterior și posterior al ficatului drept. 
O venă hepatică dreaptă inferioară există în apro- 
ximativ 20% din cazuri (5) și drenează partea infe- 
rioară a ficatului drept. Aceasta poate prezenta un 
interes deosebit în situația exerezei părții supe- 
rioare a ficatului drept, atunci când prezenţa ei 
poate fi dovedită prin efectuarea unei ecografii pre 
sau intraoperatorii (18). 

Venele hepatice dorsale în număr de 3-50, cu- 
prind venele posterioare, postero-laterale, postero- 


inferioare si venele caudate. Venele caudate au un 
diametru mai mic de 8 milimetri si pot forma un 
trunchi comun cu venele scurte hepatice care dre- 
neazá portiunea posterioará a segmentului medial 
stang (16). 

Scizurile reprezintá frontiere intre diferite teritorii 
hepatice. Scizura sagitală sau mediană reprezintă 
un plan ce trece prin marginea stângă a venei cave 
inferioare și mijlocul fosei veziculei biliare si cores- 
punde traiectului venei hepatice mediane. Scizura 
mediană separă elementele vasculo-biliare ale pe- 
diculului glissonian drept de cel stâng și reprezintă 
linia de trecere a hepatectomiilor drepte, respectiv 
stângi (19). Scizura portă dreaptă corespunde pla- 
nului care trece prin vena hepatică dreaptă și îm- 
parte ficatul drept în două sectoare: anterior și 
posterior. Dificil de reperat pe suprafața ficatului, 
acest plan trece prin marginea dreaptă a venei 
cave inferioare și mijlocul distanței dintre patul 
veziculei biliare și marginea dreaptă a ficatului. 
Scizura porta stângă corespunde traiectului venei 
hepatice stângi și separă ficatul stâng în două sec- 
toare: sectorul anterior stâng; format din regiunea 
lobului hepatic drept cuprinsă între scizura mediană 
și insertia ligamentului falciform si regiunea ante- 
rioará a lobului hepatic stáng; si sectorul posterior 
stáng. Lobul caudat are vene hepatice indepen- 
dente de cele trei vene hepatice principale descrise 
anterior (5). 


VCI (vena cava inferioară) 


Scizura dreaptà 
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Segmentatia ficatului. Anatomia segmentara 
(functionala) a ficatului este definita prin distributia 
si relatiile intre cele trei vene hepatice si cei patru 
pediculi glissonieni care se intrepatrund alternativ 
(19) (fig. 1, 2). Ficatul prezintă opt porţiuni inde- 
pendente numite segmente (fig. 3). Segmentul 1 
corespunde lobului caudat sau lobului Spigel, con- 
siderat autonom datorită aportului glissonian dublu 
drept și stâng si drenajului venos propriu prin 
venele caudate. Segmentul 2 corespunde secto- 
rului posterior stâng. Segmentele 3 și 4 formează 
sectorul anterior stâng, segmentul 3 fiind situat la 
stânga, iar segmentul 4 la dreapta ligamentului 
falciform. Lobul pătrat reprezintă partea anterioară 
și inferioară a segmentului 4, corespunzând sub- 
segmentului 4b. Partea superioară a segmentului 4, 
mai mică corespunde subsegmentului 4a. Segmen- 
tul 5 corespunde părții inferioare și segmentul 8, 
părții superioare a sectorului anterior drept. Seg- 
mentul 6 reprezintă porțiunea inferioară, iar Seg- 
mentul 7 porțiunea superioară a sectorului posterior 
drept. Astfel ficatul stâng este construit din seg- 
mentele 4 (antero-medial), 3 (antero-lateral) și 2 
(posterior); iar ficatul drept din segmentele: 8 
(antero-superior), 7 (postero-superior), 6 (postero- 
inferior) și 5 (antero-inferior) (19, 21). Descrierea 
anatomiei subsegmentare, pe baza diviziunii pe- 
diculului glissonian în interiorul segmentelor, poate 
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Vena hepatica mediana 


Vena hepatica stanga 


Ramura stângă 


Ramura dreaptă e Md i 
a pediculutui glissonian 


a pediculului glissonian 


Vena porta 


Fig. 2 


Vena hepatica mediana 


Vena hepatica stanga 


Triada portală 


Vezicula biliară 


Fig. 3 


fi utilă în situaţiile în care se impune efectuarea 
unor exereze limitate (cirotici, rehepatectomii). Sub- 
segmentele au fost bine descrise pentru segmentul 
8 (22, 23), unde distingem un subsegment anterior, 
mijlociu și posterior, și la nivelul segmentului 4, 
unde sunt descrise subsegmentele 4a si 4b. Ele- 
mentele pediculului hepatic sunt conţinute în pars 
vasculosa a micului epiploon și grupează vena 
portă, arterele hepatice și căile biliare extrahe- 
patice, ca elemente principale, și nervii și vasele 
limfatice ca elemente accesorii. Vena portă aduce 
în ficat sângele venos provenit din porţiunea sub- 
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diafragmatică a tubului digestiv, pancreas și splină. 
Are o lungime de 8-10 cm și un diametru de 
1,5-2,0 cm. Trunchiul venei porte se dirijează oblic 
în sus, la dreapta și în fata, încrucișând oblic vena 
cavă inferioară, între acestea găsindu-se hiatusul 
Winslow, încrucișează fața posterioară a doude- 
nului unu și trece prin marginea dreaptă (liberă) 
(17) a micului epiploon, unde este elementul cel 
mai posterior. La nivelul hilului hepatic, vena portă 
se divide în două ramuri (stângă și dreaptă) și apoi 
intră în parenchinul hepatic. Ramura dreaptă a ve- 
nei porte este scurtă si continuă direcţia trunchiului 
principal, iar ramura stângă mai lungă se desprinde 
aproape în unghi drept, recurbându-se apoi înainte 
pentru a se termina prin recesul Rex. 


Arterele hepatice 


Arterele hepatice au o dispoziţie care prezintă o 
mare variabilitate (24). Astfel trebuie avută în ve- 
dere vascularizatia ficatului primitiv prin intermediul: 
arterei hepatice stângi (ramură a coronarei stoma- 
hice), arterei hepatice medii (ramură a trunchiului 
celiac) și a arterei hepatice drepte (ramură a arterei 
mezenterice superioare). În distribuţia obișnuită 
(76%) se constată absenţa arterelor hepatice stân- 
ga si dreaptă și prezenţa unei artere hepatice co- 
mune medii, ramură a trunchiului celiac, care după 
emergenta arterei pancreatico-duodenale ia numele 
de artera hepatică medie (proprie) (5, 7, 8). Pe 
parcursul traiectului său artera hepatică medie dă 
mai multe colaterale: arterele pancreatico-duode- 
nale superioare, artera pilorică și artera cistică. În 
alte situaţii artera hepatică medie vascularizează 
numai ficatul drept sau stâng, vascularizatia ficatu- 
lui restant fiind asigurată fie printr-o arteră hepatică 
stângă (10%), fie printr-o arteră hepatică dreaptă 
(11%). 


Căile biliare extrahepatice 


Reprezintă porțiunea arborelui biliar vizibilă la 
examenul colangiografic, exceptând ampula Vater 
(25, 26, :27). Canalul hepatic stâng și drept se 
unesc la nivelul convergentei biliare formând calea 
biliară principală (hepatocoledocul). Căile biliare ac- 
cesorii sunt reprezentate de vezicula biliară și ca- 
nalul cistic, care se implantează în calea biliară 
principală la nivelul marginii superioare a duode- 
nului unu. 

Canalul hepatic stâng (1,5-3,5 cm) este format 
prin unirea canalelor biliare ale segmentelor 2 şi 3 
deasupra recesului Rex, primind pe parcursul tra- 


iectului sáu 1-3 canale de la segmentul 4 si 1-2 
canale de la segmentul 1. Canalul hepatic stáng, 
dispus initial desupra ramurei portale stángi, trece 
apoi anterior de aceasta pentru a se uni cu canalul 
drept. Canalul hepatic drept este format prin unirea 
a douá canale sectoriale: anterior (vertical) si pos- 
terior. Se găsește anterior de ramura portală 
dreaptă si evoluează extrahepatic, vertical, având 
un traiect scurt (0,5-2,5 cm) unindu-se cu canalul 
hepatic stâng la nivelul feței anterioare a ramurii 
portale stângi sau a bifurcatiei venei porte, dea- 
supra si la dreapta bifurcatiei arterei hepatice. Ra- 
mura dreaptă a arterei hepatice încrucișează fata 
posterioară a hepato-coledocului la originea aces- 
tuia. Convergenta biliară formează un unghi variabil 
între 70° si 90°, în situaţia în care canalul stâng 
este în cvasitotalitatea cazurilor orizontal și prezintă 
o condensare numită placa hilară. Această particu- 
laritate permite abordul extrahepatic al canalelor 
biliare în cursul reparațiilor biliare. Calea biliară 
principală are o lungime de 8-10 cm și un diametru 
de 4-10 mm și coboară la nivelul marginii libere a 
micului epiploon, pe fata anterioară a venei porte, 
în dreapta arterei hepatice medii și la același nivel. 
Variatiile anatomice ale canalelor biliare sunt diver- 
se (28, 29) si relativ frecvente (32%), ceea ce im- 
pune, în anumite situaţii, necesitatea efeciuării unei 
colangiografii în preoperator sau intraoperator (5). 
Vascularizatia arterială a căii biliare principale pro- 
vine în special din artera pancreatico-duodenală 
superioară dreaptă, din care emerg două arteriole 
principale, paralele, care evoluează la stânga și 
respectiv la dreapta hepatocoledocului (30). 


Circulaţia limfatică 


Se realizează prin două reţele: superficială si 
profundă. Reţeaua limfatică superficială drenează 
limfa provenită din spațiile interlobulare superficiale 
(subcapsulare) spre: pediculul hepatic, ganglionii 
retroxifoidieni supradiafragmatici (prin ligamentul 
suspensor), ganglionii retrocavi si interaorticocavi 
(limfaticele din regiunea postero-inferioară) și gan- 
glionii celiaci (prin ligamentul coronar stâng). Re- 
teaua limfatică profundă drenează limfa fie spre 
pediculul hepatic, urmărind pediculul portal în in- 
teriorul capsulei Glisson, fie spre ganglionii latero- 
cavi supradiafragmatici, urmărind traiectul venelor 
hepatice. La nivelui pediculului hepatic, există două 
canale limfatice paralele cu vena portă. Canalul drept, 
satelit căii biliare principale străbate ganglionul cistic, 
ganglionul intercisticohepatic (Quenu), apoi prin gan- 
glionii retroduodeno-pancreatici superiori se dre- 
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nează în ganglionii periaortici. Canalul stâng, satelit 
al arterei hepatice, întâlneşte în traiectul său 2-3 gan- 
glioni limfatici, drenându-se în ganglionii celiaci (5). 


Inervatia ficatului 


Inervatia ficatului provine în cea mai mare parte 
din plexul celiac, dar si din ganglionii semilunari si 
trunchiul pneumogastricului. Se disting două plexuri 
nervoase distincte: anterior (periarterial) și poste- 
rior. Plexul anterior, provine din partea stângă a 
trunchiului celiac și realizează o rețea în jurul ar- 
terei hepatice medii și a ramurilor sale, inervând fi- 
catul stâng. Plexul posterior, este format din 3 sau 4 
trunchiuri nervoase bine individualizate, care provin 
din partea dreaptă a trunchiului celiac și inervează 
ficatul drept. El conţine nervul retrocoledocian, din 
care provin un filet pentru canalul cistic și nervul 
extern al veziculei biliare (Latarjet); un grup retro- 
port format din 2-3 nervi și un nerv retroarterial (8). 


FIZIOLOGIA FICATULUI 


Hepatocitele sunt celule înalt diferențiate, pre- 
zentând numeroase funcţii: metabolice, sintetice, 
de stocare, catabolice și excretorii. 

Funcţia metabolică. Ficatul este organul cen- 
tral implicat în homeostazia glucozei, răspunzând 
rapid la fluctuațiile conceratiei acesteia în sânge. În 
cazul unui metabolism încetinit, excesul de glucoză 
sangvină este suntat în ficat pentru a fi stocat în 
glicogen, iar în cazul unui metabolism accelerat, fi- 
catul menţine nivelul glucozei sangvine prin glico- 
genoliză și gluconeogeneză din aminoacizi, lactat si 
glicerol. Funcţia de sinteză. Majoritatea proteinelor 
serice, cu excepția imunoglobulinelor, sunt sinteti- 
zate în ficat. Albumina deţine rolul primordial în 
menţinerea presiunii oncotice plasmatice, scăderea 
acesteia în afecțiunile hepatice cronice, contribuie 
la apariția edemelor și a ascitei. În insuficienţa he- 
patică, scăderea nivelului protrombinei și fibrino- 
genului sintetizate de hepatocite, determină apariția 
unor hemoragii severe. Celulele endoteliale ale 
ficatului produc factorul VIII, fiind raportată o ame- 
liorare a hemofiliei după transplantarea hepatica. 
De asemenea, complementul si alti reactanți ai fazei 
acute sunt secretati de ficat, ca, de altfel, si anumite 
proteine ce intervin în legarea fierului, cuprului si 
vitamina A. Boala Wilson, caracterizată printr-o de- 
zordine a metabolismului cuprului, asociată cu un 
deficit de producție a ceruloplasmei în ficat, este 
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curabila prin transplantare hepatica. Functia de 
stocare. La nivelul ficatului sunt stocate: glicogen, 
trigliceride, .fier, cupru si vitamine liposolubile. O 
stocare excesiva, poate determina afectiuni hepa- 
tice grave, ca glicogenoza de tip IV si hemocroma- 
toza. Functia catabolicá. Anumite substante endo- 
gene (hormoni, proteine serice) sunt catabolizate in 
ficat, mentinand o balantá intre productia si elimi- 
narea acestora. Ficatul are un rol primordial in de- 
toxificarea organismului de substante xenobiotice 
ca: medicamente, produse chimice, anumite subs- 
tante ce provin din mediul înconjurător si probabil 


produsi ai metabolismului bacteriilor intestinale. 
Functia excretorie. Principalul produs excretat de 
ficat este bila, sub forma unei mixturi apoase a 
bilirubinei conjugate, sárurilor biliare, fosfolipidelor 
colesterolului si a electrolitilor. Bila pe lângă ex- 
cretia bilirubinei ca produs de degradare a hemului, 
are un rol important in absorbtia intestinala a gra- 
similor, in imunitatea mucoaselor digestive prin con- 
tinutul de IgA si participa la circulatia enterohe- 
patica (31, 32). Metabolismul bilirubinei si principa- 
lele 5 mecanisme de producere a icterului sunt 
prezente in figura 4. 
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ABCESELE HEPATICE 
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1. Abcesele hepatice piogene 
Etiopatogenie 
Morfopatologie 
Diagnostic clinic si paraclinic 
Explorári paraclinice 
Diagnostic pozitiv si diferential 


Abcesele hepatice reprezintá colectii purulente 
dezvoltate la nivelul parenchimului hepatic si sepa- 
rate de acesta prin tesut hepatic transformat sau 
printr-un invelis fibros. Consecinta acestor colectii 
purulente hepatice o constituie aparitia unor entitàti 
clinice cu potential evolutiv grav din cauza virulen- 
tei germenilor cauzatori pe de o parte si a dificultà- 
tilor de diagnostic pe de alta parte. 

Abcesele hepatice se pot clasifica dupa: 

— etiologia lor: 

— abcese piogene determinate de germeni 
piogeni; 

— abcese parazitare (amoebiene) determinate 
de Entamoeba Histolytica. 

— modul de aparitie: 

— primitive, cauza lor este necunoscuta; 
— secundare care apar în urma unor procese 
septice generale sau din sfera abdominală. 

— localizarea leziunii: abcese ale lobului drept 

hepatic, ale lobului stâng hepatic, profunde 
sau superficiale. 

— evoluţia tabloului clinic: supraacute, acute 

sau cronice (1). 


1. ABCESELE HEPATICE PIOGENE 


Abcesele hepatice piogene au o incidenţă rară 
si reprezintă în SUA 0,2% din numărul bolnavilor 
internaţi. La noi în tara abcesele piogene sunt mai 
des întâlnite în comparaţie cu abcesele amoebiene. 
Vârsta la care pot să apară abcesele piogene he- 
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patice este cuprinsă în limite foarte largi, de la su- 
gar pana la varstele cele mai inaintate. Incidenta ma- 
xima este cuprinsa in jurul varstei de 50-55 ani (2). 


Etiopatogenie 


Etiopatogenia abceselor hepatice piogene poate 
să rămână uneori obscură (— abcese hepatice pri- 
mitive). De cele mai multe ori ele apar secundar 
unui proces septic general sau de la nivelul unei 
afecțiuni septice abdominale. 

Cauzele abcesului hepatic piogen pot fi: 

— obstructie biliară de origine benignă sau 
malignă care se însoțește de angiocolită; 

— procese septice extrahepatice abdominale (apen- 
dicită acută, diverticulite, enterocolită acută, febră 
tifoidă, ulcere perforate blocate, pancreatite acute 
supurate); 

— traumatismele hepatice (contuzii sau plăgi) 
care determină apariția de colecţii hematice în pa- 
renchimul hepatic, care ulterior se pot infecta; 

— intervenții chirurgicale la nivelul hipocondrului 
drept: transplant hepatic — obstructia arterei hepa- 
tice postoperator; hepatoamele operate prin cateter 
intraarterial pentru chimioterapie sau alcoolizarea 
tumorilor hepatice; după rezectii hepatice (3). 

Germenii microbieni incriminati în apariţia abce- 
selor hepatice pot fi: E. Coli, streptococ, stafilococ 
patogen si dintre anaerobi B. Fragillis. Acești ger- 
meni pot ajunge în ficat pe cale biliară, hemato- 
genă (portală — cea mai frecventă sau arterială în 
septicemii), limfatică (propagarea infecţiei de la orga- 


nele vecine) sau directă (traumatisme sau inter- 
ventii chirurgicale) (2). 

Insámántarea hepatică poate fi unică sau multi- 
pla si de asemenea ea poate sa evolueze conco- 
mitent cu insámántarea altor organe (rinichi, pla- 
mani, creier, splina) (6). 


Morfopatologie 


Abcesul hepatic piogen prezintá un perete for- 
mat din tesut hepatic cu reactie inflamatorie de tip 
polimorfonuclear si tesut fibros care poate deter- 
mina procesul infectios, si, in caz de cronicizare, va 
determina formarea unui perete rezistent si gros. 
Continutul abcesului este reprezenatat de puroi, 
care va avea caracterele germenelui generator, 
amestecat cu tesut necrotic si bilà. 

Localizarea abceselor hepatice piogene se face 
preponderent in lobul hepatic drept (aprox. 80%). 
Diseminárile portale dau de obicei localizári unice 
de dimensiuni mari, pe cánd cele biliare si arteriale 
determina diseminari multiple si de dimensiuni mici. 


Diagnostic clinic si paraclinic 


Abcesul hepatic piogen apare in egala masura 
la bărbaţi si femei si poate ajunge in 15% din 
cazuri la deces, cauzat de cele mai multe ori de 
sepsa necontrolatà (2). 

Simptomatologia clinica este necaracteristica si 
foarte înșelătoare în foarte multe cazuri. Boala 
poate debuta brusc sau insidios. Semnele clinice 
pot fi intricate sau mascate de boala de bază cau- 
zatoare. De cele mai multe ori diagnosticul de ab- 
ces hepatic piogen se face tardiv. Se consideră că 
timpul mediu pentru diagnosticul de abces hepatic 
piogen este de aprox. două săptămâni. 

Semnele clinice ale abcesului hepatic piogen 
sunt reprezentate de: febră cu frisoane, dureri abdo- 
minale în etajul abdominal superior, pierdere pon- 
derală progresivă, astenie, adinamie. Examenul 
obiectiv al bolnavului ne va releva prezenţa hepato- 
megaliei netede, dureroasă și ferme; icterul sclero- 
tegumentar apare de la început în cazul localizarilor 
multiple ale abcesului sau tardiv după fisurarea 
acestuia în căile biliare în localizările unice. În 
aproximativ 40% din cazuri poate apărea apărare 
musculară localizată în etajul abdominal superior 
(hipocondrul drept și epigastru) (5). 

În unele cazuri se pot constata la examenul fizic 
al toracelui prezenţa de lichid pleural și modificări 
stetacustice pulmonare (raluri bronșice, frecături pleu- 


Patologia chirurgicală a ficatului 


rale). Aceste semne clinice obiective însoțesc mai 
ales localizările de pe fata diafragmatica a ficatului. 

Localizările abceselor hepatice ale feței poste- 
rioare pot determina la examenul obiectiv apariţia 
unor semene atipice: durere la palpare si spontană 
în zona costo-vertebrală dreaptă, edem și tumefiere 
ale părților moi din această zonă (celulita retro- 
peritoneală) și de asemenea pot apărea și semne 
urinare (hematurie, piurie) (11). 

Examenele de laborator relevă creșterea numă- 
rului de leucocite, hemoculturile vor evidentia pre- 
zenta germenilor în torentul sangvin. Afectarea 
funcţiei parenchimului hepatic va fi trădată prin 
creşterea bilirubinemiei, creșterea FAL, creșterea 
transaminazelor, scăderea factorilor de coagulare 
(T si | Quick). 


. Explorări paraclinice 


m explorările radiologice, vor evidentia bomba- 
rea si ascensionarea hemidiafragmului drept, co- 
lecţii pleurale drepte, atelectazie pulmonară bazală 
dreaptă. Examinarea în dinamică va arăta imobi- 
litatea hemidiafragmului drept; 

a examenele radiologice baritate (esogastroduo- 
denal, irigografii) sau urografia pot arăta deplasarea 
stomacului, duodenului, colonului sau a rinichiului și 
ureterului de către colecţia hepatică formată. În 
unele situații la radiografia abdominală simplă fără 
preparare a hipocondrului drept corespunzător ariei 
hepatice se poate observa o imagine hidroaerică; 

a scintigrafia hepatică detectează leziuni care 
sunt mai mari de 2 cm diametru. Imaginea scin- 
tigrafică care se obține după administrarea de “TC 
sau °’GA, va arăta localizarea si numărul abcese- 
lor, mărimea lor. Va apărea o zonă mută scintigrafic 
(lacuna, ancosa sau amputatie); 

m tomografia computerizată, o metodă foarte 
bună și fiabilă si la care se apelează când eco- 
grafia nu este concludentă. Dacă se însoțește și de 
administrare si de SDC i.v. tomografia compute- 
rizată ne poate localiza foarte bine sediul abce- 
sului. Ajută foarte mult în diagnosticul diferenţial al 
abceselor multiple hepatice de metastazele hepa- 
tice sau de inflitrarea grasă a ficatului (fig. 1); 

m rezonanța magnetică nucleară asociată cu 
substanță de contrast este investigație foarte fiabilă, 
dar foarte scumpă, și vom apela la ea în cazurile în 
care dorim să avem o precizare clară a leziunii și a 
localizării ei precum și o diagnosticare a cauzei 
acesteia (4); 

a colangiografia retrogradă transduodenală ne 
poate preciza prezența cavităţii abcesului când 
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Fig. 1 — Tomografie computerizată — abces hepatic piogenic 
(Lucey M.R in Surgery 1997). 


acesta comunicá cu cáile biliare sau ne poate pre- 
ciza cauza generatoare a abcesului si de aseme- 
nea ne poate ajuta in favorizarea drenajului biliar 
prin papilosfincterotomie endoscopica. 


Diagnostic pozitiv si diferential 


Diagnosticul pozitiv se va pune pe urmátoarele 
elemente: 

w triada clinică: febră, durere in abdomenul su- 
perior și hepatomegalie; 

a antecedente ale unei infecţii din sfera diges- 
tivă (biliară sau extrabiliară ale unui traumatism 
hepatic); 

m explorări 
computerizată; 

m punctia abcesului eco- sau tomoghidata care 
ne aratá prezenta de puroi si dupá culturá ne 
precizeazá germenele cauzator (12). 

Diagnosticul diferential se va face cu: 

= colectii purulente interhepatofrenice sau sub- 
hepatice; 

a abcese perirenale; 

m bloc colecistic abcedat; 

m empieme pleurale bazale drepte. 

În toate aceste cazuri tabloul clinic poate fi ase- 
mănător cu abcesul hepatic piogen, examenele pa- 
raclinice (ecografia, tomografia computerizată) vor 
transa diagnosticul). 


paraclinice: ecografie, tomografie 
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În funcţie de anumite criterii (etiologie, evoluție, 
localizare) se pot descrie mai multe forme clinice. 

Abcesele hepatice angiocolitice evoluează rapid 
cu semne clinice ale unei insuficiențe hepato-renale 
acute. Abces hepatic postapendicită acută gangre- 
noasă care apare la aproximativ 5-7 zile după ope- 
ratie cu semnele clinice caracteristice ale abcesului 
hepatic. 

Abcese hepatice piogene cronice care se carac- 
terizează printr-un tablou clinic estompat frust și au 
evoluție trenantă până la 1 an. Abcesele hepatice 
piogene cu localizare posterioară au un tablou cli- 
nic atenuat cu predominenta semnelor urinare (evo- 
lutiv prezintă riscul de hemoragie prin erodarea ve- 
nei cave inferioare). Abcesele hepatice anterioare 
și ale domului evoluează cu semne clinice toraco- 
abdominale. Abcesele lobului hepatic stâng evo- 
luează simulând o tumoră gastrică sau o peritonită 
localizată a lojei splenice (11). 


Complicatii 


Abcesul hepatic piogen este o boala grava care 
în evoluţia ei fără tratament poate determina unele 
complicaţii care la rândul lor agravează prognos- 
ticul pacientului. Localizările superficiale ale abce- 
selor hepatice piogene se pot complica cu: 

— fisurarea abcesului cu răspândirea conţinutului 
în cavitatea peritoneală și apariţia unui tablou clinic 
de peritonită acută generalizată; 

— ruptura abcesului în cavitatea pleurala cu apa- 
ritia unui piotorax în localizările de pe fata supe- 
rioară a ficatului; 

— ruptura abcesului în pericard urmată de tam- 
ponada cardiacă; 

— ruptura într-un organ cavitar, caz în care se 
poate ajunge la o remisiune a semnelor clinice. 

Localizările centrale ale abceselor hepatice pio- 
gene se pot complica cu deschiderea acestora în 
căile biliare determinând angiocolita și uneori prin 
erodarea unor vase portale arteriale sau suprahe- 
patice mari pot determina hemobilie. 


^ Tratament 


Supravietuirea bolnavilor cu abcese hepatice 
piogene este în funcţie de: cauza determinantă, 
precocitatea diagnosticului și a tratamentului medi- 
co-chirurgical aplicat si de vârsta bolnavului. Morta- 
litatea în aceste cazuri este cuprinsă între 15% (2) 
din cazuri în literatura medicală americană actuală 
și între 42-70% din cazuri în literatura română 
(Firica Șeicaru) (9, 10). 


Tratament medicamentos. Va consta in admi- 
nistrare de antibiotice, de preferință dupa antibio- 
grama obtinuta prin punctia abcesului. Antibioticul 
care se admnistreaza pana la obtinerea antibio- 
gramei va fi ampicilina asociatá cu Metronidazol 
sau clindamycină. În locul ampicilinei se poate ad- 
ministra o cefalosporina de generaţia a Ill-a (ceftri- 
axona). Dupá obtinerea antibiogramei se va admi- 
nistra antibioticul de electie si durata tratamentului 
va fi 14 zile i.v., iar apoi încă șase săptămâni pe 
cale orală. 

În paralel se va începe o terapie de reechili- 
brare hidro-electrolitică, metabolică, medicatie de 
protecţie și stimulare a parenchimului hepatic (12). 

Tratament chirurgical. În abcesul hepatic piogen 
se poate recurge la mai multe procedee chirur- 
gicale (7): 

= Punctia si drenajul abcesului ghidată ecogra- 
fic sau prin computer-tomograf reprezintă trata- 
mentul de electie in prezent si se asociazá cu 
tratament medicamentos. Se va aplica bolnavilor 
care au localizári unice ale abcesului. 

a Abcesele cu localizări multiple complicate si 
cele cu localizare unicá care nu cedeazá prin tra- 
tamentul prin punctie-drenaj vor necesita un abord 
chirurgical pe cale abdominalá sau uneori chiar to- 
racicá (localizárile pe domul hepatic) si vor avea ca 
scop evacuarea colectiei purulente si drenajul ca- 
vitátii restante cat mai decliv pentru aproximativ 4 
săptămâni. Există riscul fistulei biliare din cavitate 
restantă care se va rezolva ulterior printr-un drenaj 
biliar extern temporar; 

a În unele situaţii starea generală satisfacátoare 
(vârstă, stare de nutriţie, alterări funcţionale modera- 
te) se poate recurge la rezectii hepatice atipice, seg- 
mentare sau chiar lobectomie hepatică. Acest tip 
de intervenţii se vor adresa abceselor hepatice pio- 
gene apărute prin obstructii biliare intrahepatice, de 
origine benignă (2); 

uw Întotdeauna se va căuta a se rezolva și cauza 
care a generat abcesul hepatic (obstructii ale căilor 
biliare, afecţiuni extrahepatice care generează ab- 
cesul hepatic) dacă acestea reclamă sancţiune chi- 
rurgicală. 

Calea de abord chirurgical va fi în cazul în care 
nu avem diagnostic ecotomografic de localizare, 
prin laparotomie mediană. În zilele noastre investi- 
gatile imagistice moderne ne pot preciza localiza- 
rea leziunilor si atunci se poate recurge la o la- 
parotomie transversalá — incizie Mercedes, care ne 
oferă un abord foarte bun asupra ficatului. În cazul 
în care trebuie să recurgem la intervenții chirur- 
gicale în abcesele hepatice, este bine a se alege o 
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cale cât mai directă și mai apropiată de leziune. 
Toracotomia postero-laterală dreaptă, prin spatiul V 
intercostal stâng se va adresa localizărilor la nivelul 
domului hepatic în cazul leziunilor unice (4). 

În postoperator, se va continua tratamentul me- 
dicamentos, antibiotic, reechilibrarea hidro-electro- 
litică si metabolică a bolnavului. 


2. ABCESELE HEPATICE AMOEBIENE 


Sunt reprezentate de abcese ce se dezvoltà in 
parenchimul hepatic si care sunt determinate de 
Entamoeba histolytica sau dysenteriae care se 
transmite la om prin mecanism fecal oral. Patrunde 
întâi în tubul digestiv, unde determină leziuni ulcera- 
tive ale colonului și de aici pe cale portală ajunge 
în ficat, în capilarele sinusoidale. Obstruează vase- 
le și prin enzimele histolitice duc la necroza paren- 
chimului hepatic adiacent, formează microabcese, 
care confluează realizând un abces amoebian. 

Abcesul hepatic amoebian se mai numește si 
„abcesul tropical al ficatului“ prin faptul că el apare 
în regiuni geografice endemice, în zonele tropicale, 
unde măsurile de igienă sunt deficitare. În ţările 
tropicale infestarea cu E. histolytica este de aprox. 
70-80% iar din acestea 30-50% dezvoltă abcese 
hepatice. În țările dezvoltate se întâlnește la aprox. 
10% din cazuri (2). Se consideră că există o grupă 
de populaţie cu risc de a dezvolta abces hepatic 
amoebian. Această grupă cuprinde: indivizi care 
călătoresc mult, alcoolici, homosexuali (aceștia din 
urmă prin faptul cá se infesteazá mai frecvent cu E. 
histolytica si prin faptul că sunt predispusi la sin- 
drom de imunodeficientà dobândită) (3). 


Morfopatologie 


Abcesul amoebian hepatic este format din pe- 
rete si continut. Peretele abcesului este subtire, 
format din parenchim hepatic in diferite faze de ne- 
crozá, tesut fibros putin, multe eozinofile. Microsco- 
pic apare o limita neta intre parenchimul sánátos si 
cel lezat. Lipsesc din peretele abcesului polimorfo- 
nuclearele. Continutul este reprezentat de puroi de 
aspect roșu cărămiziu caracteristic — „cremă de 
ciocolată“ format din sânge, țesut necrotic, poli- 
morfonucleare şi fără microbi. În caz de supra- 
infecție aspectul conținutului se modifică. 

Abcesul hepatic amoebian se localizează în 
cele mai multe cazuri în lobul hepatic drept datorită 
unei rețele portale mai bogate la nivelul acestui lob. 
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Diagnostic clinic si paraclinic 


Tabloul clinic este precedat de un episod dizen- 
teric care trebuie cáutat anamnestic in ultimele 10 
zile pana la ultimele 5 luni, la care se adauga 
simptomatologia clinică caracteristică: dureri în eta- 
jul abdominal superior (hipocondrul drept — epigas- 
tru), febra la 40°C si hepatomegalie. Urmează apoi 
o perioadă de stare în care febra se menţine la va- 
lori ridicate, durerile se mențin si apare alterarea 
progresivă a stării generale. 

Examenul clinic obiectiv ne va arăta aceleași 
semne clinice ca și în abcesul hepatic piogen (3). 

Examene de laborator vor arăta modificări ale 
funcţiei hepatice prin: creșterea transaminazelor, a 
bilirubinei, a FAL, hipoalbuminemie. Leucocitele vor 
creste in caz de suprainfectie. 

Testele serologice: - anticorpi antiamoebieni in 
ser prin hemaglutinare indirecta, reactie de fixare a 
complementului, imunofluorescenta, testul ELISA 
sunt metode specifice cu o fiabilitate de 95%. Exa- 
menul coproparazitologic poate evidentia E. histo- 
lytica in scaun (4). 

Examene paraclinice: scintigrafie hepatica, eco- 
grafie hepatica, tomografie computerizata (fig. 2) si 
rezonantá magneticá nucleara vor aráta acelasi tip 
de leziune ca si in abcesele hepatice piogene. Prin 
ghidare eco-tomograficá se poate efectua punctia 
abcesului cu extragerea de continut, care poate fi 
examinat. E. histolytica poate lipsi din abcesul he- 
patic, dar se poate depista mai usor din lichidul 
pleural obtinut tot prin punctie. 

Diagnosticul pozitiv se va face pe urmátoarele 
elemente: 

m anamneza: episod dizenteric, apartenenta la 
un grup de risc; 

a triada clinică: durere-febrá-hepatomegalie aso- 
ciată cu imagini ecotomografice caracteristice; 


m teste serologice pozitive pentru infecția cu E. 
histolytica; 

m punctia abcesului cu extragerea de conținut 
cu aspect caracteristic de crema de ciocolata. 

Abcesele hepatice amoebiene pot evolua in 
forma supraacuta (foarte rar), acută sau cronică. În 
ultima forma boala evolueaza in timp indelungat si 
leziunile au localizári multiple intrahepatice. Netrata- 
te prezintá aceleasi complicatii ca si abcesele pio- 
gene, in plus ín cazurile rare ale localizarilor hepa- 
tice superficiale poate sá apará fistulizarea cutanatà 
care determiná erodarea si.distructia tegumentelor. 

Supravietuirea bolnavilor cu abcese hepatice 
ameobiene este dependenta de precocitatea diag- 
nosticului si tratamentului, starea generala a bolna- 
vului, prezenta complicatiilor. Mortalitatea in caz de 
diagnostic si tratament precoce poate fi mica, dar 
în cazurile tardive poate să ajungă până la 28-58% 
din cazuri (1). 


Tratament 


Tratamentul abceselor hepatice ameobiene va fi 
un tratament medico-chirurgical cu accent mai 
mare pe tratamentul medical (2). 

Tratamentul medicamentos se va administra tu- 
turor bolnavilor care au fost diagnosticati clinic si 
paraclinic. Antibioticul de electie este Metronida- 
zolul (750 mg de trei ori pe zi). Acesta se poate 
asocia cu fosfatul de chlorochină. Tratamentul va 
dura 10-14 zile. Medicația alternativă este repre- 
zentată de emetină și derivații ei. 

Punctia percutană a abcesului prin ghidare eco- 
tomografică se va face dacă nu se obține un rás- 
puns la tratamentui medicamentos în 2-3 zile și va 
consta în evacuarea puroiului si instilarea de subs- 
tanta antibiotică în cavitatea restantă (8). 
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Tratamentul chirurgical al abcesului hepatic 
ameobian se va aplica in caz de esec al terapiei 
medicamentoase (asociat sau nu cu punctie, dre- 
naj) si in caz de complicatii. Se va aborda abcesul 
pe calea cea mai directă dupa localizarea lui eco- 
tomografică, se va inciza și se va evacua cavitatea 
de puroi si apoi se va drena cat mai deciliv. 
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Chistul hidatic hepatic este o boala parazitara 
întâlnită la om si unele animale, produsă prin 
dezvoltarea tumorală viziculară a larvei de taenia 
echinococcus. 


ISTORIC 


Desi boala este semnalată din antichitate 
(Hippocrate), ea rămâne ca etiologie până la sfâr- 
șitul secolului al 19-lea când Goeze (1872), prin- 
tr-un studiu microscopic, stabilește natura sa pa- 
razitară. În 1853 von Siebold identifică parazitul 
taenia echinococcus reușind să producă stadiul 
adult al bolii la câini. In 1862 Leuckart si Heubner 
dezvăluie întreg ciclul evolutiv parazitar, reprodu- 
când forma larvară la porcii de lapte. Bühl în 1852 
descrie sub numele de „coloid alveolar“ o afecţiune 
cu evoluție malignă, caracterizată printr-un proces 
tumoral hepatic, invadant si necrozant, cunoscută 
astăzi sub numele de echinococoza alveolară. Dévé 
demonstrează transformarea veziculara a scolec- 
șilor, în teza sa inaugurală din 1901, creând no- 
tiunea de „echinococoză secundară“. 

Paralel cu preocupările cunoașterii echinococo- 
zei ca boală generală, clinicienii și chirurgii au ară- 
tat un interes deosebit pentru cunoașterea aspec- 
telor clinice ale bolii, a diagnosticului precoce şi a 
tratamentului. Localizarea hepatică, fiind cea mai 
frecventă si mai ușor accesibilă chirurgical, a fost 
prima cunoscută. În 1902, odată cu descoperirea 
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anafilaxiei de către Portier si Ch. Richet, au fost 
lămurite multe din accidentele echinococozice. Con- 
comitent cu studiile lui J. Deve, Lisbonne, Fleig 
(1907), studiind anafilaxia hidatică, încearcă metoda 
de diagnostic biologic, diagnostic pe care însă 
Tomasso Cassoni reușește să-l realizeze cu succes 
în 1912, prin intradermoreactia care-i poartă nu- 
mele. M. Weinberg si D. Pârvu (1913), prin reacții 
de fixare a complementului, aduc o nouă metodă 
recunoscută pentru diagnosticul serologic. (3). 


EPIDEMIOLOGIE 


Boala hidatică (echinococoza) se caracterizează 
printr-o largă distribuţie în lume și afectarea frec- 
venta a ficatului. Incidenta la om este dependentă 
de incidenţa la gazdele intermediare: oi, porci, vite. 
Ariile recunoscute endemic în lume sunt: jumătatea 
de sud a Americii Latine, Islanda, Australia, Noua 
Zeelandă și partea de sud a Africii. (4). Cele mai 
multe cazuri întâlnite în SUA au apărut la imigranții 
din Grecia si Italia. 

Fiind mai frecvent întâlnit la indivizii din mediul 
rural, legat de anumite profesiuni ca: păstori, cres- 
cători de vite, măcelari, chistul hidatic are ca sursă 
principală de producere câinele, care este gazda 
definitivă. Acesta se contaminează de la animalele 
ierbivore (ovine, bovine) și de la porc, care repre- 
zintă gazdele intermediare. În tara noastră morbi- 


ditatea anualá este de 5,6 la 100 000 locuitori, cu 
zonare neta in regiunile centrala si muntoasa. 


PATOGENIE 


Cel mai frecvent, chistul hidatic unilocular este 
dat de Echinococcus granulosus, iar tipul alveolar 
este cauzat de E. multilocularis. (4). 

Taenia echinococcus este un parazit entozoar, 
facand parte din clasa cestodelor. Este un vierme 
plat, întâlnit în stare adultă în intestinul câinelui. Are 
o lungime de 3-6 mm, nu are cavitate generală și 
tub digestiv si se hrănește prin cuticulă. 

Anatomic este constituit din: 

— Scolex (cap), organul de fixare al parazitului, 
cu o lungime de 0,3 mm, prevăzut cu rostru proe- 
minent, armat la bază cu o coroană de 25-50 carli- 
ge, dispuse în rânduri concentrice și având 4 ven- 
tuze. 

— Gat — porțiune subțire. 

— Strobila este formată din 3-4 proglote (inele), 
ultimul fiind cel mai mare (3 mm). Acesta contine 
uterul prevăzut cu diverticuli laterali, plin cu ouă. 
Ouăle sunt învelite într-o membrană cuticulara stri- 
ata, formând embrionul hexacant (25 p). 

Tenia este expulzată din intestinul câinelui și 
eliberează ouăle prin distrugerea inelelor. Ea poate 
conține la maturitate 400-800 ouă. Ingerate acci- 
dental de om sau de animalele ierbivore (oaie,bou) 
prin intermediul alimentelor infestate, ouăle sunt 
partial digerate în intestin, eliberând embrionii hexa- 
canti (au 6 crosete). Digestia ouălor se face numai 
în mediul alcalin din duoden sau jejun. Bila din 
duodenul omului și a gazdelor ierbivore este cea 
care lizează cel mai repede cuticula. Embrionul are 
dimensiuni foarte reduse (25 y) si prin cele 6 cro- 
sete ale sale străbate peretele intestinal, ajungând 
în vasele sistemului pori. De aici este preluat și 
transportat de curentul sangvin până în reţeaua 
capilară a ficatului unde este mecanic oprit în 50- 
60% din cazuri. Dacă depășește filtrul hepatic, se 
poate fixa mai departe în plămân, în 20-30% din 
cazuri. De aici poate ajunge în orice viscer. 

Dezvoltarea embrionului hexacant în parenchi- 
mul hepatic dă naștere unei formațiuni rotunde cu 
conţinut lichidian, vezicula hidatică. Această forma- 
tiune lichidiana implantată in capilarul port al lobu- 
lului, crește progresiv, devine o veritabilă tumoră 
hepatică. În lichid se găsesc numeroși scolecși in- 
vaginati, reprezentând fiecare capul unei viitoare 
tenii, cu cele 4 ventuze și coroana sa de crosete. 
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În cazul ingerării de către câine a viscerelor de 
animale parazitate, scolecșii se fixează pe pereții 
intestinali, generând în 5-6 săptămâni teniile adulte. 
Se încheie astfel marele ciclu echinococic. 

Micul ciclu se realizează prin ruperea chistului şi 
punerea în libertate a conţinutului său parazitifer, 
capabil să reproducă tumoarea hidatică în diferite 
alte organe, la același individ, datorită grefării se- 
cundare a embrionilor hexacanti. 


ANATOMIE PATOLOGICĂ 


Aproximativ 70% din chisturile hidatice sunt lo- 
calizate în ficat, iar 1/4 până la 1/3 din aceste ca- 
zuri sunt chisturi multiple (9). Lobul drept este afec- 
tat în 85% din bolnavi. De obicei chisturile sunt 
superficiale și peretele este structurat din 2 straturi, 
o membrană internă germinativa si cuticulă extern. 
Cele 2 straturi sunt în contact strâns una de alta 
dar nu sunt unite: 

— cuticula este o membrană anhistă, alb-gălbuie, 
cu aspect gelatinos, cu o grosime de 1 mm, consti- 
tuită din lamele concentrice suprapuse. Este elas- 
tică, se destinde foarte mult sub presiunea lichidu- 
lui intracavitar. Este impermeabilă pentru albumine 
și microbi, dar permite traversarea prin osmoză a 
coloidelor, toxalbuminelor produse de chist și cris- 
taloidelor; 

— membrana germinativa (proligera) este for- 
mată din straturi de celule embrionare. Este o mem- 
brană fertilă, dotată cu posibilităţi evolutive. La ex- 
terior elaborează straturile cuticulei, iar spre interior 
secretă lichidul hidatic si prolifereazá, dând naștere 
prin înmugurire veziculelor sau capsulelor proligere. 
Acestea generează în interiorul lor, fiecare câte 10- 
120 scolecși invaginati. Prin detasare în lichidul din 
chist, capsulele apar ca un nisip fin, nisipul hidatic, 
de culoare albicioasă, care se depune pe fundul 
chistului. Nisipul hidatic poate contine până la 
40 000 de scolecsi pe cm?. Scolecsii sunt capete 
de tenii invaginate, de formă ovoidă, de 100-150 y. 
Au 4 ventuze și o coroană de 30-40 de croșete 
lucitoare, au un sistem excretor și vascular propriu. 
Fiecare scolex reprezintă un chist hidatic activ, căci 
odată eliberat, el se poate grefa, devenind ele- 
mentul unei echinococoze secundare. 

Lichidul din chistul hidatic are o presiune mare 
de aproximativ 300 ml apă, incolor, opalescent și 
ușor alcalin. În interiorul chistului mare se află de 
obicei chisturi de vezicule fiice. Lichidul provine din 
lichefierea masei granuloase. Este limpede, trans- 
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parent, steril, cu reactie alcaliná, pH 7,2-7,4. Pre- 
zinta proprietăți toxice, cu rol in patogenia anumitor 
simptome ale bolii: urticaria, accidente toxice. 

Pe măsura creșterii chistului în ficat, din partea 
acestuia se dezvoltá o membrana de reactie pro- 
prie, denumita perichist sau ectochist. Perichistul 
reprezintă rezultatul unei duble acţiuni locale a hi- 
datidei, mecanică și alergică, și are 3 zone distincte: 
externă, mijlocie şi internă. 

Extensia chistului este în mod normal către ca- 
vitatea peritoneală, dar se poate dezvolta progresiv 
şi intrahepatic odată cu remanierea parenchimului 
hepatic. 

În contrast cu chistul hidatic unilocular, hidati- 
doza alveolară este o creștere fără capsulă și cu 
tendința spre multiple metastaze. Odată cu cres- 
terea progresivă, centrul se necrozează si perife- 
ria invadează vasele sangvine si limfatice. Agentul 
cauzator al acestor leziuni se găsește mai frecvent 
în regiunile reci din Alaska, Rusia și Alpi. 


MANIFESTĂRI CLINICE 


Boala cu chisturi simple, multiveziculare, dar ne- 
complicate, este asimptomatică. Apariţia simptome- 
lor este cauzată de compresiunea pe organele adia- 
cente. Clasic, se admit două perioade evolutive: 
stadiul de debut pretumoral si stadiul tumoral sau 
perioada de stare, urmat de perioada complicatiilor. 

- În stadiul pretumoral diagnosticul clinic poate 
fi sugerat de rare manifestări alergice, insotind un 
sindrom dispeptic nespecific de tip biliar (greturi, 
varsaturi bilioase, diaree). Ritmul lent de dezvoltare 
a chistului face ca, de la primele simptome pana la 
precizarea diagnosticului sá se scurgá un interval 
care variazá intre 6 luni si 15 ani. 

— Stadiul tumoral se caracterizează prin apariția 
tumorii hepatice și îmbracă diverse manifestări, în 
funcţie de localizarea acesteia. 

Urticaria si eritemul reprezintă manifestarea ini- 
țială datorită unor reacţii anafilactice generalizate. 

Durerea abdominală este cel mai frecvent simp- 
tom sub forma difuză, disconfort abdominal, colica 
biliară. 

Tumora palpabilă. in chisturile anterioare ale 
feței convexe, cea mai frecventă localizare, se 
evidenţiază prin deformarea regiunii hepatice, cu 
orizontalizarea coastelor și tumora palpabilă în 
hipocondrul drept. Palparea tumorii abdominale se 
face la 70% din pacienți. 
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Hepatomegalia constatată la bolnavi din zone 
endemice ridică suspiciunea de chist hidatic he- 
patic. 

Se întâlnește foarte rar așa-numitul tril hidatic 
sau freamăt. 

Și mai rar se întâlnește icterul sau ascita. 

La formarea abcesului apare hepatomegalia du- 
reroasă, frisonul si febra septică. 

Chisturile infectate ale convexitatii ficatului, care 
ajung la dimensiuni mari, îmbracă aspectul clinic al 
abcesului subfrenic. Apar semne de iritatie frenica, 
urmate de supuratia intratoracică, datorită fistulizarii 
chistului în pleură și bronhii. 

În situaţia rupturii chistului în căile biliare apare 
triada clasică: colica biliară, icter și urticarie. 

Poate apărea voma cu trecerea membranelor 
hidatice în vărsătură (hidatidemesia) sau trecerea 
membranelor în materiile fecale (hidatidenteria). 

Ruptura intraperitoneală este însoțită de dureri 
abdominale si semne de șoc anafilactic. Ruptura 
intratoracică se asociază cu dureri de umăr și tuse, 
initial productivă cu sânge spumos, apoi cu tentă 
bilioasă. 


DIAGNOSTIC 


Diagnosticul serologic și biologic 


Eozinofilia, ca răspuns imunologic, este un test 
puţin fiabil, fiind prezentă numai la 25% din pa- 
cienti. Cu toată lipsa ei de specificitate, eozinofilia 
în dinamică poate oferi date preţioase în orientarea 
asupra evoluţiei bolii sau a eficienţei tratamentului 
aplicat. 

Testul eozinofiliei provocate pare să aibă o speci- 
ficitate crescută. Se face controlul eozinofiliei înain- 
te si după intradermoreactia Cassoni (injectarea de 
antigen hidatic) si care, atât în cazul creșterii cu 
50% a eozinofiliei cât și scăderii cu aceeași va- 
loare, este considerat pozitiv. 

Testul intradermic Cassoni constă în injectarea 
intradermică a 0,1 ml soluție de antigen hidatic si 
citirea după 30 min a reacției cutanate rezultate. 
Reacţia este considerată pozitivă când la locul in- 
jectării apare o papulă de 1-2 cm diametru. Este 
pozitiv ia aproximativ 90% din pacienţi, reacția se 
menţine pozitivă ani de zile după scoaterea chistu- 
lui sau moartea parazitului. 

Testul de aglutinare indirectă este pozitiv în 85% 
din pacienți; testu/ de fixare a complementului (Wein- 
berg-Pârvu) este mai puţin specific. Această reacţie 
devine negativă la 2-6 iuni după scoaterea chistului. 


Alte teste: contraimunoelectroforeza, testul ELISA, 
determinarea antigenului C trebuie interpretate 
numai în conexiune cu datele clinice și imagistice. 


Examenul imagistic 


Ecografia este metodă prin care se depistează 
întâmplător chisturile hidatice asimptomatice și se 
confirma cele aflate în faza de tumoră palpabilă 
(fig. 1). Se prezintă ca mase transonice, de obinei 
bine delimitate, de diverse dimensiuni, cu pereți 
subțiri, hiperreflectogeni. 

Uneori, în interiorul lor se decelează veziculele 
fiice și nisipul hidatic. Metoda poate determina cu 
destulă exactitate poziţia chistului în ficat, rapor- 
turile lui cu venele hepatice, vena cavă inferioară. 

Radiografia chistului simplă se prezintă ca o 
umbră rotundă, calcificată în ficat. Infectarea secun- 
dară a chistului sau deschiderea chistului în tubul 
digestiv sau căile biliare determină apariția bulelor 
de gaz ce pot fi confundate cu vezicule fiice. 
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Fig. 1 — Ecografie. Chist hidatic. 


Colecistocolangiografia evidențiază relaţiile chis- 
tului cu căile biliare principale. 

Splenoportografia, angiografia hepatică, scinti- 
grama hepatică obiectivează lacuna hepatică cu 
caracter de benignitate. 

Tomografia computerizată arată informaţii utile 
pentru actul operator, prin oferirea de detalii asupra 
dimensiunilor, topografiei, relației cu celelalte viscere. 

Examenul RMN este valoros, în special în chis- 
tul hidatic complicat. Este deosebit de util în echino- 
cocoza alveolară unde evidenţiază mai bine le- 
ziunile polimorfe. 

Radiografiile organelor din jur (radiografia gastro- 
duodenală, irigografia, urografia) permit stabilirea 
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relaţiilor chistului cu organele vecine, în funcţie de 
topografia acestuia, excluzând astfel din diagnostic 
alte afecţiuni. 


EVOLUȚIE ȘI COMPLICATII . 


Creşterea chistului hidatic la nivelul ficatului se 
face foarte lent, în 6 luni ea atingând abia un dia- 
metru de 2 cm. Scolecșii își fac apariția mai tarziu, 
când diametrul tumorii atinge 3-4 cm, moment care 
marchează fertilitatea chistului.(4). 

Evoluţia spontană a chisturilor hidatice hepatice 
prezintă mai multe posibilități care, întotdeauna pro- 
duc complicații: 

e creșterea în volum, în funcţie de localizare, de 
toleranța și de vârsta individului, cu apariția de 
compresiuni în ficat sau pe organele vecine; 

e involutia chistului dupa un ciclu de mai multi 
ani, prin suferințe repetate ale parazitului, urmate 
de moartea sa si degenerescenta spontană a chis- 
tului. Perichistul se impregnează cu săruri de cal- 
ciu, formându-se placarde groase la acest nivel. În 
interior conţinutul ia aspectul unei magme, coloidă, 
groasă, gălbuie, în care pot supraviețui mult timp 
câteva vezicule fiice. Radiologic aceste chisturi au 
conturul intens radioopac, de formă policiclica, ne- 
regulată; 

e icterul apare ca urmare a compresiunii chis- 
tului pe arborele biliar sau a rupturii în căile biliare. 

Alte complicații ale chistului hidatic hepatic se 
produc ín functie de: situatia topograficá, dimen- 
siunea si vechimea chistului. 


Complicatii biliare 


e Dischinezia biliará este consecinta stazei cu 
dilatarea arborelui biliar si spasmul oddian, se- 
cundare edemului alergic al peretilor canaliculelor, 
printr-un fenomen de anafilaxie localà. Disfunctia 
reprezintă o componentă importantă a tabloului cli- 
nic în hidatidoza hepatică, îndeosebi în faza inițială. 
Aceasta poate favoriza apariţia litiazei parahidatice, 
prin modificările locale secundare (5). 

+ Papilooddita scleroasă (5%) se datorează iri- 
tatiei permanente locale cu produși din chistul care 
a fisurat sau a migrat și necesită uneori intervenții 
pe sfincter. 

e Litiaza biliară (2-18%) poate fi consecința dis- 
kineziei biliare, cauza de stază și infecţie secun- 
dară. Alteori ea se datorește migrării elementelor 
hidatice pe calea biliară principală, constituind nu- 
cleii viitoarelor concretiuni. 
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Infectia 


Abcesul, urmátoarea complicatie ca frecventá, 
este determinată de germenii microbieni din tractul 
biliar. Formarea puroiului rezultă din moartea para- 
zitului și transformarea într-un abces piogenic. 

Supuratia cu germeni anaerobi, cu imagine radio- 
logică hidro-aerică, este rară dar deosebit de gravă, 
evoluţia clinică luând un aspect dramatic. Ulterior 
se poate complica cu migrarea puroiului în căile bi- 
liare, provocând aspectul clinic al angiocolitei acute 
supurate. 


Rupturile chistului 


Secundare unei supuratii sau traumatism, de- 
clanșază dureri violente în hipocondrul drept, înso- 
tite uneori de soc anafilactic grav. În funcţie de 
localizare, chistul se poate rupe în căile biliare, în 
peritoneu, pleură, plămân, bronhii, tractul digestiv, 
pericard, vena cavă inferioară, rinichi. 

e fisurarea parţială într-un viscer plin, fixarea 
scolecșilor determinând echinococoza secundară 
sau fisurarea și ruptura chistului în arborele biliar, 
declanșând icterul mecanic. Fisurările biliare consti- 
tuie cauza „dispepsiei hidatice" și se datoresc com- 
presiunii progresive pe care o exercită chistul pe 
canaliculele biliare, cu apariția micilor fisurări chisto- 
biliare. Evidenţierea intraoperatorie a acestora, con- 
firmă marea frecvență a acestor fisurári (90-95%), 
ceea ce determină pe unii autori să le includă în 
capitolul evoluției normale a bolii si nu în cel al 
complicatiilor. Fisurarea este urmată de pătrunde- 
rea lichidului hidatic în arborele biliar favorizată de 
diferența presională dintre cavitatea chisticá (80- 
100 cm H20 ) și arborele biliar (12 cm H20). Ca o 
primă consecință apare edem alergic, deosebit de 
iritant în cazul eliminării nisipului hidatic. Pe lângă 
jena dureroasă, localizată în raport cu sediul chistu- 
lui, pot interveni semne dispeptice, pe fondul unui 
episod urticarian pasager; 

e ruptura într-un organ cavitar (bronhii, tub diges- 
tiv, bazinet renal), declanșând evacuarea lui prin 
vomică, hidatidenterie, hidatidurie; ruptura se poate 
produce într-o seroasă, cu insamantarea secundară 
a ei (pleură, pericard, peritoneu). 

Ruptura chistului în căile biliare reprezintă cea 
mai frecventă complicatie și apare in 5-10% din ca- 
zuri. Localizarea din vecinătatea canalelor biliare 
importante (chisturile centrale și paramediane) poate 
favoriza migrarea elementelor hidatice pe căile bi- 
liare intra- si extrahepatice, manifestându-se prin 
icter, punct de plecare a numeroase alte compli- 
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catii, atât la nivelul căilor biliare cât si la nivelul 
chistului. În consecință apar angiocolita, litiaza hi- 
datică, papiloodita scleroasă, ciroza hepatică, iar la 
nivelul chistului abcesul hepatic cu toate complica- 
tile posibile lui. În evoluţia acestor complicaţii se- 
diul si aspectul fistulei au importanţă deosebită: 

— fistula mare, de calibru constant, situată în 
partea declivă a chistului, permite uneori o evoluție 
favorabilă, asigurând un bun drenaj al cavității. 
icter. este pasager, simulând tabloul migrării unui 
calcul; 

— fistula localizată lateral sau superior în raport 
cu chistul determină retentia bilei în chist, fără posi- 
bilitati spontane de drenaj. După apariția icterului, 
conținutul chistului infectat secundar va evolua ca 
un abces hepatic. Infecția cu germeni anaerobi îm- 
bracă aspectul de supuratie gravă intrahepatică, cu 
posibilități de fisurare ulterioară în căile biliare, de- 
clanșând puseuri repetate de angiocoiită. 

Ruptura intraperitoneală determină împrăștierea 
fluidului hidatic, a veziculelor fiice si a scolecsilor în 
peritoneu, determinând o iritatie peritoneală tranzi- 
torie de intensitate variabilă. Când hidatida conţine 
bila, apare coleperitonita hidatică. 

În peritoneu elementele reproductive supravie- 
tuiesc si determină formarea de noi chisturi (echino- 
cocoza secundară a peritoneului). Aceasta pune 
probleme deosebite de tactică operatorie, pentru 
toaleta minuțioasă a cavităţii peritoneale și pentru 
localizarea chistului iniția! în ficat. 

Ruptura în pleura, plămâni, bronhii. Chisturile lo- 
calizate în partea superioară a ficatului au tendința 
să crească cranial spre cavitatea pleurală și devin 
intratoracice. Pot ulcera progresiv diafragmul la ni- 
velul fundului de sac pleural si se pot fisura in 
pleura, determinand hidatidotoraxul. Colepleurezia 
se poate deschide secundar in plámán. 

Fistula bilio-bronsica este una din cele mai grave 
complicaţii. Rezultat final a 3 etape evolutive, hepato- 
diafragmatica, pneumo-bronsica si hepato-bronsica, 
fistula bilio-bronsicá provine din ruptura chisturilor 
comunicante ale fetei postero-superioare a ficatului. 
Prin aderenta lor progresiva la diafragmul drept, ele 
creeaza 6 simfizare din aproape în aproape a feței 
diafragmatice cu lobul pulmonar drept mijlociu, mai 
rar cel inferior, excluzând pleura. Rezultă pneumo- 
patia hidatică de vecinătate. Ruptura chistului se 
produce de regulă în lobul pulmonar vecin, fie în 
lobul mijlociu, anterior, fie mai des în lobul mijlociu 
sau inferior drept. Comunicarea poate fi largă, cu 
migrarea elementelor hidatice în ambele sensuri, 
chisto-bronsice si chisto-biliare, care atunci cand 
coexistă pun cele mai grele probleme din patologia 
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hepato-pulmonará. Vomica hidatică poate evacua 
chistul. 

Situaţia declivă a chistului fata de orificiul de dre- 
naj hepato-pulmonar este un factor agravant, gene- 
rand staza si retentia bilio-purulentá. Pioscleroza si 
retractia plámánului din jur produc un bloc rigid, fis- 
tula neprezentánd nici o posibilitate de vindecare 
spontana. In urma presiunii negative din torace, 
bila este aspiratá in sistemul bronsic, cu aparitia vo- 
micii hidatice (hidatidoptizia), respectiv biliara (bilip- 
tizia). 

Ruptura in pericard este o complicatie extrem 
de rară si nu prezintă o simptomatologie clinica re- 
velatoare. Manifestările subiective sugerează o afec- 
tiune cardiacă, iar când chistul ajunge la dimensiuni 
mari sau se rupe, bolnavul poate deceda prin fe- 
nomene de compresiune cardiacă, colaps (tampo- 
nada cardiacă). 


Ciroza hepatică 


Este o complicatie gravă însă rar întâlnită, fa- 
vorizată de: 

— stenoza biliară secundară compresiunii chis- 
tului; 

— focare de necroză generate de hipoxia secun- 
dară; 

— edemul si infiltratia spaţiilor Disse prin feno- 
mene alergice. 

Chisturile centrale inferioare pot genera ciroza 
prin compresiunea directa a pediculului in hil. Chis- 
turile multiple sunt mai frecvent responsabile de 
aparitia cirozei. Chisturile posterosuperioare pot de- 
termina reacție inflamatorie a venelor suprahepatice 
sau a venei cave inferioare, determinand, cu tim- 
pul, stenoza acestora, fárá a produce compresie. 


Hipertensiunea portalà 


Asociata chistului hidatic hepatic se intálneste in 
proportie de 3896, avànd diverse manifestari clinice: 
hemoragie digestiva, circulatie portalá, insuficientà 
hepatica. Chisturile voluminoase, cele cu localizare 
postero-superioará, chisturile ficatului median pro- 
voacá compresiunea venoasá la diferite nivele, 
creánd sindromul prin baraj supra-, intra- sau sub- 
hepatic. 


TRATAMENT 


Chisturile mici calcifiate la pacienti cu teste se- 
rologice negative, nu necesità tratament. 


Tratamentul medical este asociat tratamentului 
chirurgical in majoritatea cazurilor. Uneori, in chis- 
turile hidatice mici si cele centrale, tratamentul me- 
dical poate fi singurul tratament aplicat. Se uti- 
lizează Mebendazolul si Albendazolu!, acesta din 
urma fiind cel mai eficace si cu efectele secundare 
cele mai reduse. Tratamentul urmáreste omorárea 
parazitului sau oprirea evolutiei lui. Se administrea- 
za Albendazol in doze de 800 mg/zi sau 11-16 mg/ 
kg corp in cicluri de 28 zile urmate de 14 zile 
pauzá. Efectele secundare sunt reprezentate de 
cresterea reversibilá a transaminazelor, leucopenie, 
anemie, dureri abdominals, cefalee, anciexie, AD- 
pecie, astenie. Se pot obtine rezultate bune in 42% 
din cazuri, uneori si in forma alveolara. 

Tratamentul de baza este cel chirurgical din mo- 
mentul in care chistul nu ráspunde la tratamentul 
medical. Atitudinea terapeutica este in functie de 
variabilitatea morfologicá a leziunile hidatice: varsta 
chistului si localizarea sau multiplicitatea sa. (8). 

Tratamentul ideal consta in scoaterea continutu- 
lui chistului, fara contaminarea organismului, urmat 
de tratamentul cavității restante. Fluidul hidatic în 
tensiune din chist se evacuează și se sterilizează 
cu agenti paraziticizi: Hibitane, alcool, soluție salină 
hipertonă. După evacuarea lichidului hidatic se 
scoate membrana proligeră și, atunci când este po- 
sibil, se excizează perichistul în planul natural de 
clivaj existent între stratul germinativ și adventicie. 

Cavitatea restantă ridică numeroase probleme, 
iar procedeele imaginate pentru rezolvarea ei se 
pot Sistematiza, în raport cu modul de comportare 
fată de perichist: 

W Procedee care lasă adventicea pe loc: 

— anastomozele chisto-digestive cu stomacul 
sau jejunul (fig. 2 si 3). Este preferată anastomoza 
cu stomacul sau cu o ansa jejunalà in Y. Tehnica 
operatiei nu ridicá probleme speciale, fiind de exe- 
cutie simpla. Polul inferior al perichistului este locul 
de electie pentru executarea anastomozei. La acest 
nivel se face o incizie pentru evacuarea parazitului, 
dupa inactivarea lui prealabila. Se excizeazá o ron- 
dela din marginile fibroase ale perichistului, pana in 
vecinatatea suprafetei ficatului, unde perichistul este 
bine vascularizat. Ín functie de localizarea chistului, 
se alege viscerul cel mai apropiat (stomac, intestin 
subtire). Anastomoza se face latero-lateral, cu fire 
separate neresorbabile, intr-un plan, trecute sero- 
musculo-seros pentru segmentul digestiv si, pe càt 
posibil netransfixiant, pentru marginile adventicei, 
acoperite la acest nivel de capsula Glisson. Se 
recomanda montarea unei sonde nasogastrice de 
aspiratie pentru 3-4 zile. Unii autori (3) recomandá 
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Fig. 2 — Perichistgastro-anastomoza. 


Fig. 3 — Perichisto-jejuno-anastomoza cu ansa Y (Roux). 


asocierea piloroplastiei in cazurile unde se banu- 
iesc eliminári importante de resturi adventiciale ín 
evolutia postoperatorie. In chisturile comunicante, 
cu ictere in antecedente sau la interventie se re- 
comandá papilosfincterotomia (endoscopica), dre- 
najul transcistic sau cu tub Kehr al căii biliare 
principale. 

Complicatiile care pot să apară sunt hemoragiile 
secundare detasárii sechestrelor si obstruarea gurii 
de anastomozá. 

— chistotomia cu drenajul extern al cavităţii res- 
tante constá in inactivarea si evacuarea parazitului 
prin chistotomie, apoi drenajul extern decliv al 
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cavitátii cu tuburi groase (fig. 4) sau printr-un tub, 
plasat în punctul decliv, exteriorizat extraperitoneai 
pe calea venei ombilicale repermeabilizate (metoda 
prof. D. Burlui). Reducerea spontană a cavităţii şi 
vindecarea este greoaie, în luni de zile; 


Fig. 4 — Chistotomie cu drenaj extern. 


— marsupializarea constă în drenaju! larg al 
cavității restante la exterior, se aplică rar, numai în 
cazurile cu stare generală alterată. 

W Procedee în care se extirpă total sau partial 
adventicea: 

— Chistectomia totala este interventia idealà 
care constă în extirparea adventicei prin disectie în 
parenchimul hepatic al perichistului, cu ligatura ele- 
mentelor vasculare si biliare (6). Poate fi executata 
cu chistul nedeschis sau dupa deschiderea si eva- 
cuarea acestuia. Interventia este posibila in chistu- 
rile superficiale, care nu au legáturá cu elementele 
vasculo-biliare importante. Plaga hepatica rezultata 
se poate sutura sau plomba cu epiploon, dupa 
metoda prof. |. Chiricuta. (1) 

— Chistectomia parțială (Lagrot) (fig. 5) este me- 
toda cea mai des folosità si presupune excizia mai 
mult sau mai putin intinsá din membrana perichis- 
ticá, reducánd astfel mult si din cavitatea restanta. 
(2) 

W Rezectia hepatică reglată sau atipică se prac- 
ticá in leziunile multiple ale unui lob sau in cazul 
cavitátilor restante cu pereți duri, calcifiati, ce ocupă 
in totalitate un lob hepatic. 

In toate situațiile in care se constată cointeresa- 
rea cáii biliare principale se asigurá drenajul extern 
si asigurarea permeabilitátii acesteia (uneori papilo- 
sfincterotomia endoscopica). 

In ultimii ani s-au efectuat interventii pe cale la- 
paroscopicá: punctii cu inactivarea si evecuarea 
chisturilor tinere, perichistectomii partiale. 


Fig. 5 — Perichistectomie partiala Lagrot. 


In cazurile necomplicate, rezultatele tratamentu- 
lui chirurgical sunt bune, mortalitatea postoperatorie 
fiind sub 5%. 

Tratamentul prin punctie percutanatá a chistu- 
rilor reprezintă o alternativă la metodele chirurgi- 
cale și este posibil datorită noii tehnologii. Chisturile 
sunt reperate ecografic și fluoroscopic, apoi punc- 
tionate, inactivate cu soluţie salină hipertonă si as- 
pirate. Chisturile mai mari de 5 cm pot fi drenate 
percutanat si sclerozate cu alcool. (7). 

Ruptura chistului în cavitatea peritoneală nece- 
sită laparotomie cu spălarea si drenajul cavităţii 
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peritoneale, deși este aproape imposibil de evitat 
insámántarea secundară. 

Forma alveolară a bolii hidatice hepatice este 
inevitabil letală, desi, recent s-au obţinut rezultate 
promițătoare prin tehnicile de rezectie hepatică în- 
tinsă și paraziticide. 
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TUMORILE BENIGNE 


Caractere generale 


Tumorile hepatice benigne se caracterizează 
printr-o serie de trăsături generale, indiferent de 
natura lor histologică. 

De regula simptomatologia este ștearsă și ne- 
specifică: dureri vagi în hipocondrul drept sau în 
epigastru, greturi, senzaţie de vomă. De multe ori 
sunt descoperite întâmplător, cu ocazia unui exa- 
men ecografic. Când tumorile sunt voluminoase ele 
se pot palpa, iar durerile devin mai accentuate. 

Protocolul diagnostic implică de regulă ecografie 
și tomografie computerizată, precum și un screen- 
ing biologic general. Atunci când se pun probleme 
de diagnostic diferenţial cu cancerul se indică efec- 
tuarea markerilor tumorali (antigen carcino-embrio- 
nar, alfa-fetoproteina, CA 19-9) si a unei punctii 
bioptice (cu rezerve însă în cazul suspiciunii de 
hemangiom, cand pentru confirmarea diagnosticului 
este mai recomandabila o scintigrama cu hematii 
marcate sau, eventual, o arteriografie, decat o 
punctie biopticá — aceasta putandu-se solda cu 
accidente). 

Atitudinea terapeuticá este diferentiatá. Au indi- 
catie chirurgicală tumorile simptomatice (desi simpto- 
matologia clinica trebuie interpretata cu foarte mare 
atentie pentru a stabili in ce másurá poate fi atri- 
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buitá tumorilor), cánd ating dimensiuni importante si 
cand, cu toate examenele efectuate nu poate fi 
facut un diagnostic diferential cu un neoplasm. 

Intervenţia chirurgicală de electie este rezectia 
hepaticá. Tipul de rezectie este dictat de márimea 
si localizarea tumorii. Rezectiile reglate nu sunt ne- 
cesare decát in cazul tumorilor voluminoase care 
ocupá un lob aproape ín intregime. Pentru restul 
leziunilor, rezectii mai limitate, de cele mai multe ori 
atipice, sunt suficiente. 

Mortalitatea si morbiditatea in cazul rezectiilor 
pentru tumori benigne sunt foarte scázute. 

Atunci cánd interventía chirurgicalá nu este in- 
dicatá bolnavii trebuie reevaluati periodic ecografic 
si, eventual, computertomografic. 

Prognosticul tumorilor benigne este in general 
favorabil. 

Nu toate tipurile de tumori benigne prezinta re- 
levantà clinicá; de aceea in continuare ne vom opri 
doar la tipurile cele mai importante 


1. Hiperplazia nodulara focala (HNF) 


Poate fi întâlnită in literatură sub diverse de- 
numiri, ceea ce poate crea confuzii: ciroza focalà, 
pseudociroza, hamartom, adenom mixt (,mixed ade- 
noma‘), nodul hiperplastic solitar, transformare no- 
dulará tip 2. Din 1975, la recomandarea OMS, s-a 


încetățenit denumirea de „hiperplazie nodulara fo- 
cală“ (156) (fig. 1, 2). 

Ca frecvență ocupă locul al doilea, după he- 
mangioame, între tumorile hepatice benigne (25). 

Se întâlnește cel mai frecvent la femei în de- 
cada a patra de viata (25, 52), dar poate fi întâlnită 
chiar și la copii (52, 130). 

Este o leziune solitară în 66-95% din cazuri (25, 
52). 
A fost descris un sindrom de hiperplazie no- 
dulară focală multiplă care asociază doi sau mai 
multi noduli de hiperplazie nodulară cu o leziune 
vasculară (hemangiom cavernos, displazie arte- 
rială) sau cu o tumoare a sistemului nervos central 
(meningiom, astrocitom) (147). 

Au fost avansate mai multe teorii in ceea ce 
priveste etiologia nodulilor. Incidenta mai mare a 
bolii la femei sugereazà posibilitatea unui factor 
hormonal. De asemenea, a fost incriminat rolul con- 
traceptivelor orale, remarcándu-se cresterea nodu- 
lilor de HNF la femei supuse unui astfel de trata- 
ment (91), desi o relaţie etiologică clară nu a fost 
dovedità. 

Anatomopatologic au fost descrise doua tipuri 
de hiperplazie nodulara focala: tipul solid si tipul 
teleangiectatic. 

Tipul solid, care este cel mai frecvent intainit, se 
prezinta sub forma unor noduli de hepatocite hiper- 
plastice separate de septuri fibroase care converg 
intr-o cicatrice centralà. 

Aceasta zona fibroasá cicatriceala centralá este 
una din principalele caracteristici ale HNF. La ni- 
velul sáu, precum si al septurilor fibroase au fost 
puse in evidentá artere cu perete ingrosat, care nu 
sunt însoţite de celelalte elemente ale pediculului 
portal (vena si canaliculul biliar). De asemenea se 
mai întâlnește proliferare ductulară la interfața cu 
plăcile hepatocitare și la nivelul septurilor. Uneori 
septurile pot să conţină infiltrat limfocitar sau poli- 
morfonuclear. Hepatocitele sunt ceva mai mari și 
pot avea grade variate de steatoză sau depozite de 
glicogen (156). 

Tipul teleangiectatic se întâlnește în sindromul 
de HNF multiplă și se caracterizează antomopato- 
logic prin prezența de spatii dilatate pline cu sânge 
situate în centrul nodulului. 

Tumorile sunt de obicei asimptomatice, fiind des- 
coperite întâmplător (25). 

Deși rare, au fost totuși descrise o serie de 
complicaţii: creşterea tumorală, ruptura, sindromul 
de hipertensiune portală, hemoragia, necroza (89). 

În schimb, se admite faptul că HNF nu este o 
condiţie premalignă. 
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Diagnosticul se stabilește pe baze imagisticii 
(ecografie și TC). Cicatricea fibroasă centrală pro- 
duce o imagine caracteristică. De asemenea, pot fi 
remarcate septurile care emerg din această cica- 
trice centrală. 

Diagnosticul diferenţial trebuie făcut cu orice 
altă leziune nodulară a ficatului. Atunci când ima- 
gistica nu este clară, biopsia poate aduce elemente 
suplimentare. Astfel, adenomul nu prezintă stromă 
fibroasă și nici proliferare biliară ductulară. Hamar- 
tomul mixt are stromă fibroasă abundentă, dar care 
nu este dispusă sub forma atât de caracteristică a 
HNF. 

Pentru diagnosticul diferențial cu ciroza se reco- 
mandă efectuarea a două biopsii, una din tumoare 
și una din restul parenchimului hepatic (în ciroză 
ambele vor fi modificate, pe când în HNF numai no- 
dulul tumoral va prezenta modificări). 

În sfârșit în nodulii maligni pot fi puse în evi- 
dentà anomaliile celulare caracteristice. 

Indicatia chirurgicală este dictată de cele mai 
multe ori de incertitudinea de diagnostic, mai exact 
din imposibilitatea de a exclude o leziune malignă, 
precum si de creșterea semnificativă în dimensiuni 
a tumorilor (87, 88). 

Se preferă rezectiile limitate, centrate pe tu- 
moare, cu examen histopatologic extemporaneu. 

Rezultatele terapeutice sunt in general exce- 
lente (89) (fig. 1 a, b). 


2. Adenomul 


Se întâlnește mai frecvent la femei care au 
utilizat contraceptive orale, dar si la bárbati sub 
tratament cu steroizi anabolizanti (7,65). Bolnavii cu 
giicogenoze prezintă un risc crescut de apariţie a 
adenoamelor hepatice (46). 

Tumorile sunt bine delimitate și, uneori, incapsu- 
late, iar histopatologic se remarcă structura tipică 
de adenom: hepatocite aranjate în cordoane, fără 
structuri biliare sau fibroase. Tumorile primesc ex- 
clusiv vascularizatie arterială. Între complicaţii este 
citată hemorgia intratumorală, care uneori poate duce 
chiar la‘ruptura capsulei. Transformarea malignă este 
în general rară, dar posibilă, mai ales atunci când 
se asociază o glicogenoză hepatică sau utilizare de 
corticosteroizi anabolizanti. 

Simptomatologia clinică constă de regulă în du- 
reri abdominale acute produse de hemoragii intra- 
tumorale sau intraperitoneale, dureri abdominale 
cronice sau apariția unei mase tumorale palpabile. 
Un număr important de bolnavi rămân totuși asimp- 
tomatici, tumorile fiind descoperite întâmplător. 
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Fig. 1b. — Hiperplazie nodulará focal — Masson x 40. 
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Diagnosticul imagistic se bazeazá pe ecografie 
si tomografie computerizatá. La tomografie, tumo- 
rile se vizualizeaza cel mai bine in timpul fazei 
arteriale a examenului cu contrast. Ele sunt fie izo- 
dense, fie usor hipodense fata de restul paren- 
chimului. 

La examenul RMN tumorile apar ca hiperintense 
sau izointense fata de restul ficatului pe imagini T1 
sau Ca hiperintense pe imagini T2, probabil datorită 
diferențelor în arhitectură și vascularizatie, necro- 
zei, hemoragiei sau depozitelor de glicogen ori de 
grăsime; în 17-31% din cazuri poate îi evidenţiată o 
capsulă fibroasă (4, 100). 

În evoluția clinică au fost descrise cazuri de 
transformare malignă (31). 

Rezectia tumorilor este indicată atât pentru po- 
sibilitatea complicatiilor evolutive citate mai sus, cat 
mai ales datorită riscului de transformare malignă. 
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Fig. 2b — Adenom hepatic tip II — HE x 100.. 
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Atunci când există certitudinea benignitatii (ceea 
ce implică un examen histopatologic extempo- 
raneu) enucieerea poate fi o soluție chirurgicală 
suficientă (29). 

În rare cazuri pot fi întâlnite adenoame multiple. 
O situație și mai rară este adenomatoza hepatică, 
atunci când se întâlnesc mai mult de patru tumori 
la același bolnav (5). 

Adenomatoza hepatică are o incidență egală la 
bărbaţi și femei si nu se asociază cu utilizarea con- 
traceptivelor orale. În schimb are o incidentă cres- 
cută la bolnavii cu glicogenoze și la cei sub tra- 
tament corticosteroidic. 

Singurul tratament posibil, atunci cand se im- 
pune datorită complicatiior sau incertitudinii benig- 
nitátii, este transplantul hepatic (fig. 2 a, b). 


3. Hemangiomul 


Este tumoarea hepaticá primará cea mai frecvent 
întâlnită, reprezentând cca 80% dintre tumorile he- 
patice benigne. Se situează pe locul doi ca frec- 
venta între tumorile hepatice, după metastaze (6, 
54, 74, 80, 113). Reprezintă în același timp tu- 
moarea cea mai des descoperită întâmplător (asa- 
numitul ,incidentalom"*); hemangioamele reprezintă 
cca 56% din incidentaloame (74). 

Pot fi diferenţiate două tipuri de hemangioame: 
hemangioamele copilului si hemangioamele adul- 
tului (43). Hemangioamele copilului mai sunt de- 
numite si hemangioendotelioame hepatice infantile; 
pot avea un prognostic grav datorită sunturilor 
arteriovenoase extensive, care, la randul lor, pot sa 
producá insuficienta cardiacá. Daca apare insu- 
ficientá cardiacă, hemangioamele trebuie tratate 
activ, prin ligatura arterială sau embolizare. 

Hemangioamele la adulti apar in special in de- 
cada a patra si a cincea de viata si au o incidenta 
mai mare la femei (57, 135). Terapia estrogenicà 
de substituție pare să joace un rol in patogenia 
bolii (23). 

Hemangioamele pot fi de asemenea descoperite 
incidental împreună cu alte tumori hepatice: ade- 
noame, noduli de regenerare sau carcinom hepato- 
celular (61, 93). Un mare numár de hemangioame 
rámán asimptomatice (30, 33, 43, 73, 102, 135). 
Cele simptomatice se pot manifesta prin: durere mo- 
deratà in epigastru sau in hipocondrul drept, masá 
tumorala palpabilá. Febrá, anemie si manifestari 
inflamatorii au fost comunicate in cazul unor he- 
mangioame gigante si se datoreaza probabil ne- 
crozei si sángerárii intratumorale (99, 104). 
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Într-un număr de cazuri simptomatologia clinică 
poate fi atribuită în mod eronat unui hemangiom 
descoperit ecografic (30, 135). 

Dimensiunea clasică a hemangiomului conside- 
rat „gigant“, și anume 4 cm (1, 28) a fost recon- 
siderată ulterior la peste 5 cm (33, 152), 8 cm (83), 
10 cm (94) și chiar la 15 cm (Professor H. Bismuth 
- comunicare personală). Ceea ce contează mai 
mult decât dimensiunile hemangiomului este însă 
modificarea lor în dinamică (57,102). 

Hemangioamele sunt de regulă unice, dar, în 
până la 10% din cazuri, pot fi întâlnite și heman- 
gioame multiple (122). 

Deși rară, ruptura hemangiomului rămâne com- 
plicatia cea mai de temut (83). 

Unii bolnavi pot prezenta tulburări hematologice 
precum anemie hemolitică sau fibrinoliză primară 
(57), policitemie prin secreție de eritropoietină (134), 
nivel crescut al TGF-beta1 plasmatic cu scăderea 
numărului de limfocite periferice și imunodepresie 
(55). Sindromul hemolitic poate fi produs de micro- 
angiopatie asociată cu coagulopatie de consum 
(84). Sindromul poate fi reversibil după rezectia 
hemangiomului (124). Sindromul Kasabach-Merritt 
(coagulopatie produsă de coagulare și fibrinoliza 
înăuntrul hemangiomului) a fost descris iniţial la 
copii cu hemangioame cutanate, și doar în mod 
exceptional la adulti cu hemangioame viscerale. 

Ecografia si tomografia computerizatá au o sen- 
sibilitate care variaza intre 60 si 80% in depistarea 
hemangioamelor (30,70). Aspectul ecografic tipic 
de hemangiom este cel de formatiune hipereco- 
gená, uniformá, cu margini bine definite si cu ac- 
centuarea ecogenicitatii posterior (8,85). La exame- 
nul Doppler, in interiorul tumorilor nu se detecteazá 
semnale, dar se pot intálni anomalii vasculare pre- 
cum fistulele arterio-portale. Recent introdusá, eco- 
grafia cu bioxid de carbon (CO2-US) pare sá fie un 
examen valoros pentru diferenţierea hemangioa- 
melor de alte tumori hepatice (18). 

La examenul computertomografic, criteriile con- 
siderate tipice pentru hemangiom sunt: a) aspectul 
de leziune hipodensă la examenul fara contrast; 
b) încărcarea cu contrast de la periferie către cen- 
tru; c) umplerea completă a imaginii tumorii pe cli- 
see tardive, pe care apare izodensa sau hiper- 
densă (8). 

Scintigrama cu hematii marcate este un alt exa- 
men valoros, care în caz de dubiu ecografic sau 
computer tomografic poate tranșa diagnosticul. 

Rezonanta magnetică nucleară rămâne rezerva- 
tă leziunilor mai mici de 2 cm precum și celor care 
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se află în vecinătatea trunchiului venelor suprahe- 
patice (10, 37, 56, 72). 

Biopsia trebuie în general evitată datorită riscu- 
lui hemoragic (57) deși în practică sunt autori care 
o utilizează cu succes (38, 132). 

Tratamentul hemangioamelor este în prezent 
obiectul unor controverse în special în ceea ce 
privește indicatia. Se consideră că hemangioamele 
asimptomatice nu trebuie tratate, ci doar urmărite 
imagistic, chiar și atunci când ating dimensiuni im- 
portante (34, 102). Atunci când tumoarea depă- 
șește 10 cm diametru, majoritatea autorilor sunt de 
acord cu indicatia de tratament. De asemenea, 
tratamentul este necesar în cazurile simptomatice. 
Simptomatologia clinică trebuie evaluată însă cu 
mare grijă, deoarece s-a constatat că în unele 
cazuri ea poate avea un alt substrat. 

Ca tratament nechirurgical au fost încercate cu 
diferite rezultate tratamentul steroidic, interferonul 
alfa, radioterapia și embolizarea arterială (58). 

În prezent embolizarea se folosește in special 
înaintea intervenţiei chirurgicale pentru a scădea 
vascularizatia tumorilor si a oferi mai mult confort 
chirurgical (128,129,131). Metoda nu este însă lip- 
sită de complicații: abcese, gangrenă colecistică (98). 

Tratamentul chirurgical rămâne în continuare de 
electie. Indicatiile tratamentului chirurgical sunt con- 
siderate: simptomatologie clinică prezentă, modifi- 
cari de mărime si caracter ale tumorii, ruptura, 
hemoragia subcapsulară sau intratumorală, necro- 
za centrală, prezenţa tulburărilor hematologice sau 
incertitudinea de diagnostic (57, 102, 142, 152). 
Chirurgul are de ales între o rezectie anatomică si 
o enucleere simplă a tumorii. Aceasta din urmă 
este de preferat, mai ales datorită existenţei unui 
plan de clivaj între tumoare și restul ficatului, plan 
care facilitează rezectia (6, 13, 102). Rezectia 
poate fi efectuată în prezent și laparoscopic, dato- 
rită planului de clivaj între tumoare și restul paren- 
chimului hepatic. Prima rezectie de acest tip din 
România pentru hemangiom a fost practicată cu 
succes în „Clinica chirurgicală Fundeni“. În cazul 
hemangioamelor multiple sau gigante și nerezeca- 
bile, se poate ajunge până la transplant hepatic 
(14, 21, 78, 140). Rezultatele tratamentului chirurgi- 
cal, atât imediate cât și la distanță sunt, în general, 
favorabile (fig. 3 a, b). 


4. Pseudotumorile inflamatorii 


În literatură au mai fost întâlnite sub diverse de- 
numiri: histiocitom, pseudolimfom, granulom cu ce- 
lule plasmocitare sau chiar plasmocitom (3). 


Fig. 3a - Hemangiom cavernos — piesă de rezectie. 
js. E Eus Por 


Fig. 3b ~ Hemangiom cavernos — HE x 100. 


Patologia chirurgicalà a ficatului 


O revizie a literaturii din anul 1993 gáseste cca 
50 cazuri comunicate pana la acea «ata (2). 

Au o incidenţă crescută la copii și tineri de sex 
masculin. 

Simptomele obisnuite sunt febra intermitentà si 
scaderea in greutate. 

Au fost citate si cazuri manifestate prin sindrom 
de obstructie biliară (103) 

Datele de laborator confirma sindromul inflamator: 
leucocitoza, VSH crescut, proteina C reactivà pozitivà. 

Dupá Horiuchi si colab. (45) patogenia tumorilor 
inflamatorii s-ar explica prin insámántarea pe calea 
curentului portal a unor microorganisme continute 
în alimente sau dezvoltate în lumenul apendicular; 
aceasta duce la apariţia în ficat a unor leziuni in- 
flamatorii care se dezvoltă progresiv, concomitent 
cu apariția unei pileflebite obliterative. 

Histologic au fost descrise 3 categorii (126): 

— tipul hialinizat sclerogen; 

— tipul xantogranulomatos; 

— tipul granulomatos cu plasmocite. 

La ecografie se observă o imagine „mozaicată“, 
iar la tomografie computerizatá aspectul este de 
imagine hipodensa si bine circumscrisá. Caracte- 
ristic poate fi considerat aspectul ecografic sau 
computertomografic de ingrosare a peretelui ramu- 
lui portal care intrá in tumoare (45). 

Diagnosticul diferential cel mai important este cel 
cu carcinomul hepatocelular. De regula, acesta din 
urma nu se insoteste de semnele care sunt tipice 
pentru tumorile inflamatorii. Totusi aceasta nu este 
întotdeauna foarte simplu de decelat în practică, 
întrucât cancerul hepatic se poate însoţi de febră si 
leucocitoză, datorate necrozei tumorilor. Punctia 
biopsie este absolut necesară în caz de dubiu, în- 
trucât un rezultat clar de tumoare inflamatorie poate 
evita o intervenție chirurgicală inutilă. Un tratament 
antiinflamator nespecific (41, 51, 119) sau chiar 
simpla urmărire clinică (64) sunt suficiente și, după 
un timp, se constată dispariția tumorilor. 

În practică, confuziile între cele două tipuri de 
tumori nu sunt rare şi, în final, histologia piesei de 
exereză este cea care transeaza diagnosticul (97, 157). 

Prognosticul este considerat în general favorabil, 
deși au fost înregistrate și decese, datorate foarte 
probabil sindromului inflamator local și sistemic (45). 


TUMORILE MALIGNE 


1. Carcinomul hepatocelular 


Carcinomul hepatocelular (CHC) este o boală 
răspândită în anumite arii endemice din Asia, da- 
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torită incidentei mari a hepatitei cu virus B si a 
ingestiei de aflatoxine alimentare. In Japonia este 
al treilea cancer in ordinea frecventei la bárbati, tn 
timp ce la femei se aflá pe locul al cincilea (75). in 
acelasi timp incidenta bolii in America de Nord este 
in crestere (120). 

Anual se produc cca 312 000 decese datorate 
acestei boli, rata de decese fiind aproape similara 
cu rata cazurilor noi, ceea ce denota lipsa unor 
metode terapeutice eficiente (133). 


Etiopatogenie 


Au fost definiti pana in prezent o serie de factori 
cu rol in etiopatogenia CHC si anume (143): 

— Infectii virale: cu virus B, cu virus C si cu virus D 

— Boli hepatice cronice: 

- ciroza alcoolica; 

- boli metabolice; 

- hemocromatoza; 

- tirozinemia ereditara; 

- deficitul de alfa,-antitripsina; 

- glicogenoze; 

- boala Wilson; 

- hepatita autoimuna; 

- ciroza criptogenetică; 

- boala veno-ocluzivă la nivelul venei cave 
inferioare. 

— Toxine, medicamente și substanţe chimice: 

- aflatoxine; 

- steroizi androgeni; 
- steroizi estrogeni; 
- bioxid de toriu; 

- arsenic anorganic; 
- Metotrexat. 

O strânsă corelaţie etiopatogenică este cea cu 
ciroza hepatică. În 60-90% din cazuri carcinomul 
hepatocelular este grefat pe o formă sau alta de 
ciroză a ficatului (53). 

De asemenea, virusul hepatitei B si aflatoxinele 
(substanțe conţinute într-o ciupercă denumită As- 
pergillus flavus) sunt considerați factori etiopato- 
genici importanţi și posibil cu acţiune sinergică în 
ariile endemice. 

Alţi factori etiologici mai pot fi consumul scăzut 
de proteine și boala Kwashiorkor determinată de 
acesta, precum si o serie de substanţe industriale: 
solventii organici, tetraclorura de carbon, pestici- 
dele organice, policlorura de vinil etc. 

Virusul hepatitei B (HBV) este considerat un fac- 
tor etiopatogenic prin el însuși, întrucât s-a consta- 
tat apariția carcinomului hepatocelular la bolnavii 
infectați înainte de producerea cirozei. A fost unul 
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din primele virusuri implicate în oncogeneza umană 
și cu cca 20 de ani în urmă a fost descoperit ADN 
al HBV integrat în ADN-ul hepatocitelor umane și la 
nivelul CHC uman. Ulterior a fost obținută o linie de 
cultură de celule de CHC conţinând ADN, HBV și 
care produc antigen B de suprafață (HbsAg). 

In prezent HBV poate fi evidențiat integrat în 
ADN-ul celulelor canceroase la practic toti bolnavii 
cu CHC are au HbsAg pozitiv în ser. 

Spre deosebire de infecția cu virus B, în infecția 
cu virus C, hemocromatoză și alcoolism, carcino- 
mul hepatocelular se dezvoltă numai după apariţia 
leziunilor cirotice (120). 

În ansamblu, riscul cel mai mare de cancer este 
la bolnavii infectați viral, el fiind de șapte ori mai 
mare decât la restul populaţiei la bolnavii infectați 
cu virus B şi de patru ori mai mare la cei infectați 
cu virus C (144). 

De asemenea, se consideră în prezent că bol- 
navii infectați atât cu virus B cât si cu virus C pre- 
zintă un risc mult mai mare de a dezvolta atât o 
formă severă de hepatopatie cât şi carcinom he- 
patocelular. 

Procesul oncogen a fost studiat pe modele ani- 
male și este similar dezvoltării altor cancere, caracte- 
rizându-se prin apariția unor modificări genice mul- 
tiple induse de un iniţiator, urmată de un proces de 
proliferare şi progresie indus de un promotor (36). 

in ultimul timp sunt foarte mult studiate o cate- 
gorie specială de celule, recent identificate, numite 
„celule ovale“, care, după unele păreri, sunt cele din 
care se dezvoltă carcinoamele hepatocelulare. Cer- 
cetările asupra acestui subiect sunt încă în curs. 


Anatomie patologică 


Spre deosebire de colangiocarcinom și de me- 
tastazele hepatice, carcinomul hepatocelular este o 
tumoare de consistență moale, de culoare maroniu- 
deschis. Au fost descrise mai multe forme ana- 
tomopatologice: 

— forma nodulară; 

— forma masivă; 

— forma difuza. 

O altă clasificare este cea a lui Okuda, dupa 
care se deosebesc: 

— forma infiltrativa: se întâlnește, de regula, în 
cancerul pe ficat normal si se caracterizeaza prin- 
tr-o limită imprecisă între neoplasm si restul fica- 
tului; 

— forma expansivá: de regula este asociatá cu 
ciroza; tumorile sunt bine delimitate si, uneori, în- 
capsulate; 


— forma mixta, expansiva si infiltrativa: caracte- 
rizeazà formele avansate, tumoarea principala fiind 
de tip expansiv, cu focare infiltrative in afara 
capsulei și/sau metastaze în restul parenchimului 
hepatic; 

— forma difuză: se întâlnește aproape exclusiv 
pe ficat cirotic și se caracterizează prin prezenţa de 
numeroși noduli răspândiţi în tot ficatul, de dimen- 
siuni mici (sub 1 cm), fără să fuzioneze unul cu altul. 

Dintre formele macroscopice prognosticul cel mai 
bun îl au formele nodulare, încapsulate. 

Microscopic tumorile sunt alcătuite din celule cu 
aspect asemănător hepatocitelor; în formele slab 
diferenţiate pot fi identificate celule multinucleate 
sau celule gigante cu aspect bizar. Carcinoamele 
hepatocelulare sunt tumori foarte vascularizate, 
predominent arterial. Au fost de asemenea descrise 
mai multe forme microscopice: 

~ forma trabeculara; 

~ forma pseudoglandulara; 

— forma compacta; 

— forma schiroasa. 

O variantă histologica cu prognostic mai bun este 
asa-numitul carcinom hepatocelular fibrolamelar. 

Càile de expansiune si diseminare ale CHC, ca 
si ale altor tipuri de cancere hepatice, sunt: 

1. Creșterea centrifugală, cu compresiunea fica- 
tului adiacent. 

2. Extensia parasinusoida: reprezintá invazia tu- 
morala in parenchimul inconjurátor, fie prin spatiile 
parasinusoidale, fie prin sinusoide ca atare. 

3. Diseminarea venoasá fie anterograd, in siste- 
mul venelor hepatice si apoi in vena cava inferioara 
si de aici mai departe în atriul drept si în plămâni, 
fie retrograd, în sistemul venei porte, începând cu 
ramurile mici, până la trunchiul principal. 

4. Diseminarea limfatică, având ca rezultat ade- 
nopatia hilară si loco-regionala. 

5. Invazia diafragmului, se întâlnește în cance- 
rele cu expresie pe fata diafragmatica a ficatului si 
se poate însoți de adenopatie mediastinalà. 


Diagnostic 


Întrucât afecțiunile preexistente care pot conduce 
la apariţia carcinomului hepato-celular au fost în 
mare parte identificate, s-a pus problema unor 
programe de screening pentru depistarea precoce 
a tumorilor. 

Asemenea programe de screening au fost fo- 
losite la purtătorii de virus B sau C, precum și la 
bolnavii de hemocromatoză. Testele utilizate au fost 
determinarea nivelului de aifa-fetoproteina plasma- 
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tică si ecografia hepatică (63, 116). Totuși, desi 
prin aceste metode au putut fi depistate tumori în 
stadii rezecabile (90, 154), supraviețuirea nu pare a 
fi influenţată (63). De aceea, având în vedere și 
costul ridicat al programelor de screening, nu există 
în momentul de fată o părere unanimă asupra uti- 
litátii lor. 

Simptomatologia clinica este de cele mai multe 
ori sáracá si nespecifica: vagi dureri in hipocondrul 
drept, astenie, fatigabilitate, slabire. Uneori tumorile 
devin palpabile si pot atinge chiar dimensiuni im- 
presionante, ajungánd pana la nivelul ombilicului 
sau chiar sub acesta (in asemenea cazuri prognos- 
ticul este, de regula, foarte rezervat). In rare cazuri 
tumorile pot debuta acut, cu ruptura spontană, 
ceea ce se traduce clinic prin tabloul unui abdomen 
acut și al unei hemoragii interne. Debutul cu ob- 
structie biliară și icter este de asemenea rar, ca si 
debutul sub forma metastazelor. 

CHC se poate însoți de diverse sindroame 
paraneoplazice: hipoglicemie, hipercalcemie, eritro- 
citoza, osteoartropatie pulmonara hipertrofica, sin- 
drom carcinoid, porfiria cutanea tarda, pubertate 
precoce, ginecomastie, feminizare, hipercolestero- 
lemie etc. | 

Tabloul biologic poate evidentia grade variate de 
anemie, un VSH crescut, si un titru crescut al alfa- 
fetoproteinei si des-gama-carboxi-protrombinei (tes- 
tul PIVKA II). 

Fosfataza alcalină si 5-nucleotidaza pot fi, de 
asemenea, crescute. 

Explorarea imagistica incepe, de regula, cu eco- 
grafia. Aparatele moderne (cu Doppler color) utili- 
zate de ecografisti experimentati, pot sa ofere 
majoritatea detaliilor necesare unei decizii terapeu- 
tice: numárul si dimensiunile tumorilor, gradul de 
invazie al tesutului hepatic dar, mai ales, gradul de 
invazie vasculará (vena portà si ramurile ei, venele 
suprahepatice), raportul cu elementele hilului he- 
patic, raportul cu venele suprahepatice si cu vena 
cavá inferioará etc. 

Cu toate acestea tomografia computerizata ra- 
mâne încă indicată de rutină la bolnavii la care 
ecografia evidenţiază tumori hepatice. Examenul 
trebuie efectuat neapărat cu substanță de contrast 
pentru detecția tumorilor mici. Cea mai recoman- 
dată este lipiodolul (22). Tomografia computerizată 
spirală permite obținerea unor imagini de calitate 
mai bună. 

Rezonanta magnetică nucleară, mai recent in- 
trodusă, are încă indicaţii limitate. Se consideră a fi 
metoda de electie pentru diferenţierea carcinomului 
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hepatocelular de hemangiom si de adenomul he- 
patic. 

Arteriografia este utilă, punând în evidenţă o 
vascularizatie crescută si anarhică, dar este destul 
de rar folosită în practică. 

Laparoscopia, cu posibilitatea unei ecografii pe 
cale laparoscopica si a prelevării unei biospii, este 
o metodă ale cărei indicații se extind în prezent. 
Poate fi utilizată în ziua operaţiei, înainte de la- 
parotomie, uneori datele obţinute la examenul lap- 
aroscopic putând să contraindice definitiv laparo- 
tomia. 

Utilitatea biopsiei hepatice rămâne controversată. 
Aceasta pentru că în cele mai multe cazuri, exa- 
menul clinic coroborat cu datele biologice și cu 
imagistică sunt suficiente pentru un diagnostic co- 
rect. De asemenea, pentru cele mai multe din 
aceste tumori indicatia terapeutică nu este influen- 
tata de obținerea unui diagnostic histologic. Pe de 
altă parte, punctia-biopsie nu este lipsită de efecte 
adverse: sângerări, insámántare de celule tumorale 
(69). Principala indicație rămân nodulii mici (sub 5 
cm), cu caracter solid, la care trebuie luată o de- 
cizie chirurgicală (intervenţie imediată în cancer, 
urmărire periodică ecografică și clinică în tumorile 
benigne). O altă indicație o constituie necesitatea 
obținerii unui document histopatologic în cancerele 
inoperabile la care trebuie început un tratament 
oncologic (chimioterpie sistemică sau intraarterială, 
radioterapie etc.). 

Screening-ul pentru CHC: este indicat la bol- 
navii cu infecţie cronică cu virus B sau/și C, care 
reprezintă o populație cu risc crescut. Testele utili- 
zate sunt ecografia hepatică și dozarea alfa-feto- 


Fig. 4 — Carcinom hepatocelular — TC. 
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proteinei sangvine efectuate la fiecare 3-6 luni. În 
acest fel se consideră că pot fi depistate precoce 
cca 97% dintre CHC (fig. 4, 5, 6, 7, 8) 


Tee 


Fig. 6 — Carcinom hepatocelular — piesă de hepatectomie. 


Fig. 7 — Celei hepatocelular fibrolamelar HE 2 x 200. 
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Fig. 8 ~ Carcinom hepatocelular pseudogandular HE x 200. 


Stadializare 


Exista in prezent o stadializare recomandata de 
AJCC (American Joint Committee on Cancer), in 
functie de tumoare (T), ganglioni (N) si metastaze 
(M): 

Tumoarea primara (T) 

Tx Tumoare primară necunoscută. 

TO Fara tumoare. 

T1 Tumoare unicá, mai micá sau egalá cu 2 cm, 
fárá invazie vasculará. 

T2 Tumoare unicá, mai micá sau egalà cu 2 cm, 
cu invazie vasculará sau tumori multiple mai mici 
sau egale cu 2 cm, limitate la un lob si fara invazie 
vasculará. 

T3 Tumoare solitará mai mare de 2 cm cu in- 
vazie vasculará sau tumori multiple mai mici sau 
egale cu 2 cm, limitate la un lob, cu invazie vas- 
culará sau tumori multiple, oricare dintre ele mai 
mare de 2 cm, limitatà la un lob, cu sau fara 
invazie vasculará. 

T4 Tumori multiple in mai mult de un lob, sau 
tumori care invadeazá un ram major al venei porte 
sau venele suprahepatice. 

Ganglionii loco-regionali (N) 

Nx Ganglioni loco-regionali neevaluati. 

NO Fárá metastaze ganglionare loco-regionale. 

N1 Cu metastaze la distanta. 

Ín functie de cei trei parametri enuntati, pot fi 
definite urmátoarele stadii: 


Stadiul ! T1 NO MO 
Stadiul II T2 NO MO 
Stadiul I] — T3 NO MO 

T1-3 N1 MO 
Stadiul IVa T4 orice N MO 


Stadiul IVb orice T orice N M1 


34 — Tratat de chirurgie, vol. II 
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Evolutie si complicatii 


Au fost comunicate ruptura spontaná a carci- 
noamelor hepato-celulare (155), precum si posibi- 
litatea metastazarii tumorilor (42). 


Tratament 


Ín prezent se considerá cà tratamentul carcino- 
mului hepato-celular este multimodal. Metodele dis- 
ponibile sunt urmátoarele: 

— citostatice pe cale sistemica; 
chimioembolizare; 
embolizare arteriala; 
alcoolizare; 
diverse forme de radioterapie; 
criochirurgie; 
rezectie chirurgicala. 

Rezectia chirurgicală rămâne metoda terapeu- 
tică de electie la bolnavii necirotici, la care morta- 
litatea postoperatorie a ajuns în prezent de sub 3% 
(11). 

La bolnavii cirotici rezectia poate fi recomandată 
în stadiul Child A (ciroza bine compensata), desi 
chiar și în acest caz există riscul decompensării 
postoperatorii, iar recidivele relativ frecvente și, în 
general, rapide par să nu justifice intervenţia. 

Unii autori au dezvoltat scoruri de predictie a 
mortalităţii postrezectie la bolnavul cirotic, în timp 
ce alţii consideră că cel mai bun indicator al riscului 
de decompensare hepatică în astfel de cazuri este 
testul cu verde-indocianin („indocianin green"). 

Calitatea parenchimului hepatic restant după o 
rezectie majoră de ficat este un factor atât de de- 
cisiv pentru prognosticul imediat încât unii autori au 
propus chiar examenul histologic obligatoriu înainte 
de a lua o decizie de rezectie (136). 

Rata generală de recidivă dupa rezectia chi- 
rurgicală este de până la 66% la 5 ani (120). Fac- 
torii de care depinde apariţia recidivei sunt clasi- 
ficarea histologică, rezerva funcţională a ficatului și 
marginea de siguranță oncologică (67). 

Rezectiile hepatice iterative pentru recidive pot fi 
efectuate cu succes în unele cazuri (47, 77, 106). 

Supravietuirea la 5 ani după rezectia hepatica a 
crescut de la cca 3% in anii '60, la 12,296 in anii 
‘70 pentru ca să ajungă la 40,2% in anii '80, pe 
măsură ce a crescut numărul rezectiilor limitate 
pentru tumori mici, al rerezectiilor pentru recidive 
depistate precoce prin mijloacele moderne de in- 
vestigatie, precum si al rezectiilor citoreductive sau 
secventiale in tumori considerate anterior nereze- 
cabile (139). 


I 
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Transplantul de ficat rămâne o metodă contro- 
versată. Deși există riscul unei rate de recidivă 
înalte, amplificată de imunosupresia postoperatorie, 
în practică s-a constatat prognosticul relativ favora- 
bil al bolnavilor cu tumori mici (sub 5 cm diametru) 
și, mai ales, al celor cu tumori descoperite întâm- 
plător, și la care indicatia de transplant a fost de- 
terminată de evoluţia cirozei hepatice și nu de exis- 
tenta cancerului; în unele cazuri de tumori mai mari 
de 5 cm, reducerea dimensiunilor tumorale prin chemo- 
embolizare a permis transplantarea cu succes a 
bolnavilor (86, 96, 117, 118, 145). 

Recent, unele echipe de transplant au introdus 
pentru bolnavii cu cancer așa-numitul transplant 
„domino“: ficatul îndepărtat în cursul operaţiei de 
transplant de la bolnavi cu amiloidoza (afecțiune 
determinată de un deficit enzimatic hepatic) este 
transplantat unui bolnav cu cancer, care în cei 1-2 
ani pe care îi trăiește de regulă după această ope- 
ratie, nu ajunge să dezvolte leziunile viscerale se- 
vere caracteristice amiloidozei. Se consideră că în 
acest fel este respectat pe de o parte principiul etic 
după care un ficat normal nu trebuie alocat unui 
bolnav cu cancer în momentul în care boinavi cu 
afecțiuni curabile mor pe lista de așteptare din 
cauza insuficientei donorilor, dar li se acordă bolna- 
vilor cu cancer sansa a 1-2 ani de viata pe care îi 
pot obține după operația de transplant. 

Chimioterapia: citostaticele cu acțiunea cea mai 
puternică asupra carcinomului hepato-celular sunt 
considerate: adriamicina, cisplatinul și mitomicina C. 

Embolizarea arterială, recomandată datorită vas- 
cularizatiei predominent arteriale a tumorilor, și-a 
dovedit o anume eficienţă, deși nu întrutotul semni- 
ficativă (9). 

Chimioterapia loco-regională pornește de la prin- 
cipiul că administrarea locală a citostaticului este 
superioară administrării sistemice. Citostaticele sunt 
introduse fie prin ședințe repetate de cateterizare 
arterială percutanată (de obicei intrându-se prin ar- 
tera femurală) fie prin catetere instalate chirurgical 
în artera hepatică, folosind artera gastro-duode- 
nală. Cateterele sunt atașate fie unui rezervor sim- 
plu, care este plasat subcutanat, și în care se va 
injecta repetat agentul citostatic, fie unei pompe 
speciale, care este de asemenea plasată subcu- 
tanat și care este programată să injecteze într-un 
anumit ritm agentul citostatic în artera hepatică. 

Citostaticele cele mai folosite sunt, în generai, 
aceleaşi ca pentru chimioterapia sistemică. 

În prezent este larg răspândită metoda chimio- 
embolizării, care utilizează o combinaţie de emboli- 
zare şi chimioterapie, la care se adaugă Lipiodol 
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sau Lipiodol și Urografin, aceste ultime substanţe 
dovedind o fixare electivă pe tumori și având, teo- 
retic, rol de „transportor“ al citostaticului la nivelul 
leziunilor tumorale. Unii autori contestă rolul de 
transportor al Lipiodolului și Urografinului, pe motiv 
că ele nu se leagă covalent de medicamentele 
citostatice, ci formează doar o emulsie (120). 

Calitatea parenchimului hepatic este un factor 
de. care trebuie ținut seama înainte de a începe 
tratamentul, efectele toxice ale acestuia putând de- 
compensa un ficat cu leziuni preexistente. Hepato- 
patiile cronice constituie, în general, o contraindi- 
catie a chimioterapiei loco-regionale în general. 

Cu toată atracţia teoretică pe care o prezintă 
metodele loco-regionale de tratament, nu există 
încă o unanimitate de vederi asupra valorii aces- 
tora. Aceasta și pentru faptul că unele rezultate 
excelente comunicate de anumiţi autori nu au putut 
fi reproduse și de alte colective. În experienţa 
noastră, relativ modestă, rata de răspuns a tumo- 
rilor a fost foarte redusă. 

Supravietuirea la 1 an după chimioembolizare 
este situată între 30-60%, fiind mai mare decât cea 
după chimioterapia sistemică. 

Alcoolizarea percutantă a fost utilizată cu suc- 
ces de o serie de autori. Se adresează în special 
tumorilor mici (sub 3 cm). A fost obținută chiar 
dispariția completă a tumorilor (68, 76). Rata de 
recidive se situează în jur de 60%, iar supravietui- 
rea la 5 ani în jur de 60% (121). 

Criochirurgia este o metodă mai nou introdusă, 
care constă în distrugerea prin înghețare la tempe- 
raturi foarte joase a leziunilor considerate nereze- 
cabile, fie datorită invaziei locale, fie datorită mul- 
tiplicității. O serie de rezultate preliminare comu- 
nicate pot fi considerate promițătoare (39, 111). 

Ablatia prin radiofrecventá a tumorilor nereze- 
cabile a fost de curând introdusă, cu rezultate con- 
siderate încurajatoare (26). Rezultatele cele mai 
bune se obţin atunci când metoda este aplicată 
intraoperator direct pe ficat, cu asocierea metodei 
Pringle (ceea ce scade cantitatea de căldură „fu- 
rată“ de -vascularizatia tumorilor) si cu ultrasono- 
grafie intraoperatorie (82). Metoda poate fi aplicatà 
si percutanat, cu efecte secundare mai putine dar 
cu eficiență, se pare, mai redusă. 

Alte forme de radioterapie care au fost incercate 
sunt: iradierea cu lipiodol marcat cu 1-131, iradierea 
cu mărgele de sticlă marcate cu itriu, iradierea cu 
anticorpi antiferitină marcați cu !-131 (125). 

Profilaxie: există în prezent mai multe mijloace 
de profilaxie a CHC: 


1, Vaccinul împotriva virusului hepatitei B se 
recomandă a fi utilizat în ariile endemice, mai ales 
pentru vaccinarea copiilor născuţi din mame infec- 
tate. Asemenea programe sunt folosite în prezent 
în tari precum Singapore sau Taiwan. 

2. Interferonul alfa: a fost recomandat în primul 
rând pentru acțiunea sa împotriva virusurilor hepa- 
titice B si C, dar si datorită capacităţii demonstrate 
de a inhiba creșterea liniilor celulare tumorale deri- 
vate din CHC uman. Rezultatele preliminare par să 
sugereze un anume efect, dar studiile sunt încă în 
curs de efectuare. 

Prognosticul este în general nefavorabil, majo- 
ritatea bolnavilor decedând în decurs de 1 an de la 
stabilirea diagnosticului (120). Carcinomul hepato- 
celular este considerat în prezent unul dintre can- 
cerele cu potenţial letal extrem de ridicat, aproxi- 
mativ 95% dintre cei cu această boală decedând 
ca o consecinţă directă a cancerului (114) 

Dintre factorii de prognostic, cel mai important 
este considerat invazia vasculară (146). Alţi factori 
de prognostic importanţi sunt: valorile crescute ale 
alfa-fetoproteinei preoperator, mărimea tumorii, pre- 
zenta infiltratiei peritumorale, a nodulilor sateliți si a 
metastazelor intrahepatice (27). La cirotici factorii 
care influențează prognosticul sunt: tipul de rezec- 
tie, invazia vasculară, mărimea tumorii, prezenţa 
nodulilor sateliți (32). 

Supravietuirea la 5 ani poate ajunge global la 
50%, dar supraviețuirea la același interval de timp 
fără recidivă tumorală a fost de numai 29% (137). 


2. Colangiocarcinomul 


Colangiocarcinomul periferic este o tumoare he- 
patică ce își are originea în epiteliul ductelor mici 
din interiorul ficatului. Reprezintă cca 6-13% din to- 
talul tumorilor maligne de orgine biliară, restul fiind 
reprezentate de colangiocarcinomul perihilar și dis- 
tal (92). 

Ca factor etiologic, în unele tari din Asia se in- 
tálneste un parazit denumit Clonorchis sinensis. Un 
alt factor etiologic îl constituie leziunile de colangită 
sclerogenă. 

Din punct de vedere anatomopatologic tumorile 
au aspectul de proliferare glandulară secretoare de 
mucină, înconjurată de o stromă fibroasă densă cu 
originea la nivelul ductelor biliare mici. 

Diferentierea de carcinomul hepatocelular se 
face, in general, pe baza profilului imunohisto- 
chimic: aspect de impregnare a canaliculelor biliare 
cu anticorpi policlonali specifici pentru antigenul 
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carcinoembrionar pCEA, evidențierea antigenului 
epitelial specific de membrană si a citokeratinelor. 

În unele cazuri este aproape imposibil de făcut. 
un diagnostic diferențial cu metastazele de adeno- 
carcinom cu punct de plecare digestiv numai pe 
baza examenului microscopic, chiar și când se 
efectueaza teste imunohistochimice (19, 40, 107). 
Diagosticul final este în asemenea cazuri stabilit 
după excluderea prin examen clinic, explorări ima- 
gistice, explorare intraoperatorie și chiar prin exa- 
men necroptic al unei tumori primare extrahepatice 
(107, 108). 

Uneori poate fi întâlnit un aspect chistic-papilar, 
iar alteori poate fi pusă în evidență producția de 
mucus (108). 

Simptomatologia clinică este nespecifică. Simp- 
tomele care se întâlnesc în mod curent sunt: du- 
rerea abdominală, hepatomegalia și icterul (81, 
108). 

Diagnosticul preoperator se bazează pe eco- 
grafie si tomografie computerizată. Ecografia endo- 
vasculară intracavă a fost utilizată pentru tumorile 
cu evoluție posterioară pentru a aprecia gradul de 
invazie a venei cave (62). 

Aspectul computertomografic este de masa 
intrahepatica omogená hipodensá asociatá uneori 
cu dilatarea cáilor biliare intrahepatice. Aspectul nu 
este tipic pentru colangiocarcinoame, putând fi în- 
tâlnit și în alte tipuri de tumori maligne hepatice 
primare sau secundare (127). 

Întrucât s-a demonstrat prezența receptorilor so- 
matostatinici la nivelul tumorilor, analogii de somato- 
statin sunt utilizaţi în prezent pentru diagnosticul, 
localizarea si tratamentul colangiocarcinoamelor 
(138) (fig. 9, 10, 11, 12). 

Dintre ceilalți markeri tumorali, asocierea dintre 
antigenul carcino-embrionar (CEA) si antigenul 
carbohidrat 19-9 (CA 19-9) este considerată utilă 
(112). 

Tratamentul se bazează în primul rând pe re- 
zectia hepatică, singura care şi-a dovedit eficiența. 
Rata de rezecabilitate este apreciată variabil de 
diferiți autori, oscilând între 40% și 74%; cauze de 
inoperabilitate sunt considerate a fi invazia struc- 
turilor adiacente ficatului sau adenopatia masivă în 
ganglionii hilari (19). Există însă autori care preferă 
un abord chirurgical mai agresiv, care include re- 
zectii complexe, extinse la vena cava inferioară 
(108, 153) sau organele adiacente (50). Au fost co- 
municate de asemenea rezectii iterative pentru re- 
cidive (108). Indicatiile transplantului de ficat rămân 
controversate: tumori nerezecabile si cu evoluție 
lentă, ciroza asociată (16, 35, 60, 771). 
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Fig. 10 — Colangiocarcinom periferic — TC. 
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Fig. 12 — Colangiocarcinom periferic AB 4 x 200. 


lradierea postoperatorie a fost încercată, dar re- 
zultatele sunt, in general, nesatisfăcătoare (59, 92). 
De asemenea, chimioterapia a dovedit o eficienta 
redusa (15, 123). 

Terapii moderne, aflate inca in curs de evaluare 
sunt chimioterapia moleculară (conversia genetică 
a precursorilor unor substanțe active terapeutic) 
combinată cu iradierea si cu terapia fotodinamica 
(101, 150). A mai fost încercat de asemenea tamo- 
xifenul datorită acţiunii sale de inhibitie a creșterii 
tumorale via receptorilor de estrogen (115). 

La bolnavii netratati supraviețuirea nu depășește 
4 luni. 

Cu tratament supraviețuirea la 5 ani se situează 
între 27-44% cu o durată a supraviețuirii situată 
între 15-28 luni (19, 59, 81, 92). În experienta „Cli- 
nicii Chirurgicale Fundeni“ supraviețuirea la distanță 
a fost de 11,7 luni (108). 

Atât supraviețuirea la distanță cât și intervalul 
liber de boală sunt semnificativ mai mari în cazul 
colangiocarcinomului periferic decât în cazul for- 
melor hilare (81). 

Factorii de prognostic cei mai importanţi sunt 
considerați marginea de rezectie, nivelul seric pre- 
operator al albuminei, mucobilia, papilomatoza intra- 
ductală, invazia ganglionilor din hilul hepatic, pre- 
zenta nodulilor sateliți și invazia vasculară (17, 20, 
59, 81, 92). Tumorile cu diametru mai mare de 5 cm 
sunt mai predispuse la recidivă (81). 

Tumorile descoperite precoce în mod întâmplător 
pot beneficia de o supraviețuire mai îndelungată (44). 

În mod obișnuit însă supraviețuirea este relativ 
scurtă. O revizie a întregii literaturi găsește numai 6 
cazuri care au supraviețuit peste 5 ani de la re- 
zectia chirurgicală (44). 


Patologia chirurgicala a ficatului 


3. Sarcoamele hepatice 


Din aceasta categorie de tumori rare fac parte 
angiosarcomul, mezenchimomul si hemangioendo- 
teliomul infantil (fig. 13, 14, 15, 16, 17, 18). 


Fig. 16 — Hemangioendoteliom epitelioid — imunohistochimie 
Ulex Europaeus lectin. 
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Fig. 15 — Hemangioendoteliom epitelioid — imunohistochimie Factorii etiologici depistaţi până în prezent sunt 
pozitivă factor VIII. clorura de vinil şi substanța radiologică denumită 
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thorotrast, care însă nu se mai utilizează astăzi în 
explorarea radiologica. 

Simptomle sunt nespecifice. Evolutia este insa 
rapida si prognosticul nefavorabil. Singurul trata- 
ment eficace este rezectia chirurgicalá, atunci cánd 
se poate interveni la timp. 


4. Metastazele hepatice 


Ficatul este al doilea sediu de metastazare a 
tuturor cancerelor din organismul uman, dupa gan- 
glionii limfatici (148) (fig. 19, 20). 


Fig. 19 — Limfom — HE x 40. 
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Fig. 20 — Limfom — HE x 40. 


Din punct de vedere al evolutiei clinice si al 
prognosticului, este utilà impartirea metastazelor 
hepatice in 3 categorii: 
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a. Metastaze hepatice de la un cancer 
colono-rectal 


In mod particular, la bolnavii cu cancer colo- 
rectal, ficatul poate sá fie singuru! sediu al metas- 
tazelor. 

Din 150 000 de cazuri noi care se interneazá 
anual in SUA, cca 25% prezintá deja metastaze 
hepatice, si incá 20-5096 vor dezvolta ulterior astfel 
de metastaze (12, 95). 

Principala caracteristicá a metastazelor de la un 
cancer colono-rectal este evolutia lor relativ lenta, 
ceea ce permite un abord terapeutic care, la rándul 
lui, conferá bolnavului sanse de supravietuire re- 
lativ bune comparativ cu alte tipuri de cancere 
metastatice. 

Metastazarea în ficat se produce pe cale ve- 
noasă, embolii tumorali ajungând în final în vena 
portă și de acolo în ficat. La nivelul ficatului metas- 
tazele capată foarte curând vascularizatie arterială 
și tind să se dezvolte repede. Creșterea lor depin- 
de de o serie de parametri care se leagă de ca- 
racterele biologice ale tumorii primare, dar şi de 
factorii locali de apărare imună a ficatului. 

În funcţie de momentul apariţiei în raport cu tu- 
mora primară se deosebesc două categorii de me- 
tastaze: sincrone, care apar concomitent cu tu- 
mora primară sau în primii doi ani după rezectia 
acesteia (se consideră că dacă apar în acest inter- 
val de timp metastazele existau deja la momentul 
rezectiei) și metacrone, când apar la un interval de 
timp mai mare de 2 ani de la rezectia tumorii pri- 
mare. 

Intervalul de timp la care apar metastazele me- 
tacrone poate fi uneori foarte lung. În experiența 
personală am înregistrat cazuri la care apariţia 
metastazelor s-a produs după mai mult de 5 ani de 
la intervenţia chirurgicală, cel mai lung interval de 
timp fiind de 9 ani. 

Din punct de vedere clinic în cazul metastazelor 
sincrone simptomatologia este dominată de regulă 
de simptomele tumorii primare și foarte rar de 
simptome produse de metastazele hepatice, cu 
excepția hepatomegaliei în cazurile avansate. 

În ceea ce privește metastazele metacrone, în 
prezent ele se descoperă de obicei în cursul moni- 
torizării postoperatorii a bolnavilor rezecati pentru 
cancer colono-rectal. Aceasta implică teste biolo- 
gice de rutină (hemoleucograma, VSH), markeri 
tumorali (antigenul carcinoembrionar) și ecografie 
hepatică efectuate la intervale regulate de timp; 
protocolul „Clinicii Chirurgicale Fundeni“ implică 
efectuarea acestor teste la fiecare 3 luni în primul 


an postoperator, la 6 luni in al doilea an si o data 
pe an fn continuare. 

Pentru diagnosticul imagistic ecografia este, de 
regulá, suficientá. Atunci cánd se pune problema 
rezectiei chirurgicale este necesara, in general, si o 
tomografie computerizată pentru precizarea unor 
detalii legate de viitoarea intervenție. 

Dintre metodele de tratament al metastazelor 
hepatice de care dispunem în momentul de fata, 
rezectia chirurgicală se situează, de departe, pe 
primul loc. 

În majoritatea centrelor de chirurgie hepatică cu 
experiență, aceasta poate fi efectuată cu o mortali- 


tate care să nu depaseascá 5%. În cazul metas- 


tazelor sincrone care sunt descoperite o dată cu 
tumoarea primară, părerile sunt împărțite în ceea 
ce privește tratamentul optim. Astfel după unii este 
de preferat să. se rezece în același timp tumoarea 
primară şi metastazele, evitându-se asifel o reinter- 
ventie, în timp ce după alţii, o singură operaţie 
implică riscuri prea mari și este de preferat un in- 
terval de cca o lună (care poate fi folosit pentru 
chimioterapie) între rezectia tumorii primare si he- 
patectomie. Personal suntem partizanii primei ati- 
tudini considerând că o intervenţie seriată nu scade 
semnificativ riscul chirurgical, având însă o serie de 
inconveniente majore: stresul unei reinterventii pen- 
tru bolnav, periviscerita postoperatorie care poate 
crea mari dificultăţi disectiei, spitalizare dublă etc. 
S-a încercat stabilirea unor criterii pentru eva- 
luarea rezecabilitatii metastazelor hepatice în func- 
tie de numărul, localizarea și dimensiunile lor. Desi 
cu cât numărul și dimensiunile leziunilor sunt mai 
crescute si cu cât acestea au tendita de a fi difuz 
iocalizate, cu atât prognosticul este mai nefavorabil; 
în realitate nu există decât o singură contraindicatie 
majoră a rezectiei: cantitatea si calitatea parenchi- 
mului hepatic restant. Având în vedere că majori- 
tatea metastazelor hepatice survin pe ficat sănătos, 
o rezectie majoră hepatică poate fi efectuată cu 
succes dacă lasă pe loc cel putin 30% din paren- 
chimul hepatic (această limită poate fi împinsă și 
până la 25% dar cu riscuri mult mai mari de de- 
compensare majoră postoperatorie). Atât din expe- 
rienta personală cât si din date de literatură rezultă 
ca si metastazectomiile multiple (in cazul tumorilor 
localizate pe ambii lobi) pot sa ofere bolnavului o 
sansa semnificativ mai buna decat abstentia de la 
rezectie. De asemenea, rezectiile hepatice iterative 
isi au una dintre indicaţiile majore în tratamentul 
metastazelor hepatice pentru ca: asa cum mentio- 
nam anterior, de regula ficatul este normal (deci 
parenchimul hepatic poate suporta o noua rezec- 
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tie), tehnicile de hepatectomie s-au dezvoltat foarte 
mult în ultimele decenii permițând aproape orice tip 
de rezectie, evoluția metastazelor este suficient de 
lentă ca să permintă două, trei și chiar mai multe 
intervenții iterative (106). 

Chimioterapia: poate fi practicată atât sub formă 
sistemică sau loco-regtonala. 

Rata de răspuns la chimioterapia sistemică nu 
depășește 20% (12,95). Citostaticul de electie ra- 
mane 5-fluorouracilul. 

Raspunsul la chimioterapia intraarteriala este 
semnificativ mai bun (ajungand chiar pana la 60- 
70%), dar, pe lángà costul ridicat, instalarea unei 
pompe de perfuzie intraarteriala se insoteste de o 
rată a complicaţiilor de pana la 10% (12). Premisa 
teoretică a administrării intraarteriale a drogurilor 
citostatice este vascularizatia exclusiv arterială a 
tumorilor hepatice. În prezent se utilizează în plus 
și o serie de substanțe (dintre care în primul rând 
Lipiodolul) cu rol de „carrier“, care, datorită fixării 
elective la nivelul tumorilor ar trebui, cel putin teo- 
retic, să crească concentraţia citostaticului în tu- 
moare. 

Citostaticul cel mai des utilizat pentru chimiote- 
rapie intraarterială este 5-FUDR (5-fluoro-2-deoxy- 
uridine). Deși are o eficiență dovedită, trebuie totuși 
utilizat cu prudență datorită efectelor toxice majore 
asupra ficatului. 

Alte citostatice care au mai fost folosite sunt: 
5-FU, cisplatinum și mitomicina. 

Au fost de asemenea stabilite protocoale care 
utilizează atât chimioterapia sistemică, cât și pe 
cea loco-regională piecând de la constatarea că 
bolnavii aflaţi sub chimioterpie loco-regională au 
dezvoltat în acest timp metastaze sistemice (în 
special pulmonare). Cea mai frecvent folosită com- 
binatie este cea de 5-FU administrat sistemic aso- 
ciată cu 5-FUDR administrat loco-regional. 

In lipsa tratamentului, mediana supraviețuirii 
este de aproximativ 5-10 luni (12). 

Wilson și Adson au comparat 60 de cazuri la 
care s-a practicat rezectie cu alte 60, comparabile 
ca număr si dimensiuni, la care nu s-a practicat 
decât biepsie: nici unul din pacienţii la care s-a 
practicat numai biopsie nu a supravieţuit la 5 ani, în 
timp ce în grupul rezecat s-a înregistrat 25% supra- 
vietuire la 5 ani si 19% supravieţuire la 10 ani (149). 

Prognosticul este evident mai bun la bolnavii cu 
metastaze unice decât la cei cu metastaze multiple. 
Pe o serie din literatură supraviețuirea la 1 an a 
fost de 5,7% la bolnavii cu metastaze difuze, fata 
de 27% la cei cu metastaze localizate la un lob al 
ficatului si de 60% la cei cu metastază unică. Su- 
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pravietuirea mediana la bolnavii cu o singura me- 
tastaza a fost de 25 luni (151). 

O serie de parametri care caracterizează tu- 
mora primara au, de asemenea, importanta prog- 
nosticá. Sunt considerati factori de prognostic ne- 
favorabil vársta peste 70 ani, sexul masculin, si 
stadiul avansat al tumorii primare (utilizànd cla- sifi- 
carea Dukes sau Astler-Coller), in timp ce gra- 
dingul histologic pare să nu aibă o influență majoră 
(12). 

Deși eforturile terapeutice combinate care sunt 
utilizate în prezent (chirurgia, chimioterapia siste- 
mică sau loco-regională, radioterapia, radio- sau 
crioablatia) au dus la o îmbunătăţire considerabilă 
a prognosticului metastazelor hepatice de cancer 
colono-rectal, se admite că totuși, din nefericire, în 
final pacienţii vor deceda, după un interval de timp 
mai lung sau mai scurt, datorită recidivei bolii la 
nivel hepatic sau sistemic. 


b) Metastaze hepatice de la cancere endocrine. 


Metastazele hepatice de la o serie de cancere ` 


endocrine (carcinoid, gastrinom) au, de regulă, o 
evolutie lentá. Unele dintre aceste cazuri benefi- 
ciazá de tratament simptomatic cu care s-au obti- 
nut supravietuiri confortabile de peste 10 ani. De 
asemenea transplantul hepatic a fost practicat cu 
succes in cazuri de carcinoid metastatic, obtinan- 
du-se vindecari. 


c) Metastaze hepatice de la alte cancere 


Au in general un prognostic mult mai nefavo- 
rabil decat metastazele provenite de la un cancer 
colono-rectal. Supravietuirea in cazuri de meta- 
staze de la un cancer gastric, pancreatic, pulmonar 
sau mamar este atat de scurtá incát, in general, nu 
justifica rezectia. 


TRATAMENT 


Principii ale rezectiilor hepatice 
pentru tumori benigne si maligne 


Rezecţiile hepatice au devenit în prezent ope- 
ratii bine codificate si care pot fi efectuate cu suc- 
ces și cu o mortalitate redusă în clinicile specia- 
lizate. 

În perioada preoperatorie este nevoie de o in- 
vestigatie foarte corectă a bolnavului. Parametrii 
esentiali pentru actul chirurgical sunt: 
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— vârsta și condiția biologică a bolnavului; desi 
nu există practic o limită sau contraindicatii abso- 
lute, cu cât vârsta este mai înaintată și cu cât sunt 
mai multe tare asociate, cu atât riscul chirurgical 
este mai mare; 

— calitatea parenchimului hepatic restant: este 
un factor esential de care depinde evolutia posto- 
peratorie imediatà. Rezectiile pe ficat normal sunt, 
in general bine suportate si permit ablatia pana la 
75% din ficat, in timp ce rezectiile pe ficat cirotic, 
chiar atunci cánd sunt foarte limitate, sunt grevate 
de riscul insuficientiei hepatice postoperatorii. De 
aceea regula este ca rezectii de amploarea unei lo- 
bectomii sau mai mari pot fi efectuate doar la bol- 
navi cu ficat sánátos. Pentru evaluarea calitátii pa- 
renchimului hepatic se folosesc o serie de teste 
biologice de rutinà (bilirubina, transaminaze, fosfa- 
taza alcaliná, gamaglutamiltranspeptidaza, albumi- 
nemia, timpul de protrombiná). O importantà parti- 
culara o are screening-ul viral, mai ales la bolnavii 
cu carcinom hepatocelular. Experienta dovedeste 
cá multi dintre acestia sunt infectati viral si un pa- 
renchim hepatic de aspect aparent normal, poate 
ascunde leziuni hepatitice severe, cu consecinte 
grave in evolutia postoperatorie imediata. La astfel 
de bolnavi poate fi necesará o biopsie intraopera- 
torie din parenchimul restant inainte de a lua o 
decizie chirurgicalà; 

— numărul, dimensiunile si localizarea tumorilor: 
trebuie foarte corect evaluate. Dacă numărul tumori- 
lor este prea mare și ele sunt răspândite în tot 
ficatul, o rezectie nu mai poate fi luată în discuţie. 
De asemenea, dacă datorită dimensiunilor tumori- 
lor, parenchimul restant devine prea redus, tumorile 
nu mai pot fi rezecate. În sfârșit, în ceea ce pri- 
vește localizarea, trebuie precizate în special rapor- 
turile cu vena cava inferioară și cu venele supra- 
hepatice în porțiunea lor extrahepatică, invazia 
acestora fiind sursa unor dificultăți intraoperatorii 
majore. Invazia venei porte, și, mai ales a uneia din 
cele două ramuri ale ei, este destul de frecvent 
întâlnită şi nu mai este considerată o contraindi- 
calie a rezectiei; 

— adenopatia hilará, extensia extrahepaticá a tu- 
morilor si prezenta ascitei: daca adenopatia hilara 
in sine nu este o contraindicatie absoluta pentru 
rezectie, invazia structurilor hepatice adiacente si 
prezenta ascitei sunt factori care contraindicá in 
mod formal o rezectie chirurgicala. 

În prezent rezectiile hepatice majore se efec- 
tueazá in centre specializate. 


Pentru operatie trebuie asiguratá o rezerva su- 
ficientá de masa eritrocitara, plasma proaspata si 
masa trombocitara. 

În cazul necesităţii clampării venei cave infe- 
rioare în cursul rezectiilor cu excludere vasculară 
totală, anestezistul trebuie să fie pregătit pentru 
efectuarea probei de clampaj (110). În cazul în care 
bolnavul nu tolerează clampajul si tumora poate fi 
rezecată fără a se recurge la acesta, se va de- 
clampa vena cava inferioară. În cazul în care însă 
tumoarea invadează vena cava inferioară și rezec- 
tia nu poate fi efectuată fără clampaj se va recurge 
la circulaţie extracorporeală cu aparat de bypass 
veno-venos. 

Din punct de vedere al conduitei anestezice pre- 
operatorii este necesara mentinerea unei presiuni 
scázute in vena cava inferioará, ceea ce scade 
semnificativ gradul de sángerare in cursul rezectiei. 

Tehnicile de hepatectomie reglatá sunt in pre- 
zent bine codificate. 

Abordul pediculului hepatic poate fi facut, ín 
general, in trei maniere: 

~ extrahepatic, asa cum a fost descris in mod 
clasic de catre Lortat-Jacob (79). implica disectia 
elementelor hilului hepatic. Acolo unde aceasta nu 
întâmpină dificultăți datorită fie perivisceritei dupa 
interventii anterioare, fie adenopatiei hilare sau ex- 
tensiei procesului tumoral, este o metoda elegantá, 
didactica si cu riscuri minime. Faptul cá cea mai 
mare parte din anomaliile vasculo-biliare ale ficatu- 
lui se produc la nivelul hilului nu înseamnă cá di- 
sectia acestuia ar fi periculoasá: din contrá, ano- 
maliile pot fi in acest fel recunoscute si inadver- 
tentele pot fi evitate. Timpul necesar disectiei este 
ceva mai lung dar nu in mod semnificativ; 

— intrahepatic posterior, dupa tehnica descrisa 
iniital de Couinaud (24) si dezvoltată ulterior de 
Launois (66). Dupà efectuarea unei incizii circulare 
(24, 109) în jurul pediculului lobar se pătrunde cu 
degetul in parenchimul hepatic si se izoleazá pe- 
diculul in intregime, dupa care se ligatureaza in 
bloc toate cele trei elemente. Avantajul principal 
constă în faptul că este o metodă mai rapidă. 
Dezavantajele sunt legate de faptul că poate pro- 
duce sângerare în momentul când se pătrunde în 
parenchimul hepatic iar bifurcația precoce, la ni- 
velul hilului, a pediculilor sectorali necesită repeta- 
rea manevrei pentru fiecare pedicul; 

- intrahepatic anterior, este metoda descrisă 
clasic de Ton That Tung (141) care presupune abor- 
dul ficatului la nivelul liniilor de demarcaţie între lobi 
și segmente și pătrunderea prin parenchim până la 
nivelul pediculilor lobari sau sectoriali. Este destul 
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de rar practicată în prezent pentru rezectiile reglate, 
abordul primar al parenchimului hepatic practicân- 
du-se în special în cazul rezectiilor atipice. 

Abordul venelor suprahepatice poate fi făcut 
atât extrahepatic, ceea ce este de preferat, ori de 
cate ori este posibil, cát si intrahepatic in cazul in 
care abordarea extrahepatica este riscanta. 

Sectionarea parenchimului hepatic implica sec- 
tionarea tesutului hepatic propriu-zis precum si liga- 
tura elementelor bilio-vasculare care îl traversează 
dintr-o parte în alta la nivelul liniei de sectionare. 
Parenchimul hepatic poate fi ușor ,triturat" fie digital 
(așa-numita fractură digitală sau ,finger-fracture", 
introdusă de Ton That Tung), fie cu pense tip Kelly 
(Kelly-fracture). Elementele bilio-vasculare pot fi 
ligaturate sau se pot aplica clipuri hemostatice. Re- 
cent a fost introdusă disectia ultrasonică a paren- 
chimului hepatic, care permite sectionarea acestuia 
cu o pierdere minimă de sânge. Cu ajutorul disec- 
toarelor moderne cu ultrasunete pot fi sectionate 
chiar și vase mai mici, care sunt și coagulate în 
acelaşi timp. 

Hemostaza si bilistaza pe transa de secţiune 
hepatică trebuie sa fie minutioase. În prezent se 
folosesc pentru completarea hemostazei pe tranșă 
sprayuri hemostatice de tip Tissuecol sau Beriplast 
ori bureti hemostatici de tip Tachocomb, aceștia din 
urmă fiind superiori datorită proprietăţii de a se lipi 
de tranșă. 

Manevra Pringle, care constă în clamparea pe- 
diculului hepatic, introdusă în 1908, poate fi utili- 
zată pentru a diminua hemoragia în timpul sectio- 
nării ficatului, mai ales atunci când nu s-a practicat 
ligatura prealabilă a elemetelor pediculuiui hilar. 
Daca initial s-a considerat cá manevra nu poate fi 
prelungità peste 20 minute in normotermie, s-a de- 
monstrat, în urma cercetărilor lui Huguet în special 
cà metoda poate fi extinsá chiar páná la 60 de mi- 
nute. Multi autori recomandá insá clampajul intermi- 
tent, cu declampari la fiecare 15-20 de minute ur- 
mate de reclampári ulterioare chiar si in cazul 
rezectiilor pe ficat sănătos. În cazul rezectiilor pe 
ficat cirotic unde riscul leziunilor ischemice este mai 
mare, se recomandá evitarea clampajului sau, cel 
mult, clampaj intermitent. 

Excluderea vasculară totală constă in clampa- 
rea pediculului hepatic, a venei cave inferioare 
infrahepatic si a venei cave inferioare suprahepatic. 
A fost popularizatá in Franta de catre Huguet 
(48,49) si practicatá cu succes si la noi (110) in 
scopul unei rezectii fárá pierdere de sánge. Nu 
este însă o metodă lipsită de inconveniente, astfel 
încât, în prezent, se adresează în special tumorilor 
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cu invazie de vena cava inferioará sau de vene 
suprahepatice. 

Utilizand principiile de mai sus, pot fi realizate in 
momentul de fata diverse tipuri de rezectii hepatice. 
Atunci cand rezectia respecta impartirea anatomica 
a ficatului (cea care s-a impus in prezent este 
anatomia lui Couinaud care imparte ficatul in 2 lobi, 
4 sectoare si 8 segmente), se vorbeste despre o 
rezectie reglatá. Dacá rezectia nu urmeaza liniile 
de impártire anatomica a ficatului, se vorbeste des- 
pre o rezectie nereglatà sau atipicá. 

Principalele tipuri de rezectii reglate sunt (105): 

A. Hepatectomiile: inseamiiá rezectia unui lob 
hepatic in intregime si pot fi de doua tipuri: 

— Hepatectomie dreapta. 

~ Hepatectomie stângă. 

Atunci când rezectia este extinsă si la sectorul 
medial al celuilalt lob se vorbește de: 

— Hepatectomie dreaptă lărgită. 

— Hepatectomie stângă lărgită. 

B. Sectorectomiile: din cele 4 sectoare ale fica- 
tului, cel care se rezecă cel mai adesea în mod 
reglat este sectorul lateral al lobului stâng. Operația 
se numește sectorectomie laterală stângă. 

C. Segmentectomiile: pot fi unisegmentectomii 
(rezectia unui singur segment), bisegmentectomii 
(rezectia a două segmente) sau trisegmentectomii 
(rezectia a 3 segmente). Această ultimă denumire 
poate crea uneori confuzii, fiind utilizată de autorii 
americani pentru hepatectomiile lărgite (într-o termi- 
nologie mai veche americană, sectoarele din clasi- 
ficarea Couinaud erau denumite segmente). 
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HIPERTENSIUNEA PORTALA 
E. BRÁTUCU 


1. Sistemul port 

2. Etiopatogenia HTP 

3. Fiziopatologia HTP 
Cài de decomprimare portalà 

4. Complicatiile HTP 
Varicele esofagiene — hemoragia digestivà 
Ascita 

5. Diagnosticul hipertensiunii portale 
Contextul clinic 


În 1826 R.T. Laennec publică primul studiu 
anatomo-patologic valoros asupra ficatului cirotic, 
descriind leziunile macroscopice caracteristice. La 
scurt timp, în 1840, Power descrie hemoragia diges- 
tivă prin varice esofagiene rupte. Nu se cunoșteau 
încă modificările din teritoriul port, nu se definise 
entitatea de hipertensiune portală (HTP) si nu se 
stabilise o legătură inteligibilă între sângerarea di- 
gestivă si decompensarea ascitică a ciroticului. În 
fine, imediat după 1900 este inițiată, experimental, 
măsurarea presiunii portale, documentând astfel 
noțiunea de HTP. Anul 1949 consacră portografia, 
iar la scurt timp splenoportomanometria intră în 
uzanta. Astfel se deschide o poartă spre cunoaște- 
rea si obiectivarea modificărilor hemodinamice, care 
survin în evoluția HTP. Fiziopatologia sindromului și 
a complicatiilor sale pot fi acum abordate științific, 
iar intervenţia corectoare capătă o justificare si o 
bază patogenică. Până în jurul anului 1967, sunt 
puse la punct tehnicile de angiografie selectivă, 
cateterismele vasculare, oferind posibilitatea apro- 
fundării tulburărilor hemodinamice și a cauzelor 
care le produc. Concomitent se ajunge la o mai bună 
cunoaştere a microstructurii vascularizatiei intra- 
hepatice. 


1. SISTEMUL PORT 


Sistemul port hepatic poate fi definit ca un sis- 
tem de capacitanta ajustabilă, reglabilă, avalvulat, 
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Explorarea paraclinică 
Bilanțul lezional şi biologic preoperator 
6. Tratament 
A. Intervenţii cu viza asupra varicelor esofagiene 
B. Tratamentul chirurgical al ascitei 
Extraperitonizarea lobului hepatic drept 
Shuntul peritoneo-venos 
Bibliografie selectivă 


cuprins între 2 paturi capilare: splanchnic și sinu- 
soidal hepatic. Sângele ajunge ta ficat prin 2 căi de 
aport — portală și arterială — iar efluxul venos se 
realizează pe seama unui singur sistem de drenaj 
— venele suprahepatice. Accesoriu, cu rol relativ 
modest in hemodinamica porto-hepatică normală, 
intervine si drenajul limfatic. Arborele portal, luând 
ca mijloc de referință ficatul, posedă un sector 
extrahepatic și altul intrahepatic. Există și un sistem 
port accesoriu, cu rol redus, care realizează comu- 
nicări cu ariile venoase sistemice: vene hepato-re- 
nale, paraombilicale, diafragmatice etc. 

Sistemul port principal este teritorializat în 3 sec- 
toare, luând ca punct de referință sinusoidul he- 
patic: presinusoidal, sinusoidal si postsinusoidal. 
Circulaţia limfatica a ficatului își drenează produsul 
spre rețeaua capsulară si cea subcapsulară. De 
aici, limfa este preluată de colectoarele principale 
reprezentate de un trunchi hilar și 3 trunchiuri acce- 
sorii (suprahepatic, capsulo-ligamento-freno-media- 
stinal și capsulo-freno-mediastinal). 


z 


2. ETIOPATOGENIA HTP 


Există 2 componente care concurează la insta- 
larea sindromului HTP: componenta baraj la flux 
portal si componenta hiperaflux portal. În majori- 
tatea cazurilor HTP se dezvoltă în cursul evoluției 
unei hepatopatii cronice(baraj intrahepatic). Mai rar, 
sindromul apare ca o consecință a unui obstacol 


plasat pe trunchiul sau ramurile venei porte(baraj 
prehepatic). În fine, in mod exceptional, barajul 
poate fi situat pe venele suprahepatice-tromboza 
sau stenoza acestora-(baraj posthepatic) (1, 4, 5, 
12). 

In cadrul barajelor prehepatice, obstacolul portal 
este consecutiv atreziilor portale si trombozelor pile- 
flebitice, ce succed omfalitei supurate neonatale. 
Mai rar, acest tip de baraj este urmarea unui pro- 
ces septic abdominal sau a unei compresiuni prin 
tumora loco-regionala (neoplasm cefalopancreatic, 
pancreatită cronică, adenopatie periportală). O serie 
de împrejurări, de asemenea rare, pot genera HTP 
prin baraj prehepatic: tromboza portală în cadrul 
policitemiilor, splenomegalia mieloidă, septicemiile, 
splenectomia. Când obstacolul este localizat pe 
una din ramurile venei porte, se constituie o HTP 
sectorială. Cel mai frecvent este implicată tromboza 
venei splenice în hemopatiile trombogene și post- 
splenectomie. În situația HTP de cauză prehepa- 
tică, timp îndelungat ficatul nu este afectat, con- 
servându-și o funcţie normală. 

Barajele intrahepatice sunt cele mai frecvent în- 
tâlnite (85%). În ficat, obstacolul la flux portal trans- 
hepatic își poate avea sediul perisinusoidal (schisto- 
somiază, fibroză hepatică congenitală, boală fibro- 
chistică hepato-renală, sarcoidoză, hidatidoză he- 
patică alveolară, degenerescenta hepato-lenticulară, 
tumori hepatice, amiloidoză, steatoză hepatică, 
fleboscleroză hepato-portală Mikkelsen etc). Toate 
aceste afecţiuni sunt în măsură să reproducă clinic 
și evolutiv tabloul barajelor subhepatice. Obstaco- 
lele sinusoidale sunt excepţionale. Ele pot fi reali- 
zate de hipertrofia kupfferiană, diminuarea calibrului 
și patului sinusoidal, fibroză perisinusoidală. Acest 
gen de leziuni pot fi întâlnite în hepatopatiile cro- 
nice, dar nu le sunt caracteristice acestora. În fine, 
cea mai comună cauză de baraj intrahepatic post- 
sinusoidal o constituie cirozele hepatice. În acest 
grup de afecţiuni, obstacolul este prezent la nivelul 
sinusoidului terminal, la locul de vărsare al acestuia 
în venula hepatică — „obstacol termino-sinusoidal". 
Este realizat practic un „sindrom Budd-Chiari în 
miniatură“ (2, 5). Dezorganizarea anarhică a struc- 
turii hepatice, caracteristică cirozei, interesează și 
vasculatura intrahepatică. Consecutiv nodulilor de re- 
generare si reparație, apar următoarele modificări: 
reducerea patului sinusoidal morfologic și functio- 
nal, distrugerea aparatului sfincterian pre si postsi- 
nusoidal, comprimarea ramificatiilor portale, drenaj 
suprahepatic defectuos. În fapt, consecutiv acestor 
modificări se realizează o „diastază“ porto-suprahe- 
patică. În jurul nodulilor de regenerare se constituie 
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benzi de scleroză, hipervascularizate portal și arte- 
rial, veritabile cavernoame perinodulare. Acestui 
angiom, artera îi trimite înaltele sale presiuni. În 
cavernomul perinodular intrascleros are loc ames- 
tecarea sângelui portal cu cel arterial, prin veritabile 
fistule arterio-portale. Drenajul suprahepatic al aces- 
tor microangioame este defectuos, datorită cone- 
xiunilor reduse cu sistemul venos hepatic-diastazá 
sinusoido-suprahepatică (14). 

Rezumând, rezultă că în HTP din ciroză apar 
următoarele dezordini morfo-functionale ale struc- 
turilor vasculare intrahepatice: drenaj suprahepatic 
defectuos, comprimarea ramificatiilor portale, redu- 
cerea patului sinusoidal, hiperplazia celulelor kupffe- 
riene, distrugerea aparatului sfincterian. În plus, 
există și o componentă dinamică reprezentată de 
elementele ce realizează hiperafluxul arterial: cres- 
terea debitelor arteriale hepatice și splenice, anasto- 
moze arterio-portale hepatice și splanchnice, distru- 
gerea sfincterelor arteriale hepatice. 

Barajele posthepatice — sau suprahepatice con- 
stituie o cauză rară de HTP. Tromboza venelor 
suprahepatice a fost descrisă de Budd încă din 
1846, iar H. Chiari adună în 1899 un număr de 108 
cazuri. Policitemia și neoplaziile sunt în măsură să 
determine endoflebita trombozantă. De asemenea, 
unele parazitoze. 

Componenta hiperaflux contribuie alături de ba- 
raje la accentuarea hipervolemiei și hipertensiunii 
portale. Plecând de la unele constatări efectuate în 
splenomegaliile „mediteraneene“, care evoluează 
initial fără ciroză hepatică, s-a precizat existența 
posibilă a unor forme de HTP în care componenta 
de aport arterial este hiperdinamică: gigantism vas- 
cular arterio-venos splenic, pat capilar splenic foarte 
crescut. Toate acestea sugerează existența unor 
veritabile fistule arterio-portale intrasplenice. Ulte- 
rior, in ciroza hepatica habitualá s-au gásit modifi- 
cari aproape similare in splina, dar si la nivelul 
stomacului. Există toate semnele unei circulații 
hiperkinetice: creșterea debitului cardiac, tahicardie, 
creșterea saturatiei în oxigen a sângelui portal, 
calibrul crescut al arterei splenice, timp de circulaţie 
spleno-hepatic accelerat (8-10 sec.). Aceste modifi- 
cări apar în urma constituirii unui pat venos ina- 
decvat debitului transsplenic. Sinusurile splenice se 
transformă în conducte cu dispozitiv sfincterian 
alterat, prin care se circulă în flux continuu. Rezultă 
o creștere a debitului transsplenic, printr-un organ 
cu angiomegalie și microfistule arterio-portale. De 
altfel, toţii autorii sunt de acord că în ficatul circtic 
există o creștere a fracțiunii arteriale a debitului 
hepatic, proporțională cu scăderea fractiei portale. 
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In timp ce efluxul suprahepatic scade cu 30% fata 
de normal, se înregistrează o creștere a repre- 
zentării arteriale hepatice cu 80%. Același tip de 
comunicári arterio-portale, similare celor din spliná, 
au fost descrise si in ficatul cirotic. Reiese astfel, 
că există o multitudine de date ce susțin amploarea 
componentei hiperaflux, rolul și impactul acesteia 
asupra genezei și accentuării HTP (1,2). 


3. FIZIOPATOLOGIA HTP 


În amonte de orice obstacol ia naştere o undă 
presională ridicată, care tinde să menţină nemodifi- 
cat flux-volumul. De la presiuni portale normale de 
10-15 cm apă, la hipertensivul portal se înregis- 
trează creșteri până la 25-60 cm apă. Acest regim 
presional nou tinde să învingă rezistenţa si să per- 
mită un flux optim, conform relaţiei: Flux = Presiune/ 
Rezistență. În momentul când rezistenţa crește si 
apare o ridicare a presiunii, creșterea calibrului teri- 
toriului portal este elementul care intervine primul 
în menținerea constantă a fluxului portal. Tensiunea 
din peretele vascular este în echilibru cu presiunea 
transmurală și raza vasului, conform relaţiei: T = 
P x r. Astfel, cu cât se reduce mai mult calibrul unui 
vas, cu atât mai mult va crește presiunea sangvină 
care trebuie echilibrată de tensiunea peretelui ve- 
nos. Aceasta din urmă are 2 componente: pasivă și 
activă. Tensiunea pasivă rezidă în proprietăţile elas- 
tice ale țesutului, manifestate ca inerție elastică. 
Componenta tensională activă are ca substrat muș- 
chiul neted din peretele vascular. Dilatatiile lumenu- 
lui vascular pot conduce la o pierdere a competen- 
tei peretelui. Cresterile presionale sunt compensate 
până la un punct de către tensiunea intramurală, 
până când forțele tensionale pasive și active devin 
nule. Începând din acest moment, orice creştere de 
presiune va fi urmată de ectazia vasului, care prin 
mărirea razei sale tinde să contracareze hiperpre- 
siunea. Creșterea capacităţii prin dilatarea patului 
vascular scade însă rezistența la flux, până la un 
anumit moment evolutiv când intervine decompri- 
marea prin deschiderea unor noi teritorii cu rol de 
supapă — apar derivatiile porto-sistemice. Între sec- 
torul portal și cel sinusoidal există un gradient 
presional normal de 8 cm apă. 

În ciroză se înregistrează o apropiere între pre- 
siunea portala si cea suprahepatica. Cu cât ciroza 
este mai avansată, cu atât mai drastic va scădea 
perfuzia ficatului cu sânge portal, in mare parte 
circulația intrahepatică rămânând în sarcina frac- 
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tiunii arteriale. Anastomozele porto-cave tronculare 
nu determină scăderea la normal a presiunii sinu- 
soidale, ceea ce confirmă rolul „arterializării“ fica- 
tului în geneza HTP. 

Presiunile crescute din teritoriul portal determină 
leziuni parietale ce pot merge de la endoflebită, 
flebotromboză, la tromboză și chiar calcifieri por- 
tale. Creșterea presională antrenează o hipertrofie 
a muscularei, a mediei și proliferare elastică în 
intimă. Ulterior, lamele elastice din medie se rup și 
țesutul fibropar va înlocui fibrele degenerate. la 
astfel naștere un ţesut fibros dens, hialin, în toate 
straturile peretelui venos. În plus, sub acţiunea cro- 
nică a factorului presional se formează fascii peri- 
venoase conjunctive. În ansamblu, în HTP are loc 
o reducere a debitului sinusoidal hepatic sub 1 000 
ml/min, înregistrându-se reduceri cu minimum 20% 
ale debitului hepatic total. Toate acestea survin ca 
urmare a micșorării fluxului portal, în timp ce viteza 
de circulaţie a sângelui portal scade sub 3 cm/s, la 
o presiune medie de 30 cm apă. Gradientul porto- 
suprahepatic crește de la 7 cm apă la 15-25 cm 
apă, mai ales prin diminuarea fluxului portal. 

Rezultă că barajele postsinusoidale (ciroză) ge- 
nerează hipertensiune atât în amonte cât și în aval 
de obstacol. Barajele prehepatice evoluează cu pre- 
siuni sinusoidale si suprahepatice normale datorită 
integrității vasculaturei hepatice care nu permite 
transmiterea presiunii arteriale. HTP din barajele 
prehepatice rezultă din transmiterea presiunii arte- 
riale splanchnice și din hipervolemia din amonte de 
obstacol. 


Căi de decomprimare portală 


În sindromul de HTP, atingerea unui anumit prag 
tensional determină modificări anatomo-functionale 
de-a lungul întregului arbore portal, în funcţie de 
sediul si intensitatea obstacolului. Aceste modificări 
constau în deschiderea unor căi preexistente de 
comunicație porto-sistemică sau/şi porto-hepatică. 
Localizarea și întinderea barajului vor dicta tipul de 
circulație derivativă — portofug sau hepatopet. Ori- 
care ar fi comunicațiile devenite patente, ele vor 
decomprima într-un oarecare grad sistemul port. 

Căile hepatopete — în condiţiile unui obstacol 
prehepatic la fluxul portal, apar condiţiile hemodi- 
namice de ocolire a barajului. Astfel, devine posi- 
bilă o reintegrare a sângelui portal în teritoriul din 
aval de obstacol. Se constituie deci o circulație 
porto-hepatică accesorie. Evident că situația aceas- 
ta se întâlnește numai în condiţiile unui ficat normal 
histologic, cu un pat vascular hepatic normal morfo- 


functional. În amonte de obstacolul prehepatic, unde 
există o hiperpresiune marcată (medie de 40 cm 
apá), se vor dezvolta cáile de derivatie porto-sis- 
temicá de tip porto-cav superior si cav inferior. De- 
grevarea este totuși ineficientă — atât pe calea 
hepatopetă cât și pe cea hepatofugă. În acest con- 
text este revelatoare frecvența de 80% a hemora- 
giilor digestive cu rol de supapă de siguranţă, he- 
moragii prevalente la pacienţii cu baraj prehepatic 
față de cei cu baraj intrahepatic. Cea mai evidentă 
derivație de tip porto-hepatopet se observă în ca- 
vernoamele portale. Masa de vase anfractuoase ce 
ocupă pediculul hepatic cavernomatos nu repre- 
zintă altceva decât căi de ocolire a obstacolului 
portal. Ineficienta lor este însă dovedită de refluxul 
coronaro-esofagian obiectivat în 50% din cazuri pe 
clișee spleno-portografice. 

Căile hepatofuge — citându-l pe D. Burlui, (1, 4) 
se poate exact stabili locul si valdarea acestui tip 
de căi: „Derivaţiile spontane de orice tip, create de 
depășirea coeficientului de adaptare portală, nu pot 
realiza decât rareori o ameliorare hemodinamică 
hepato-portală. Cu tot numărul și suprafața lor, 
aceste derivații nu pot asigura o degrevare eficien- 
tă a hipertensiunii deoarece, având un calibru mic 
și întortocheat, rezistența la scurgere este ridicată. 
indiferent de dezvoltarea lor, colateralele porto-cave 
au o capacitate limitată“. 

Căile hepatofuge funcționează atât în barajele 
prehepatice cât și în cele intrahepatice. Ele asigură 
derivarea unui coeficient din sângele portal către 
sistemul cav, eficacitatea lor fiind proporțională cu 
rădăcina cubică a secțiunii vasului. 

Learmouth (citat de 4) a sistematizat căile de 
derivație porto-cavă spontană în 5 grupe: 
calea coronaro-eso-azygos; 
calea paraomfalo și omfalo-parietală; 
calea perispleno-renală; 
calea retroperitoneală; 

— calea hemoroidala. 

La aceste grupe clasice, s-au mai adáugat inca 
2 cai 

— calea gastro-freno-capsulo-renalá; 

— calea spleno-mezenterico-renalá. 

Din punct de vedere al complicatiilor hemoragice 
proprii HTP, calea coronaro-eso-azygos detine un 
rol cardinal. Coronara gastricá dezvoltá anastomo- 
ze cu plexurile esofagiene (intramurale si periesofa- 
giene), mediate de polul superior gastric. Se reali- 
zeaza astfel drenajul sángelui portal spre sistemul 
venei azygos. Venele din teritoriul coronarei, prin 
conexiunile cu venele esofagiene își asigură legă- 
turi cu teritoriul venos tuberozitar, al venelor gas- 
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trice scurte, al gastricei posterioare, cu venele inter- 
costale si cele ale plexului vertebral. Esofagul are 2 
sisteme venoase: intern si extern. Cel intern cu- 
prinde plexul subepitelial, situat in lamina proprie, 
si plexul submucos situat in afara muscularis mu- 
cosae. Venele subepiteliale au comunicari cu plexul 
subglandular gastric, la nivelul cardiei. Venele sub- 
mucoase esofagiene, în număr de 10-15, evoluează 
longitudinal, comunicând cu venele submucoase gas- 
trice. Sistemul venos extern al esofagului cuprinde 
plexurile periesofagiene (drept și stâng) și venele 
comitante ale nervilor vagi. Sistemul extern comu- 
nică liber cu tributarele anterioare și posterioare ale 
venei coronare pe de-o parte, iar pe de altă parte 
cu vena azygos direct sau prin intermediul venelor 
bronsice posterioare. Sistemele venoase esofagie- 
ne, intern și extern, sunt conectate prin vene per- 
forante ce conduc sângele din profunzime spre 
suprafață. Derivatiile porto-sistemice spontane în 
HTP sunt prezente la 70% dintre bolnavi. 


4. COMPLICATIILE HTP 


Hemoragia digestiva si decompensarea ascitica 
sunt complicatii direct dependente de intensitatea 
HTP. 


Varicele esofagiene — hemoragia digestiva 


Calea coronaro-azygos constituie curentul prin- 
cipal prin care sunt alimentate varicele esofagiene. 
Unii autori contestá valoarea derivativa a varicelor 
esofagiene. Ei aduc ca argumente urmátoarele as- 
pecte: portografia nu reuseste sá opacifieze varicele 
decát in 15% din cazuri, dupa derivatia porto-cava 
varicele rámán vizibile cu toatá scáderea de pre- 
siune, iar ligatura varicelor esofagiene nu atrage o 
modificare a presiunii portale. S-a ajuns astfel la 
concluzia cá, in realitate, doar sistemul venos peri- 
esofagian, injectat din reteaua perisplenica, ar re- 
prezenta curentul activ de decomprimare portala, in 
timp ce varicele esofagiene submucoase, injectate 
prin reflux coronar, nu ar constitui decat zone fara 
valoare decompresiv portalá. Se pare cà varicele 
devin independente de cauza care le-a produs, fie 
ca HTP persistá sau s-a remis dupa tratamentul 
chirurgical. Ar rezulta de aici cá sistemui venos 
cardio-esofagian nu are valoare derivativa. Altii se 
situeaza pe o pozitie diametral opusá. Ei remarca 
disparitia varicelor si a refluxului coronaro-esofagian 
dupá anastomoza porto-cavá latero-lateralá, com- 
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batand astfel ,teoria apelor moarte" mai anterior 
expusá. 

Hassab interpretează apariţia varicelor esofa- 
giene ca o consecință hemodinamicá a inversării 
curentului în venele periesofagiene. Drenajul sub- 
mucos și cel subepitelial esofagian nu se mai rea- 
lizează spre plexul periesofagian. Staza si hiper- 
tensiunea periesofagiana directioneaza sângele ve- 
nos spre plexurile interne. Astfel, varicele esofa- 
giene din mucoasa primesc un exces din sangele 
portal, pe lângă faptul că sunt drenate defectuos. 
Rezultă o pletoră venoasă cronică în urma conlu- 
crării a 4 factori: hipertensiune și hipervolemie 
portală, stază portala și stază în sistemul azygos. 
Studiind timpul de circulaţie în sistemul azygos se 
înregistrează valori duble ale acestuia la hiper- 
tensivi portali, refluxul venos esofagian fiind redus 
la 1/2 din normal. 

Dagradi, (citat de 8) esofagoscopist, clasificá va- 
ricele esofagiene in 5 grade, in functie de diametrul 
lor transversal. In cadrul fiecárui grad se urmáreste 
si extinderea cranio-caudalá a varicelor: 

— Gradul 1 - varice cu diametru pana la 2mm, 
care apar numai dupá comprimarea endoesofa- 
gianá; 

— Gradul 2 — varice până la 2 mm, vizibile fara 
compresiune; 

~ Gradul 3 — diametru varicos 3-4 mm; 

— Gradul 4 — diametru varicos 5 mm sau mai 
mult; 

— Gradul 5 — similar cu gradul 4, dar apar în 
plus mici venectazii de culoare visinie situate pe 
lacurile varicoase submucoase 

Varicele esofagiene apar initial pe peretele ante- 
rior al esofagului inferior, la jonctiunea eso-gastrica. 
Dezvoltarea lor se realizeazá pe 4 cordoane situate 
fiecare in alt cadran: coloana anterioará este cea 
mai voluminoasa, cu extensie verticalá, mai rapida, 
fiind cunoscută si sub numele de vena anterioară 
santinela. Cranial, varicele se intind pana la cca. 
24 cm de arcada dentará, ceea ce corespunde nive- 
lului de vársare a venei azygos in cava superioara. 


Ascita 


Reteaua limfaticá hepatica asigura zilnic drena- 
jul a 600-1000 ml lichid aproape similar cu plasma. 
Depásirea capacitátilor de drenaj ale sistemului ve- 
nos suprahepatic si ale derivatiilor spontane porto- 
cave conduce la cresterea presiunii hidrostatice in 
patul sinusoidal. Va rezulta o trecere plasmatica 
exagerata spre spatiile perisinusoidale Disse, cu 
solicitarea căilor de drenaj limfatic. Până la un mo- 
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ment dat acestea pot prelua o parte din hipervo- 
lemia intrahepatică pe seama drenajului limfo-ve- 
nos. Progresiv apare însă sindromul excedentar al 
capacității limfatice care va conduce la suprasoli- 
citarea canalului toracic. Consecința este hiperten- 
siunea limfaticá. Studii cu izotopi au arătat că 
transudarea ascitică apare cu mult timp înainte de 
decelarea clinica a epansamentului peritoneal. 
Suprafața peritoneală posedă capacități resorbtive 
impresionante. Rezultă că ascita apare abia în mo- 
mentul constituirii unui dezechilibru între producția 
hepato-splanhnică si resorbtia peritoneala. 

Debitul limfatic în canalul toracic este de 5-7 I/ 
24 h la individul normal. La cirotic, fluxul este de 
5-12 ori mai abundent, la o presiune de 2-3 ori mai 
mare. În HTP, vasele limfatice din pediculul hepatic 
și cele capsulare cresc numeric și în calibru. Co- 
lectoarele din ligamentul falciform ajung la 1-3 mm 
diametru. Pediculul hepatic este infiltrat edematos. 
Pe lângă staza limfatică din ficat, la nivelul conflu- 
entei limfo-venoase se remarcă îngustarea ostiumu- 
lui limfo-subclaviar, în timp ce ductul toracic ajunge 
la un diametru de 6-10 mm (normal 2-3 mm). Ca- 
nularea ductului toracic la cirotic determină o scă- 
dere a presiunii portale și dispariţia ascitei. HTP își 
epuizează ultimul mecanism de compensare atunci 
când este depășită capacitatea de drenaj limfatic. 

Rezumând, creșterea presiunii portale și scade- 
rea capacităţii de drenaj limfo-venos conduc la 
transudare în teritoriul hepatic și entero-mezenteric. 
Majoritatea ascitei se formează însă la polul he- 
patic și are evident cauze mecanice. Ligatura vene- 
lor suprahepatice determină experimental ascita 
masivă. În formarea ascitei ciroticului intervin însă 
si o serie de tulburări metabolice, proprii hepatopa- 
tiei cronice: hipoalbuminemia, retentia hidro-salină 
etc. 

»Homeostazia circulaţiei portale este asigurată 
printr-o permanentă echilibrare cantitativă și tensio- 
nală a fluxurilor de aport si de drenaj sinusoidal" (1, 
4, 5). 

În HTP acest echilibru este alterat sub raport 
presional si de flux. În aceste noi condiţii de hemo- 
dinamică sunt folosite căi de drenaj preexistente și 
funcţionale — sistemul limfatic. În plus, devin func- 
tionale o serie de căi potential derivative — shunturile 
porto-cave spontane. Sistematizand, caile de de- 
comprimare portala pot fi grupate astfel: 

— cai porto-cave extrahepatice: porto-cave supe- 
rioara si inferioara; 

— cái porto-suprahepatice; 

— transformarea hepatopetelor in hepatofuge; 

— drenaj limfatic — ascită. 


Ponderea uneia sau a alteia din aceste cái di- 
ferá de la un bolnav la altul, însă valoarea lor de- 
compresivá nu poate fi pusă sub semnul întrebării. 


5. DIAGNOSTICUL HIPERTENSIUNII PORTALE 


De cele mai multe ori medicul se confruntă cu 
HTP în cadrul unei ciroze hepatice. De aceea, se 
va insista asupra acestui model, frecvent întâlnit în 
practica medicală. HTP constituie doar unul din sin- 
droamele ce acompaniază evoluția cirozei hepatice. 
Explorarea va trebui să cuprindă atât estimarea 
aspectelor legate de boala hepatică de fond, cât și 
a elementelor de hemodinamicà porto-hepatică. 
Coroborarea datelor oferite de studiul complex al 
bolnavului permite stabilirea etiopatogeniei HTP, a 
tipului de baraj portal, a stadiului evolutiv, a re- 
surselor funcţionale hepatice și a echilibrului bio- 
hepatic. 

În tara noastră 95% din HTP se datoresc hepato- 
patiilor cronice consecutive virusurilor hepatice sau 
de cauză etanolică. 


Contextul clinic 


HTP evoluează cu o serie de manifestări clinice 
care traduc gradul modificărilor hemodinamicii por- 
tale. În HTP prin baraj intrahepatic (ciroză), debutul 
sindromului vascular este în genera! insidios, primul 
element clinic fiind splenomegalia. Depistarea aces- 
teia orientează spre diagnostic — se descoperă al- 
terarea funcției hepatice și prezența posibilă a 
varicelor esofagiene. Nu rareori, HTP debutează 
prin complicatia sa cea mai severă — hemoragia di- 
gestivă în plină sănătate aparentă. Formele clinice 
cu debut insidios au fost încadrate sub termenul de 
HTP latentă: splenomegalie izolată, splenomegalie 
cu anemie. Nu se poate afirma că exista o corelație 
strânsă între gradul splenomegaliei, al presiunii 
portale si alterarea funcțională hepatică. În general 
însă, splenomegaliei gigante îi corespund valori 
mari ale tensiunii portale si totodată se descoperă 
varice esofagiene voluminoase. Volumul exagerat 
de mare al splinei este întâlnit frecvent în asociere 
cu hiperafluxul arterial splenic. 

Alt element frecvent în tabioul clinic al HTP este 
HDS. Originea sângerării se află în venectaziile 
eso-cardio-tuberozitare. De cele mai multe ori pa- 
cientii ajung la chirurg în plin accident hemoragic, 
șocați, decompensati hepatic, aflați dupa 3-4 și 
chiar 5 episoade similare precedente. 
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Ascita constituie și ea un semn revelator pentru 
HTP. Transudarea asciticá are loc cu mult timp 
înainte de evidenţierea ei clinică. S-a constatat că 
presiunea portală scade pe măsura apariţiei și dez- 
voltării decompensării ascitice, concomitent cu scă- 
derea frecvenţei accidentului hemoragic. Există 
deci o inversă proportionalitate între dezvoltarea sin- 
dromului ascitic, pe de-o parte, si presiunea portală 
alături de hemoragie, pe de altă parte. 

Sindromul icteric, de origine hepato-celulară, 
traduce un stadiu avansat al bolii de fond — ciroza. 
Resursele funcționale hepatice sunt minime, fragili- 
tatea bolnavului este extremă. Prezenţa icterului 
permanent, rezistent la terapie adecvată, traduce în 
fapt o gravă și de obicei ireductibilă insuficiență 
hepatică. 

În fine, encefalopatia porto-hepatică reprezintă 
un sindrom neuro-psihic. Tulburările sunt cu atât mai 
grave cu cât este mai profund interesată integri- 
tatea hepatica. Persistenta în circulaţia sistemică a 
unor metaboliți anormali, trecerea acestora prin 
bariera hemato-encefalica, sunt condiţiile ce reali- 
zează sindromul în toată amploarea sa. Alături de 
ascită şi icter, encefalopatia poate fi declanșată de 
orice noxă care perturbă funcţia unui ficat pre- 
existent afectat. 


Explorarea paraclinică 


investigaţiile sunt orientate spre studiul biologic 
și lezional. Explorarea bio-umorală are drept scop 
obținerea de informații privind sindromul hepatopriv, 
cel de reacție mezenchimală, de citoliză, si a hiper- 
splenismului. Nu vom insista asupra explorării bio- 
umorale, aceasta nefiind în sarcina directă a chi- 
rurgului. Sunt totuși unele coordonate pe care chi- 
rurgul trebuie să le aprecieze, folosind la alegerea 
tipului de tratament chirurgical. 

Sindromul hepatopriv se manifestă prin altera- 
rea funcției hepatocitare de sinteză si de epurare. 
Sinteza albuminei, a fibrinogenului, a unor factori 
de coagulare, a colesterolului, toate vor fi mai mult 
sau mai puţin perturbate de hipoxia celulei hepa- 
tice. De exemplu, scăderea albuminei serice sub 
3 g% corespunde cu apariția decompensării asci- 
tice. Sindromul de reacţie mezenchimală este expre- 
sia agresiunii imunologice la nivelul mezenchimului 
hepato-splenic. Creșterea gama-globulinelor serice, 
fuziunea beta-gamma electroforetic, creșterea imuno- 
globulinelor, determinarea anticorpilor circulanti etc. 
sunt tehnici de largă răspândire ce orientează 
asupra capacităţilor evolutive ale hepatopatiei. 
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Sindromul de citoliza hepatica va fi si el evaluat 
cu atentie pe baza TGO, TGP, gamma-GT etc. In 
fine aceeasi atentie este rezervatá si pentru sin- 
dromul excreto-biliar. Bilirubinemia, fosfataza alca- 
liná si colesterolemia sunt martori fideli ai acestui 
sindrom cu semnificatie infaustá pentru bolnavul ci- 
rotic — insuficientá hepato-celulará decompensata. 

Un loc aparte îl ocupă explorarea hemodinamica. 
Teritoriul port se preteazá la o serie de explorári 
care pe parcursul ultimilor 25 de ani au devenit tot 
mai subtile, permitand o justa apreciere a sediului, 
intinderii si intensitátii barajului portal, a stadiului 
HTP si a mecanismelor corespunzátoare. Radiolo- 
gia si endoscopia ocupá functii importante in do- 
meniul acestui tip de explorare. Tranzitul baritat 
esofagian este in másurá sá evidentieze venecta- 
ziile ce ocupă în general 1/3 inferioară a esofagu- 
lui, apărând sub forma unui ,sirag de mătănii“. Ve- 
rificarea endoscopică este însă obligatorie. Endosco- 
pistul va aprecia volumul varicelor, întinderea lor pe 
verticală, câte coloane varicoase există, aspectul 
macroscopic (varice albastre, roșii sau venectazii 
suplimentare pe suprafața lor). Se consideră că în 
70% din cazuri, varicele se descoperă cu ocazia 
sângerărilor digestive. Pe de altă parte, cel puţin 
25% din bolnavii cu varice esofagiene pot sângera 
dintr-o altă sursă. Printre aceste alte surse este no- 
minalizată si vascularizatia mucoasei gastrice (cu- 
noscută și sub numele de gastropatie congestivă), 
care nu este sinonimă cu gastrita hemoragică. Ast- 
fel, petesiile si hiperemia antrală definesc gastro- 
patia portală, posibilă cauză de sângerare. 

Poate părea curios, faptul că vizualizarea radio- 
endoscopică a varicelor esofagiene a fost mentio- 
nată în cadrul explorărilor hemodinamice. Această 
încadrare este justificată de faptul că varicele con- 
stituie de fapt martorul cel mai fidel al existenţei 
HTP: constatarea prezenţei de varice esofagiene 
semnează fără echivoc, cu certitudine, diagnosticui 
de HTP și deci existența unor tulburări majore în 
teritoriul portal. 

Explorarea hemodinamică directă, propriu-zisă a 
debutat practic în 1936, când s-au efectuat primele 
manometrii portale. Relativ curând, în 1951, a fost 
introdusă splenoportografia. Ulterior, prin strădaniile 
a numeroși cercetători s-au imaginat o multitudine 
de tehnici simple sau combinate, radiologice, mano- 
metrice și debitmetrice care permit măsurarea 
presiunilor portale în diversele sectoare ale acestui 
teritoriu vascular, cât și obținerea de imagini radio- 
logice. De cele mai multe ori, determinările mano- 
metrice se cuplează cu cele radiologice, fiind cu- 
noscute sub numele de explorări radio-manome- 
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trice portale. Dintr-un număr impresionant de astfel 
de tehnici timpul a selectat doar câteva care au 
rămas actualmente în uzanta (1, 2): 

— splenoportografia (Boulvin-Leger) 

— panangiografia splenicá (Kreel) 

~ omfaloportografia (Carabolhaer) 

— cateterismul suprahepatic (Krock) 

— fluxmetria electromagnetica (Wyatt) 

Se impun cáteva cuvinte asupra tehnicilor de 
maxima utilitate. Splenoportografia permite vizuali- 
zarea intregului ax spleno-portal. Ofera relatii asupra 
angiomegaliei portale, cáilor de derivatie spontaná, 
stazei din teritoriile aferente trunchiului portal. De 
asemenea se obtine o hepatograma ce deseneaza 
vasculatura intrahepaticá. In mod normal, in cca 6 
sec. de la injectare, substanta opacá vizualizeazá 
axul spleno-portal si ramificatiile intrahepatice. La 
cirotic se poate uneori documenta refluxul coronar 
(60-70%), ocazional se inspecteazá venele para- 
ombilicale permeabile sau vase din peretele postero- 
lateral al abdomenului. Hepatograma ficatului cirotic 
se caracterizeaza prin: reducerea umbrei hepatice, 
arborizatie portalá de tip „copac uscat“, distorsiona- 
rea ramificatiilor intrahepatice si sárácia acestora, 
lipsa de opacifiere a ramurilor de ordin 3 si 4, cu 
zone avasculare intinse (15). Vizualizarea trunchiu- 
iui portal permite aprecieri cu privire la diametrul 
portei, lungimea ei, unghiul porto-cav, colateralele 
periportale. Vena porta a ciroticului este verticalizatà, 
splenica are un traiect sinuos, cu o lungime de 5- 
11 cm (medie 8,5 cm), cu un diametru mediu de 
1 cm, iar porta are un calibru mediu de 2 cm. Sple- 
noportografia este capabila sa deceleze obstacole 
existente la nivelul trunchiului portal (tromboze, 
agenezii). Existá, insa, si false imagini de obstruc- 
tie portala, atribuite contracurentului prin flux hepato- 
fug din ficatul aflat in stază. 

Omfaloportografia constituie o hepatoportografie 
pe calea venei ombilicale repermeabilizate, pe larg 
utilizată de către dr. Burlui. Metoda se distinge prin 
calitatea de excepţie a hepatogramei portale și prin 
posibilitatea de a evidentia clar refluxul hepato-por- 
tal sau obstacolul troncular. 

Flebografia sau cateterismul suprahepatic pre- 
supune abordul sistemului cavo-hepatic. Se obțin 
astfel informaţii asupra circulației din venele hepa- 
tice și din vena cava inferioară în sectorul ei supra 
și intrahepatic. Panangiografia splenică este actual- 
mente metoda cea mai larg răspândită. Prin catete- 
rismul selectiv al arterei splenice se efectuează o 
angiografie care va avea un timp arterial (primele 6 
secunde), un timp parenchimatos splenic (6-12 sec) 
si un timp venos portal (peste 12 sec). Se obțin ast- 


fel imagini in dinamica seriograficá, apreciindu-se si 
viteza de circulație a sângelui portal. 

În ceea ce priveşte explorarea manometrică, ea 
utilizează practic aceleași căi ca şi investigația ra- 
diologică. Măsurarea valorilor presionale precede 
faza radiologică și oferă informaţii asupra sediului 
și întinderii barajului. De exemplu, măsurarea presiu- 
nilor suprahepatice asigură înregistrarea presiunii 
sinusoidale și a celei din venele hepatice. Mano- 
metria splenică măsoară presiunile din polul stâng 
al teritoriului portal extrahepatic. 

Mai recent, s-au introdus tehnici de debitmetrie 
care fac posibile măsurătorile de flux hepatic total, 
portal, si arterial hepatic. Actualmente, în acest scop, 
se folosesc tehnicile de fluxmetrie electromagnetică 
și izotopică. Este posibilă calcularea și a rezistenței 
hepatice prin raportarea presiunii portale la fluxul 
hepatic. Datele furnizate de măsuratorile debitme- 
trice conturează următoarele aspecte: 

— cirozele cu rezistență intrahepatică foarte cres- 
cută, debit normal și presiune portală crescută pre- 
supun o excludere funcțională portală a ficatului. În 
astfel de situaţii, shuntul porto-cav va fi bine tolerat. 

— cirozele cu rezistență la flux putin augmentata, 
presiune portală crescută si debit aproape norma! 
posedă un aport considerabil de sânge portal. Di- 
versiunea prin shunt riscă să declanșeze o insufi- 
cienta hepatica post-operatorie gravă prin exclude- 
rea portală brutală a ficatului. 

În mod evident, explorarea hemodinamică a sis- 
temului port este obligatorie înainte de a întreprinde 
orice gest chirurgical corectiv al HTP. Diagnosticul 
complet, nuantat, nu este posibil fără aceasta eta- 
pă. 

Din punct de vedere hemodinamic, HTP se cla- 
sifică în următoarele stadii: 

stadiul | — splenomegalie cu hipersplenism; 

stadiul Il A — se adaugă varicele esofagiene; 

stadiul || B — se adaugă hemoragia digestivă; 
stadiul III A — apare ascita ce se remite sub tra- 
tament medical; 

stadiul Ill B — ascită ireductibila, permanentă. 


Bilantul lezional si biologic preoperator 


Efectuarea unui bilant lezional si biologic in HTP 
presupune un studiu clinic si paraclinic complex si 
atent. Valoarea informationala a acestui studiu va 
permite stabilirea unui bilant cat mai real, si, in func- 
tie de aceasta, selectia bolnavilor pentru cura opera- 
torie si alegerea atitudinii chirurgicale. Este evidenta 
importanta resurselor functionale hepatice pentru 
prognosticul postoperator si relatia lor cu rata mor- 
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biditatii si mortalității. Din păcate, nici unul din cri- 
teriile de apreciere a riscului operator nu oferă ga- 
rantii suficiente. Oferim o clasificare ce urmărește 
trei factori prognostici: albuminemia, bilirubinemia și 
protrombinemia (12). 


Albuminemia Bilirubinemia Protrombinemia 
grupa A peste 3,5 g% sub 1,5 mg% peste 70 % 
grupa B 3,0-3,5 g% 1,5-3,0 mg% 50-70 % 
grupa C sub 3,0 g% peste 3 mg% sub 50 % 


Dacă în grupa A, mortalitatea operatorie este de 
7-10%, ea se ridică la 50% în grupa B si 90% in 
grupa C. Se poate afirma că formele cele mai fa- 
vorabile ar fi reprezentate de cazurile cu evoluție 
mai îndelungată, care au rezistat unor hemoragii 
repetate si unor decompensari ascitice pasagere. 
Cirozele, care evolueaza rapid, se decompenseaza 
mai usor si raspund greu sau deloc la terapia con- 
servatoare. 


6. TRATAMENT 


In tratamentul HTP s-au realizat progrese in- 
semnate pe parcursul ultimilor 50 de ani, primele 
derivatii porto-cave debutând în anul 1946. În primii 
10 ani de practică a chirurgiei portale, preocuparea 
a vizat găsirea de noi soluţii pentru realizarea de- 
comprimării si a stăpânirii complicatiei hemoragice. 
În următorii 15 ani, până în deceniul 7 inclusiv, s-a 
acumulat o bogată experiență si s-au studiat efec- 
tele shunturilor asupra ficatului cirotic. După 1980, 
interesul pentru derivatiile porto-cave s-a înscris în- 
tr-o curba descendentă. Aceasta s-a datorat faptu- 
lui cá shunturile pot determina efecte negative, în 
timp, asupra ficatului cirotic. 

În cele ce urmează se va face o trecere în re- 
vistă a principalelor metode de tratament a HTP, 
metode grupate în două mari categorii: unele se 
adresează profilaxiei sau combaterii HDS prin rup- 
tura varicelor esofagiene, iar altele sunt destinate 
tratamentului ascitei (1, 2, 4, 5, 12, 13). 


A. Intervenţii cu viza asupra varicelor 
esofagiene 


HDS prin ruperea varicelor esofagiene a consti- 
tuit mobilul principal! al polarizarii atenţiei chirurgilor 
asupra tratamentului HTP. Tentativele de hemosta- 
ză prin metode conservatoare — tamponada endo- 
esofagiană, scleroterapia varicelor, reușesc într-o 
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proporţie de 90% din cazuri. Însă aceste proceduri 
sunt urmate de recidive hemoragice la 30 de zile, 
în 30% din cazuri și 10% în primul an. 

a) Ligatura varicelor esofagiene reprezintă atacul 
direct al varicozitátilor juxtacardiale. Posibilităţile de 
abord chirurgical al acestora presupun utilizarea 
căilor transabdominală sau transtoracică. Ultima a 
fost aproape complet abandonată în ultimii 30 de 
ani. Laparotomia pentru hemostaza varicelor rupte 
a fost introdusă de C.S. Welch, obținându-se o bună 
lumină asupra esofagului abdominal si a polului 
gastric superior. Se utilizează o gastrotomie largă, 
ce permite vizualizarea completă a orificiului car- 
dial. Hemostaza se obţine prin ligaturi „în coroană”. 
La aceste gesturi se pot asocia altele complemen- 
tare, de deconexiune azygo-portală, cum ar fi liga- 
tura pediculului coronar, a vaselor gastrice scurte, a 
venei gastrice posterioare, a gastroepiploicei stângi 
și chiar a arterei splenice. Din pacate, ligaturile de 
varice, inclusiv asociate cu deconexiune interazygo- 
portală, sunt acompaniate de cca 90% recidive 
hemoragice în următorii 2 ani. 

b) Anastomoze porto-cave în urgență. În această 
grupă se încadrează metodele care urmăresc scă- 
derea presiunii din sistemul port prin derivarea sân- 
gelui în sistemul cav. Shuntul porto-cav în urgență 
este însoţit de o mortalitate de aproximativ 60%. 
Actualmente nu se mai practică derivatiile troncu- 
lare, care folosesc trunchiul portal, deoarece sunt 
acompaniate de o rată mare a encefalopatiei post- 
shunt. După un entuziasm iniţial, interesul pentru 
shuntul troncular a scăzut practic la zero. Actual- 
mente, în circuitul terapeutic, au rămas doar shun- 
turile radiculare, care folosesc ramuri ale trunchiului 
portal, cu precădere vena mezenterică superioară 
și vena splenică. Prima anastomoză spleno-renală 
a fost realizată în 1945 de către Blakemore, în va- 
rianta sa termino-terminală. În 1947, Linton o prac- 
tică în varianta sa termino-laterală, cu conservarea 
rinichiului. În 1967, W.D. Warren (18) introduce 
shuntul spleno-renal distal selectiv (inversat): pas- 
trarea splinei cu realizarea unei anastomoze între 
capătul portal al venei splenice și vena renală 
stângă. Se obține astfel o decomprimare a com- 
partimentului splenic și a patului varicos esofagian, 
mentinandu-se totuși o buna perfuzare a ficatului 
cu sânge portal. Dintre derivatiile mezenterico- 
cave, singura care a rămas în practică este cea de 
tip latero-lateral, utilizând un grefon aloplastic [in- 
terpus în ,H" între cele două trunchiuri venoase 
(mezenteric superior si cav inferior)]. 

Alte tipuri de shunt radicular nu se mai folosesc 
practic azi, cum ar fi: coronaro-cav, mezenterico- 
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renal, omfalo-cav etc. În ultimii 4-5 ani, s-a impus o 
tehnică nouă de derivație porto-cavă, intrahepatică, 
realizată pe cale nechirurgicalá, sub control radio- 
logic. Metoda constá in plasarea intrahepatica a 
unei proteze autoexpandabile, care uneste sistemul 
port cu cel cav suprahepatic. Entuziasmul initial 
este în declin, datorită complicatiilor posibile: trom- 
bozarea sau migrarea protezei. 

c) Deconexiunile azygo-portale. Principiul de la 
care pleacă această grupă de intervenții este urmă- 
torul: interceptarea tuturor căilor de aport portal către 
teritoriul varicelor esofagiene. În acest fel se obține 
o decomprimare a pachetelor varicoase si deci pro- 
filaxia HDS. Aceste metode au fost schitate încă 
din 1940 de către Walters, dau rezultate satisfăcă- 
toare și în orice caz sunt grevate de o mortalitate 
mult redusă față de cea atribuită shunturilor. Dintre 
multiplele tehnici de acest fel, două merită a fi re- 
ținute. Deconexiunea Tanner care constă în: transec- 
tiune gastrică subcardială, ligatura vaselor gastrice 
scurte, a venei gastro-epiploice stângi și a coronarei 
gastrice. Tot Tanner (16) și-a completat tehnica, adău- 
gând: interceptarea tuturor venelor perieso-tuberozi- 
tare, ligatura arterei splenice. Ulterior Tores și Degni 
(17) au propus realizarea deconexiunii prin: devas- 
cularizarea esofagului abdominal, a cardiei și a fo- 
rnixului, sectionarea pediculului coronar și a celui 
gastro-epiploic stâng, interceptarea tuturor venelor 
ce traversează hiatusul esofagian sau aflate pe 
pilierii diafragmatici, splenectomie, gastrotomie ante- 
rioară cu ligatura directă a venectaziilor. 

În cele ce urmează vom prezenta o sinteză a 
atitudinii actuale privind tratamentul hemoragiei va- 
riceale în curs de desfășurare, deci activă. 


Hemoragie varicoasă 


Endoscopie de urgență 


Hemoragie oprită 
Scleroterapie electivă 


Scleroterapie de urgență 


Hemoragie opr 


repeta scleroterapia Tamponada esofagiana + tratament medical 


Hemoragie opritá 


Hemoragia continuá 


Chirurgie de urgentá 


In algoritmul prezentat se observa succesiunea 
timpilor terapeutici, rezultand in mod evident ca tim- 
pul chirurgical survine ca solutie finala, doar atunci 
când s-au epuizat celelalte mijloace. În ceea ce 
privește tratamentul medical, asociat tamponadei 
Blakemore sau chiar scleroterapiei, el presupune 
utilizarea Propanololului, Octreotidului (Somatosta- 
tin) și vasopresinei. Propanololul acţionează prin 
reducerea presiunii venoase portale, consecutiv re- 
ducerii fractiei de ejectie cardiacă, inclusiv si prin 
mărirea capacitantei portale. Vasopresina si Somato- 
statina sunt agenţi vasoactivi, utilizați frecvent si 
care acționează prin reducerea patului splanchnic 
și a fluxului portal. Vasopresina este capabilă să 
ofere hemostaza în 60% din cazuri, similar cu 
Somatostatina. Există o serie de efecte secundare 
imputabile acestei medicatii. Administrarea de Vaso- 
presină este însoţită de 25% efecte adverse: infarct 
miocardic, infarct intestinal, edem pulmonar, aritmii 
cardiace, insuficiență cardiacă. Somatostatina po- 
sedă mai puține efecte nedorite, cum ar fi: diaree, 
hipo- sau hiperglicemie, cefalalgii, greață și vársá- 
turi. 

Rezumând, hemoragia variceală constituie astăzi 
o complicatie a cărei rezolvare revine în egală ma- 
sură gastroenterologului, reanimatorului si chirurgu- 
lui. Cooperarea dintre acestia, cu eludarea orgo- 
liului personal, constituie garantia succesului tera- 
peutic. Este inutil a spune cá un pacient in soc he- 
moragic, adus tardiv pe masa de operatie, dupá 
repetate esecuri de hemostazá nechirurgicala, va 
avea putine sanse de a supravietui. 


B. Tratamentul chirurgical al ascitei 


Chirurgia isi gáseste locul doar in tratamentul 
ascitelor intratabile medical: epansamente care nu 
mai ráspund la diuretic, dar la un bolnav cu stare 
generala satisfacátoare. Este practic vorba de ascite 
invalidante. Arsenalul de terapeutică chirurgicală 
este destul de bogat și în acest domeniu. Cele mai 
eficiente metode rămân shunturile tronculare porto- 
cave, dar din păcate efectele lor secundare sunt de 
nedorit și, în consecinţă, sunt actualmente proscrise. 
Nu mai amintim aici unele operaţii de interes pur 
istoric. În mod esenţial, tratamentul chirurgical al 
ascitei se realizeaza prin procedee care favorizea- 
ză drenarea lichidului sau prin procedee care îm- 
piedică formarea ascitei, neutralizând condiţiile hemo- 
dinamice care au generat-o. Prezentăm pe scurt 
câteva metode care sunt actualmente uzitate în 
scopul „uscării“ peritoneului. 
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Extraperitonizarea lobului hepatic drept 


Dr. Burlui (3), plecând de la observaţia că bol- 
navii cu perihepatită adezivă și ciroză hepatică nu 
fac ascită, a fundamentat experimental si apoi a 
aplicat în practică, cu succes, o metodă originală 
de tratament al ascitei. Acest procedeu, denumit și 
hepatofrenopexie, realizează o transpozitie a lobu- 
lui hepatic drept în afara cavităţii peritoneale, în 
contact direct cu mușchiul diafragmatic. Se reali- 
zeazá astfel o simfiza complexă hepatofrenica, dez- 
voltandu-se cai limfatice de neoformatie intre ficat 
si diafragm. Ascita ce se va exterioriza pe supra- 
fata hepatica va fi preluata de diafragm. 


Shuntul peritoneo-venos 


In 1974, Le Veen a pus la punct o supapá baro- 
sensibilă care se deschide la un gradient presional 
de 3-4 mm Hg, unidirectionala, permitánd astfel 
trecerea ascitei din peritoneu spre circulatia gene- 
rala. Puntea de unire intre cavitatea peritoneala si 
o vena centrală (jugulará, subclavie) se realizează 
printr-un sistem tubular ce are supapa barosensi- 
bilă interpusă pe traiectul său. Un alt capăt al tubului 
se plasează în cavitatea peritoneală, apoi tubul 
parcurge un traiect subcutanat până în regiunea 
cervicală unde pătrunde în jugulară sau subclavie. 
Valva unidirectionala este adăpostită în teaca drep- 
tului abdominal. Acest tip de drenaj peritoneo-ve- 
nos determină creșterea volumului de ejectie ventri- 
culară stângă, a debitului renal si a filtrării glome- 
rulare. Se obţine o creștere a diurezei și a elimină- 
rilor de sodiu, normalizarea ionogramei și dispariția 
ascitei. Acest gen de tratament este relativ simplu, 
ușor de executat și cu rezultate spectaculoase, în 
așa fel încât astăzi are o extensie remarcabilă. 
Metoda nu se aplică la cei cu: insuficiență hepatică 
gravă, subicterici și cu tulburări de coagulare, pa- 
cientii cu encefalopatie cronică permanentă, la cei 
cu cardiopatii. 
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TRANSPLANTUL DE FICAT 


IRINEL POPESCU 


Istoric 

Probleme de legislatie 
A. Conditii de recoltare a organelor si fesuturilor 
B. Conditiile de transplantare a organelor si tesuturilor 

Indicatii si contraindicatii ale transplantului de ficat 
Donatorul 

Prelevarea ficatului pentru transplant 

Prezervarea ficatului in afara organismului 

Prepararea ficatului („back-table“ operation) 

Operația la primitor 

Pregătirea preoperatorie 

Momentul operaţiei („timing of operation“) 


ISTORIC 


Transplantul de ficat este în prezent o metodă te- 
rapeutică acceptată ale cărei indicații, contraindicatii 
și rezultate pot fi considerate bine conturate. Deși 
în țările dezvoltate economic metoda a intrat în ru- 
tină, ea rămâne situată totuși în domeniul medicinei 
de vârf, ceea ce face ca pe arii geografice întinse 
să nu fie practicată deloc sau în foarte mică măsură. 

Primul transplant de ficat din lume a fost efectuat 
de Thomas Starzl în 1963 la Denver (Colorado) (83). 

Transplatul de ficat a devenit metoda terapeutica 
curenta odata cu introducerea ciclosporinei la ince- 
putul anilor '80. În prezent se efectuează numai în 
Statele Unite peste 3 000 de transplante de ficat pe an. 

În România au fost efectuate până în prezent 
12 transplante hepatice (64; 67). 


PROBLEME DE LEGISLAȚIE 


Activitatea de transplant de organe și țesuturi 
este supusă, în majoritatea ţărilor lumii, unor regle- 
mentări legislative care sunt necesare unei desfă- 
surari normale a acestui act medical. În România 
este în vigoare în momentul de față legea privind 
prelevarea și transplantul de țesuturi și organe 
umane (Legea 2/1998). Principalele aspecte pe 
care le definește atât legislația românească cât şi 
legislația internaţională sunt următoarele. 
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Tehnica operației la primitor 
implantarea noului ficat 
Transplantul pediatric 
Transplantul cu ficat redus (,reduced-sized") sau împărțit 
Gsplit-liver") 
. Transplantul de ficat de la donator viu (,living-related") 
Ingrijirile postoperatorii 
Complicatii postoperatorii precoce 
Bazele imunologice ale transplantului hepatic, prevenirea 
si tratamentul rejetului 
Xenogrefa 
Supravietuirea dupa transplantul de ficat 
Bibliografie 


A. Conditii de recoltare a organelor si 
tesuturilor 


Recoltarea se face de la donatori in viata sau 
de la cadavre. 

Se defineste in primul ránd notiunea de cadavru 
prin care se intelege atát cadavrul cu oprire car- 
diacă cât si cadavrul cu activitate cardiacă, dar în 
stare de moarte cerebrală („brain death"). 

Criteriile de diagnostic al morţii cerebrale potrivit 
legislației românești sunt următoarele: 

1. La examenul clinic: 

— starea de comă profundă, flască, areactivă; 

— absenţa reflexelor de trunchi cerebral (în mod 
special absenţa reflexelor fotomotor si cornean); 

2. Absența ventilatiei spontane confirmată de 
testul de apnee (la un P4CO; > 60 mmHg); 

3. Două trasee EEG, efectuate la 6 ore, care să 
ateste lipsa electrogenezei corticale. 

De asemenea este nevoie de o serie de condiţii 
suplimentare și anume: 

A. Cauza care a determinat moartea cerebrală 
trebuie să fie clar stabilită. 

B. Trebuie excluse alte cauze potential reversi- 
bile care ar putea produce un tablou clinic si un 
traseu EEG asemănătoare cu cele din moartea ce- 
rebrală (hipotermia < 35°C, medicamente depre- 
soare ale SNC, hipotensiunea arterială — presiunea 
arterială medie < 55 mmHg). 

Diagnosticul de moarte cerebrala trebuie stabilit 
de doi anestezisti reanimatori diferiti sau de un 
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anestezist reanimator si un neurolog sau neuro- 
chirurg prin douá examinári repetate la un inteval 
de 6 ore. 

În lege sunt prevăzute de asemenea condiţiile 
în care se poate obţine consimțământul familiei 
pentru donare. 

Legislația românească prevede ca, în ceea ce 
privește donatorii vii, consimțământul să se dea 
numai după ce donatorul a fost informat de medic 
asupra eventualelor riscuri și consecințe pe plan 
fizic, psihic, familial si prctesicnc!, rezultate din 
actul prelevării. 

Donatorul poate reveni înainte de prelevare asu- 
pra consimtámántului dat. Se interzice prelevarea 
de organe și țesuturi umane de la donatori minori 
precum și de la persoanele lipsite de discernământ. 

Prelevarea de la cadavru se face cu consimta- 
mântul scris al membrilor majori ai familiei sau al 
rudelor în următoarea ordine: sot, părinte, copil, frate 
ori soră sau, în ultimă instanţă, persoane autorizate 
legal să-l reprezinte pe defunct. 

În legea românească se specifică de asemenea 
foarte clar că prelevarea și transplantul de ţesuturi 
de organe umane nu pot face obiectul vreunei tran- 
zactii, acest lucru fiind chiar pedepsit cu închisoare 
de la 3 la 7 ani. 


B. Condiţiile de transplantare a organelor și 
ţesuturilor 


Transplantul de țesuturi si organe umane se efec- 
tuează numai în scop terapeutic si cu consimtaman- 
tul scris al primitorului, dat în prezența medicului șef 
al secţiei în care acesta este operat și a doi mar- 
tori. În cazul în care primitorul este în imposibilita- 
tea de a-și da consimțământul, acesta poate fi dat 
în scris de către unul din membrii familiei, de o altă 
rudă sau de reprezentantul legal al acestuia. Pen- 
tru minori sau persoanele lipsite de discernământ, 
consimţământul va fi dat de părinți sau după caz de 
reprezentantul legal al acestora. Consimtámántul 
poate fi dat numai după ce medicul a informat pri- 
mitorul sau, după caz, reprezentanţii legali, asupra 
eventualelor riscuri rezultate din transplant. 


INDICAȚII ȘI CONTRAINDICATII ALE 
TRANSPLANTULUI DE FICAT 


Considerată inițial ca o operaţie de excepție, chiar 
cu caracter experimental, operația de transplant 
hepatic a devenit in ultimii 26 de ani un procedeu 
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curent, cu rezultate excelente (9; 44; 71; 102). 
Astfel incat, daca la inceput doar putini pacienti 
care realizau faptul cá nu mai au nici o alta sansa 
terapeutică acceptau sub semnătură proprie să se 
supună operaţiei de transplant, în ultimul timp orice 
bolnav cu hepatopatie terminală este trimis pentru 
stabilirea unei eventuale indicaţii de transplant. Aceas- 
ta a dus la apariția unor liste lungi de așteptare, 
ceea ce face ca, în condiţiile unui număr insuficient 
de donatori, în majoritatea țărilor lumii, între 15 și 
20% din cei aflaţi pe lista de așteptare să dece- 
deze înainte de a putea primi un ficat. În asemenea 
condiții este nevoie de maximum de responsa- 
bilitate în selecţia candidaţilor, pentru că orice 
exces în indicații poate duce la irosirea unui ficat 
care ar fi putut fi utilizat mai eficient pentru unul 
dintre ceilalți bolnavi aflaţi pe lista de așteptare și 
care poate muri înainte de a-l primi. 

În prezent au fost definite două categorii majore 
de indicaţii ale transplantului de ficat: 

— bolile terminale de ficat („end stage liver dis- 
eases“); 

— insuficiența hepatică acută. 

În privința primei categorii este de remarcat de- 
plasarea lor din zona inițială a unui procedeu ,life- 
saving“ care se aplică numai stadiilor terminale ale 
unor hepatopatii, în zona „confortului de viață“, 
ceea ce face ca transplantul să devină indicat la 
boinavii cu stadii mai puțin avansate ale unor boli 
hepatice, dar care, altfel, nu pot avea o calitate 
corespunzătoare a vieții (12; 44). 

Pe o statistică americană care cuprinde 4831 de 
transplante hepatice efectuate la adult, indicațiile 
principale pentru transplant au fost (100), 

— ciroza alcoolică — 21,6%; 

— ciroza post-hepatitică — 19,5%; 

— ciroza criptogeneticá — 12%; 

— ciroza biliara primitiva — 10,996; 

— colangita sclerogena primitivă — 9,9%; 

— ciroza post-hepatita B — 6,196; 

— insuficienta hepaticá acutá — 5,496; 

— ciroza post-hepatită autoimună — 50%; 

— cancerul hepatic — 4,6%; 

— hepatopatii metabolice — 3,3%; 

— alte afectiuni — 1,796. 

Evaluarea de cátre hepatolog a unui candidat la 
transplant hepatic trebuie fácutá din urmatoarele 
puncte de vedere: 

1) determinarea cauzei specifice a hepatopatiei; 

2) determinarea severitátii bolii si a impactului ei 
asupra supraviețuirii, precum si a calităţii vieţii bol- 
navului; 


3) evaluarea altor posibilitáti de tratament medi- 
cal sau chirurgical al afectiunii respective; 

4) evaluarea profilului intelectual, social, mate- 
rial si psihiatric al candidatului la transplant. 

Ín mod specific vor fi evaluati o serie de para- 
metri clinici, biologici si anamnestici: 

— consumul de alcool si de medicamente hepato- 
toxice (izoniazida, metildopa, nitrofurantoin); 

~ nivelul plasmatic al fierului si al capacitatii de 
legare a fierului (,iron binding capacity") pentru a 
exclude hemocromatoza; 

— nivelul ceruloplasminei serice pentru a exclu- 
de boala Wilson; 

— markeri autoimuni (anticorpi antimitocondriali, 
anticorpi antinucleari, anticorpi antimuschi neted si 
anticorpi antimicrosomali) pentru a exclude bolile 
autoimune (ciroza biliará primitiva si hepatita auto- 
imuna); 

- alfa 1-antitripsina pentru a exclude deficitul 
acestei enzime ca si cauza de ciroza; 

— alfa-fetoproteina la bolnavii cu hepatite virale 
in special pentru depistarea focarelor de maligni- 
zare; 

- punctia bioptica hepatică pentru confirmarea 
diagnosticului si evaluarea severitátii leziunilor; 

— hemoleucograma, probele de coagulare (PT, 
PTT), electroforeza, ureea, creatinina, ionograma 
serică, glicemia, amilazemia, colesterolemia, biliru- 
bina totală si directă, transaminazele, gama-gluta- 
mil-transpeptidaza, fosfataza alcalină; 

- lactic-dehidrogeneza, magneziemia si calce- 
mia, acidul uric, amoniemia; 

— screening-ul viral pentru virusurile hepatitice 
B, C, D; 

— screening-ul pentru citomegalovirus (CMV); 

- electrocardiograma. 

De o deosebita importanta este explorarea ima- 
gistica (70), care include, de regula: 

— ecografie abdominală cu examen Doppler pen- 
tru vasele pediculului hepatic si a venelor supra- 
hepatice; 

~ tomografie computerizatá cu volumetrie hepa- 
tica; 

~ arteriografie de trunchi celiac. 

In afara acestor examene obligatorii, mai pot fi 
efectuate in mod optional: 

— testul MUGA (fractia de ejectie cardiacá apre- 
ciată prin examen radioizotopic), scintigrafie cardia- 
ca de efort, teste functionale pulmonare, esogastro- 
duodenoscopie cu sau fara biopsie, punctie biopsie 
hepatica. 

Este nevoie de un examen psihologic complet, 
mai ales la bolnavii cu cirozá alcoolica, la care in- 
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dicatia trebuie formulatá cu foarte mare responsa- 
bilitate, in cazul in care postoperator bolnavii reiau 
consumul de alcool ei vor pierde foarte repede 
ficatul transplantat (6; 41; 51; 54; 85; 85). 

De regula, boinavii la care se indica transplantul 
de ficat au suferit deja una sau mai multe din com- 
plicatiile binecunoscute ale cirozei hepatice: hemo- 
ragii digestive, ascita refractară la tratament medical, 
sindrom hepato-renal, peritonita bacteriană spon- 
tană, encefalopatie sistemică, prurit rebel. 

Indicatiile transplantului la bolnavii cu insufi- 
cienta hepatică acută sunt destul de bine codificate 
în prezent. Dificultatea majoră o constituie stabilirea 
momentului operator, care nu trebuie ales prea de- 
vreme, când încă mai există șanse ca leziunile he- 
patice să poată fi recuperate spontan, dar nici prea 
târziu, datorită riscului instalării unor leziuni cere- 
brale ireversibile (3; 10; 47; 53; 88; 97). În insu- 
ficienta hepatică acută a fost propus și aplicat cu 
succes conceptul transplantului de ficat partial 
auxiliar: „auxiliary partial orthotopic liver transplan- 
tation" (APOLT) (8; 14; 31; 69). De asemenea fi- 
catul artificial a reușit în unele cazuri să menţină 
pacienții în condiţie satisfăcătoare până când a fost 
găsit un organ potrivit pentru transplantare (33; 
980. De notat că în insuficiența hepatică fulmi- 
nantă, indiferent de etiologie, este de multe ori 
preferabilă ablatia ficatului bolnav, chiar dacă un alt 
ficat nu este disponibil în momentul respectiv; se 
remarcă, de regulă o ameliorare a condiţiei pacien- 
tului după hepatectomie, ceea ce permite transplan- 
tarea unui nou ficat: cu condiţia ca intervalul până 
la transplant să nu fie prea lung (deși astfel de 
pacienți au fost transplantati cu succes si după 41 
ore, nu se poate însă spune cu precizie cât de lung 
poate fi acest interval) (72). 

În ceea ce privește contraindicatiile transplan- 
tului de ficat, ele au evoluat în ultimii ani și unele 
condiții considerate anterior contraindicatii absolute 
(asa cum ar fi de exemplu tromboza de vena porta), 
au devenit in ultimii ani doar contraindicatii relative. 
În prezent sunt considerate încă drept contraindi- 
catii absolute următoarele condiții: 

— infecția cu virusul HIV [desi sunt centre care 
transplantează chiar si astfel de bolnavi (93)]; 

— cancer cu metastaze extrahepatice; 

— sepsis necontrolat; 

— dependenta de droguri; 

— bolile cardio-pulmonare în stadiu avansat; 

— hipertensiunea pulmonară severă; 

- incapacitatea de a respecta tratamentul imuno- 
supresor postoperator. 
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Contraindicatii relative ale transplantului hepatic 
sunt considerate: 

— hepatita B, cu antigen Be pozitiv si ADN po- 
zitiv: la acesti bolnavi s-a observat o rata mare a 
recidivei dupa transplant (58). Aceasta rata poate fi 
scazuta cu ajutorul profilaxiei cu interferon alfa si 
imunoglobuliná specificá, insá acest tratament este 
foarte costisitor si trebuie fácut pe termen lung (18; 
89). Spre deosebire de hepatita B, infectia cu virus 
C nu constituie o contraindicatie a transplantului, 
intrucát recidiva pe ficatul transplantat, chiar daca 
apare, îmbracă de regula forme blânde si nu 
ajunge intotdeauna la ciroza (27; 37; 80); 

— tromboza de vená portá: este o conditie care 
poate fi surmontata fie prin trombectomie, fie prin 
realizarea unui bypass intre vena mezentericá su- 
periorá a primitorului si vena porta a ficatului do- 
natorului; 

— varsta peste 65 ani: studii efectuate pe bolna- 
vi transplantati peste 60 ani au arátat rezultate 
satisfăcătoare (24); 

— cancerul hepatic de orice tip: rezultate relativ 
bune au fost obţinute totuși la bolnavii cu carcinom 
hepatocelular grefat pe ciroză atunci când tumoa- 
rea primară nu a depășit 3 cm, sau când dimen- 
siunile sale au fost reduse prin tratament neoadju- 
vant la mai puţin de 3 cm (13; 60; 79; 87; 95; 104); 
rezultate bune au fost obținute cu ajutorul trans- 
plantului și la bolavii cu metastaze hepatice pro- 
venite de la tumori neuroendocrine (45); 

— intervenţii anterioare în sfera biliară: la acești 
bolnavi este nevoie de o disectie mai laborioasă, 
dar care poate fi făcută de o echipă chirurgicală 
antrenată. 

Dacă la începutul chirurgiei de transplant he- 
patic sindromul hepato-pulmonar era considerat o 
contraindicatie absolută pentru operaţie, în prezent 
se admite că acesta este cel mult o contraindicatie 
relativă, daca nu chiar o indicație pentru transplantul 
de ficat (operaţia de transplant ducând la reversi- 
bilitatea sindromului) (40-42; 46). 


Donatorul 


Evaluarea donatorului este un proces complex 
la care participă medicul anestezist reanimator, co- 
ordonatorul de transplant și, în final, echipele care 
efectuează prelevarea. 

Pentru evaluare sunt necesare o serie de date 
clinice si paraclinice: grup sangvin, vârstă, înălțime, 
greutate, habitus, istoricul bolii, durata terapiei inten- 
sive, screening virusologic (HIV, HbsAg, CMV-IgG, 
Anti-HVC), tensiune arteriala, PVC, diureza, bilantul 
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parametrilor de ventilare, Astrup arterial, preparat 
Gram din aspiratul traheal, medicatia primita pana 
in momentul respectiv (vasopresoare, in special). 

Dupa evaluare urmeaza etapa mentinerii dona- 
torului in conditie adecvata pentru pastrarea calitatii 
organelor care urmeaza a fi recoltate. Aceasta in- 
seamna, in principiu, asigurarea unei perfuzii tisu- 
lare adecvate (17). 

Trebuie tinut permanent seama de faptul cà do- 
natorul aflat in stare de moarte cerebrala sufera o 
serie de dereglári functionale majore, care, necorec- 
tate, pot duce la o alterare ireversibilá a tuturor 
organelor si sistemelor. Aceste modificări sunt, în 
esență, următoarele: 

a. circulatorii: hipotensiune, scăderea debitului 
cardiac, scăderea rezistenţei vasculare sistemice; 

b. metabolice: hipoglicemie; 

c. homeostazice: diabet insipid, hipovolemie, hiper- 
natremie, hipopotasemie; 

d. de termoreglare: hipotermie. 

Pentru prevenirea modificărilor de mai sus, do- 
natorul trebuie în primul rând foarte bine monitori- 
zat: ECG, pulsoximetrie, presiune venoasă centrală, 
tensiune arterială măsurată direct, cateter Swan- 
Ganz în cazul unei hemodinamici instabile, care nu 
poate fi corectată cu alfa-mimetice (noradrenalina), 
radiografie cardio-pulmonara. De asemenea este 
necesară efectuarea repetată a unor examene de 
laborator. 

La fiecare 2 ore: Astrup arterial, ionograma, gli- 
cemie, osmolalitatea serului și urinei. 

La fiecare 6 ore: hemograma, coagulograma, 
lactat, creatinkinaza, parametrii funcţiei hepatice 
(GOT, GTP, bilirubina, AP), parametrii funcției re- 
nale (creatinina, ureea), parametrii funcţiei pancre- 
atice (lipaza, amilaza). 

Obiectivul major în tratamentul donatorului este 
obținerea unei stabilitati hemodinamice, ceea ce în- 
seamnă: normovolemie, debit cardiac suficient, pre- 
siune de perfuzie suficientă, (MAP > 70 mmHg), 
ofertă de oxigen adecvată. 

Una din cele mai severe consecințe ale mortii 
cerebrale este diabetul insipid, care poate să deter- 
mine hipovolemie, instabilitate hemodinamică, hiper- 
natremie, hipopotasemie și, în final, insuficienţă cir- 
culatorie. Terapia diabetului insipid al donatorului 
implică: 

1. Administrarea fracționată de DDAVP (Minirin). 

2. Administrarea de soluţii fara electroliți: glu- 
coză 5%. 

3. Administrarea continuă de ADH (Pitressin). 

Pentru suportui ventilator al donatorului se va ur- 
mări obținerea următorilor parametri: paO2 > 80 Torr 


(13 kPa), PaCO; = 26-33 Torr (3,5-4,5 kPa), pH = 
7,35-7,45, pEEP = 5 mmH;O. 


PRELEVAREA FICATULUI PENTRU 
TRANSPLANT 


Se face de regula in cadrul unei prelevari com- 
plexe, de la același donator recoltându-se două, 
trei sau chiar mai multe organe. Acestea pot fi, în 
ordinea în care se recoltează: plămân, cord și plă- 
mân recoltate în bloc, cord, ficat, rinichi, pancreas, 
intestin subțire. De asemenea de la cadavru pot fi 
recoltate și o serie de țesuturi: piele, os, cornee. 

Operația se începe printr-o incizie mediană de 
la nivel suprasternal până la pubis. Se deschide 
inițial cavitatea abdominală apoi cea toacică. În 
torace se deschide pericardul, dar se evită cu grijă 
deschiderea pleurei. 

Mai întâi se va aprecia însă calitatea organulul 
care va fi recoltat. Este de subliniat că deși istoricul 
donatorului, screening-ul viral și probele hepatice 
înainte de recoltare sunt elemente importante pen- 
tru aprecierea calității ficatului, decizia finală aparti- 
ne echipei de recoltare și ea se bazează pe câteva 
elemente: culoarea ficatului (ficatul steatozic se re- 
cunoaște după culoarea galbenă), consistenţa paren- 
chimului hepatic (o consistență fermă ridică proble- 
ma unui proces de fibroză intrahepatică), producția 
de bilă intraoperatorie. 

La donatorii instabili se va canula de la început 
artera aortă la nivel infrarenal si vena porta (prin 
vena mezenterica inferioara), initiindu-se foarte ra- 
pid perfuzia organelor interne cu solutiile de prezer- 
vare reci (de regula solutie Wisconsin). Se introdu- 
ce rapid gheata in abdomen pentru a se asigura 
rácirea organelor abdominale si, dupá terminarea 
recoltarii organelor toracice, se vor recolta pe rand 
ficatul si cei doi rinichi atunci cánd existà posibilitáti 
de recoltare, dar mai ales de transplantare, se vor 
mai recolta pancreasul si intestinul subtire). O ast- 
fel de recoltare decurge mai rapid, dar expune la 
un risc crescut de leziuni ale organului recoltat, in 
special la nivelul arterelor si mai ales la donatorii 
cu malformatii arteriale. 

La donatorii stabili, la care nu existá riscul imi- 
nent al unei opriri cardiace, se va proceda la o di- 
sectie preliminará a ficatului. Cu aceastá ocazie se 
vor cáuta eventualele malformatii vasculare: in ca- 
zul ficatului putem intálni in 2096 din cazuri un ram 
hepatic stâng din artera gastrică stângă, un ram 
hepatic drept din artera mezenterică superioară, 
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amândouă aceste ramuri, sau chiar artera hepatică 
în întregime provenind din artera mezenterică su- 
perioară (65). 

În cursul disectiei preliminare se vor sectiona li- 
gamentele ficatului (rotund, falciform, coronar, triun- 
ghiular stâng), se va deschide vezica biliară și — 
după secțiunea coledocului — se va spăla arborele 
biliar cu ser fiziologic rece, se vor ligatura artera 
gastrică dreaptă, gastroduodenală, gastrică stângă 
și splenică. Se va pune în evidenţă vena porta. Se 
va prepara aorta la nivel supraceliac pentru clam- 
pare. 

În continuare se canulează vena mezenterica in- 
ferioară (capătul cateterului ajungâd în vena portă) 
și, în final, artera aortă deasupra bifurcatiei. Se vor 
administra intravenos 25 000-30 000 u.i. de hepa- 
rină. 

Din acest moment, cu acordul echipei de prele- 
vare cardiacă, se poate efectua clamparea aortei 
supraceliac (concomitent cu sectionarea cavei fie 
intrapericardic, fie sub nivelul venelor renale), și se 
începe perfuzia ficatului cu soluţii reci: este mo- 
mentul începutului perioadei de ischemie rece. 


PREZERVAREA FICATULU ÎN AFARA 
ORGANISMULUI 


Ficatul extras din organism este așezat pe o 
masă sterilă, unde va fi continuată perfuzia cu so- 
lutie de prezervare, în special pe calea venei porte 
(cca 1 |), dar si a arterei hepatice (cca 300 ml), 
până când efluentul venos care se scurge prin ve- 
nele suprahepatice devine clar (o spălare insufi- 
cientă a ficatului predispune la riscul unor tromboze 
intrahepatice). Spălarea arborelui biliar cu 75-30 ml 
soluție de prezervare evită epitelioiiza care s-ar pu- 
tea produce în timpul perioadei de ischemie rece. 

Cea mai utilizată în prezent dintre soluțiile de pre- 
zervare este soluția Wisconsin, care este alcătuită 
din: potasiu (125 mmol/l), sodiu (125 mmol/l), magne- 
ziu (5,mmol/l), sulfat (5 mmol/l), fosfat (75 mmol/l), 
lactobionat (100 mmol/l), rafinozá (30 mmol/l), ade- 
nosiná (5 mmol/l), glutation (3 mmol/l), alopurinol 
(1 mmol/l), hidroxietilamidon (50 g/l). Are o osmo- 
laritate de 320 mOsm/l si un pH de 7,4. 

Unii adaugá la aceasta formula antibiotice, insu- 
lina si cortizon. 

S-a demonstrat de asemenea cà adáugarea la 
solutia standard a unui ,buffer" (in ordinea eficaci- 
tatii: bicina>tricina>histidina) poate îmbunătăţi sta- 
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teg] metabelig al ficatului in timpul perioadei de 
ischemie rece (15). 

De notat cà prezervarea ficatului in afara orga- 
nismului este asigurată în primul rand de răcire (fi- 
catul imersat în soluția de prezervare este introdus 
apoi într-o pungă cu gheaţă, la o temperatură vari- 
ind între 2-4 grade Celsius). Rolul principal al solu- 
tilor de prezervare este acela de a antagoniza 
efectele nocive ale frigului asupra ficatului, care, la 
rândul lui, ar putea conduce la eliberarea masivă a 
unor produşi toxici în perioada de reperfuzie a fi- 
catului, cu consecințe extrem de grave asupra orga- 
nismului primitorului^. 

Deși teoretic soluția Wisconsin asigură o pre- 
zervare a ficatului în afara organismului pentru 24 
ore, în practică este bine să nu se depășească 15 
ore (61) și este ideal să nu se treacă de 12 ore. 


PREPARAREA FICATULUI 
(„BACK-TABLE“ OPERATION) 


Înainte de a fi implantat la primitor, ficatul tre- 
buie pregătit, ceea ce se face pe o masă sterilă se- 
parată, cu organul imersat în soluția de prezervare 
și cu un alt sac cu gheață dedesubt. Operația 
constă în îndepărtarea țesutului musculo-adipos din 
jurul ficatului (acesta având rol imunogenic și pu- 
tând amplifica reacția de rejet) si în prepararea 
foarte îngijită a pediculilor vasculari. Se vor repara 
eventualele leziuni vasculare produse cu ocazia o- 
peratiei la donator si se va proceda la reconstrucție 
vasculară acolo unde este cazul; când există un 
ram hepatic drept din artera mezenterică superi- 
oară, reconstrucţia arterială implică anastomoza 
trunchiului celiac cu artera mezenterică superioară 
(65). Cu cât numărul reconstructiilor arteriale pe 
„back-table“ este mai mare, cu atât crește riscul 
complicatiilor trombotice la primitor (82). 

Cu ocazia pregătirii ficatului se prelevează de 
regulă și o biopsie, în funcţie de care de multe ori 
poate fi luată decizia finală asupra transplantării 
organului. 


OPERAȚIA LA PRIMITOR 


Considerată un adevărat „tur de forță chirurgi- 
cal“, operaţia de transplantare a ficatului nu este 
nici în prezent la îndemâna oricărui chirurg. Pe 
lângă o pregătire specifică de chirurgie hepatică și 
chirurgie vasculară a operatorului, este nevoie de o 
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echipă chirurgicală bine pregătită, de o echipă anes- 
tezică experimentată, precum și de o dotare spe- 
cială a sălii de operaţie, atât din punct de vedere 
chirurgical, cât și anestezic. 


PREGĂTIREA PREOPERATORIE 


Pe toată perioada dinaintea transplantului se în- 
cearcă aducerea pacientului într-o condiţie cât mai 
buna. având în vedere amploarea operaţiei pe care 
urmează să o suporte. 

Câteva probleme specifice ciroticului trebuie avute 
în mod particular în atenţie: 

— Tratamentul ascitei: acolo unde este cazul, 
ascita va fi tratată utilizând în primul rând diuretice 
(de preferință spironolactona). Tratamentul diuretic 
nu trebuie să fie foarte agresiv, existând pericolul 
inducerii iatrogene a unui sindrom hepato-renal. 
Ascita masivă poate necesita paracenteze repetate, 
care de asemenea trebuie făcute cu foarte multă 
precauţie, întrucât ele pot determina pierderi pro- 
teice masive si pot induce un sindrom hepato-renal. 

— Prevenirea hemoragiilor digestive: la bolnavii 
cu varice esofagiene de grad IV sau V există în- 
totdeauna riscul de ruptură si de sângerare. Pentru 
prevenirea sângerării poate fi folosit tratamentul 
cronic cu Propranolol. De asemenea sunt recoman- 
date atât sclerozarea endoscopică, cât și bandările 
de varice. În sfârșit, șuntul porto-sistemic transju- 
gular (TIPS) poate fi o soluție de rezolvare tempo- 
rară a hipertensiunii portale până la momentul 
transplantului. În orice caz trebuie evitate orice in- 
terventii chirurgicale pe abdomen, ele putând compro- 
mite în mod iremediabil șansele transplantului. 

— Prevenirea si controlul infecțiilor: trebuie evi- 
tate atât infecțiile abdominale, în mod particular 
suprainfectia lichidului de ascită, cât si cele siste- 
mice. Atunci când s-au produs, ele trebuie tratate 
rapid și energic, cu antibiotice de generație noua si 
sub controlul antibiogramei. 

— Prevenirea encefalopatiei: se face printr-un re- 
gim alimentar adecvat (sărac în proteine) și prin 
administrarea de lactuloză. Dacă apar episoade de 
encefalopatie, ele trebuie tratate energic cu lactu- 
loză si neomicina. 

— Nutritia: va trebui mentinuta o nutritie corespun- 
zătoare, ceea ce nu este ușor în condiţiile în care 
regimul alimentar trebuie să fie sărac în proteine 
(pentru evitarea encefalopatiei) și în glucide (pentru 
evitarea hiperglicemiei). De aceea regimul alimen- 
tar va trebui să fie bogat în lipide si în vitamine. 


MOMENTUL OPERATIEI 
(, TIMING OF OPERATION“) 


Este deosebit de important pentru un rezultat 
bun atât imediat cát si la distanță. In perioada de 
pionierat a transplantului de ficat, operaţia era efec- 
tuată numai la bolnavii cu hepatopatii aflate în 
stadiu terminal, la care, pe lângă boala de ficat, 
erau deja prezente și alte insuficiențe organice. 
Aceasta explică, în parte, și rezultatele nefavorabile 
obținute la unii dintre acești bolnavi (67). 

Odată cu perfecționarea tehnicilor chirurgicale si 
cu apariţia metodelor moderne de imunosupresie, 
rezultatele au devenit din ce în ce mai bune. 

Ca atare, în prezent, indicaţiile transplantului au 
fost extinse și asupra unor bolnavi cu hepatopatii 
ajunse în stadii de ciroză, dar care nu sunt nea- 
părat într-o fază terminală. 

Caracterul invalidant al bolii (pacientul nu își 
mai poate îndeplini în bune condiţii activităţile cu- 
rente) a devenit din ce în ce mai mult indicație chi- 
rurgicală. Aceasta cu atât mai mult cu cât perioada 
de așteptare pe listă poate fi uneori destul de lungă 
(1 an sau chiar mai mult), timp în care boala poate 
să avanseze. 

Pentru echipa chirurgicală, a opera în stadii mai 
precoce, un bolnav mai putin tarat si cu un orga- 
nism în condiţie mai bună este desigur un avantaj 
important. 


TEHNICA OPERAȚIEI LA PRIMITOR 


Este cea descrisă clasic de Thomas Starz! (83), 
cu o serie de modificări ulterioare. A mai fost des- 
crisă în literatura română si în alte ocazii (65; 66): 
astfel inca nu vom insista decât asupra elementelor 
esențiale. De remarcat că o perfectă cunoaștere a 
anatomiei hepatice este indispensabilă (20; 23). 

Operația are două parti componente (hepatec- 
tomia, care constă în îndepărtarea ficatului bolnav, 
și implantarea noului ficat); între ele există o fază 
intermediară, anhepatică. 

Hepatectomia: este considerată a fi timpul cel 
mai dificil al operaţiei de transplant. Poate fi foarte 
grea la pacienţii cu hipertensiune portală marcată și 
aderente perihepatice. La bolnavii cu insuficiență 
hepatică acută necirotici si în retransplantări pre- 
coce, hepatectomia poate fi însă si destul de ușoară. 

Iniţial se disecă și se ligaturează artera hepa- 
ticá, ceea ce contribuie la reducerea sângerării în 
etapele ulterioare ale disectiei. 
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În continuare se disecă si se sectioneazà între 
ligaturi calea biliară principală, de asemenea la ni- 
velul cel mai înalt posibil (de regulă deasupra im- 
plantării cisticului). Artera hepatică și canalul co- 
ledoc sunt situate pe un plan anterior, după rezol- 
varea căruia se ajunge cu disectia pe planul poste- 
rior, cel al venei porte. Aceasta va fi eliberată pro- 
gresiv prin disectia țesutului conjunctiv, a limfa- 
ticelor și a filetelor nervoase, care o înconjură și va 
fi sectionata între ligaturi imediat sub bifurcația sa 
în cele două ramuri, stâng și drept. 

La bolnavii cu hipertensiune portală importantă 
și care sângerează abundent, încă de la începutul 
operaţiei se recomandă în acest moment utilizarea 
bypass-ului veno-venos. Pentru circulația extracor- 
poreală a sângelui se utilizează, de regulă, o pom- 
pă centrifuga, care este conectată la vena porta si, 
respectiv, vena cavă inferioară (de obicei printr-un 
cateter introdus în vena safenă internă sau direct în 
vena cavă inferioară și care pompează sângele pre- 
luat din aceste două vene în vena axilară (fig. 1). 
Majoritatea autorilor recomandă utilizarea electivă a 
bypass-ului, conform unor indicaţii bine precizate (43). 

Se procedează în continuare la disectia venei 
cave inferioare infrahepatic, manevră de regulă fa- 


Fig. 1 — Bypass veno-venos în cursul operației la primitor: 


sângele din vena porta si vena cava inferioară este reintrodus 
cu ajutorul unei pompe centrifuge în vena axilară. 
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cilă si care nu comportă dificultăți majore. Apoi 
ficatul este mobilizat prin sectionarea ligamentelor 
sale (triunghiular stang, coronar si triunghiular drept). 

Se ajunge, dupa mobilizare, la nivelul venei cave 
inferioare suprahepatice, care se diseca pe ambele 
parti, pana cand poate fi inconjuratá cu degetul. 

In acest moment se vor aplica douá clampe 
adecvate (in special clampa care se aplicá pe vena 
cava inferioará suprahepaticá trebuie sa fie foarte 
solida, orice derapare a sa putand duce la acciden- 
te fatale) si se excizeaza ficatul prin sectiunea ve- 
nei cave inferioare — superior cat mai aproape de 
parenchimul hepatic si inferior imediat deasupra 
locului de vársare a venei renale stangi (care de obi- 
cei e situatá deasupra vársárii venei renale drepte). 

Unii chirurgi preferă să conserve vena cava in- 
ferioara in intregime. Marele avantaj al unei astfel 
de tehnici este cá nu necesita utilizarea bypass-ului, 
datorità faptului cá circulatia in sistemul cav inferior 
nu este întreruptă nici un moment. 

Noul ficat va fi implantat prin anastomozare la 
venele suprahepatice ale primitorului [tehnica este 
numitá ,piggy-back" (86; 92)]. Avantajul major al acestei 
tehnici este cá nu necesita bypass. Defectul princi- 
pal este posibilitatea aparitiei unei obstructii la ni- 
velul fluxului venos suprahepatic, care necesita co- 
rectie rapidá, fie prin anastomoza cavo-cavá latero- 
laterală (48), fie prin implantarea capătului inferior 
al venei cave inferioare a ficatului donatorului în 
vena cavă inferioară a primitorului (64). 

După îndepărtarea ficatului bolnav urmează o 
fază anhepatică, în care obiectivul principal este efec- 
tuarea hemostazei. Aceasta va trebui să fie cât mai 
minuțioasă, chiar dacă poate fi de durată. Excepţie 
de la această regulă sunt cazurile în care pacientul 
dezvoltă treptat o coagulopatie difuză, pe un fond 
preexistent, și care se accentuează în timpul fazei 
anhepatice, când singura soluţie poate fi implan- 
tarea rapidă a noului ficat, odată cu care și feno- 
menele de coagulopatie se pot ameliora dramatic. 


Implantarea noului ficat 


În acest moment noul ficat este scos de la 
gheaţă și introdus în abdomenul primitorului. Este 
un moment în care de regulă se poate instala un 
anume grad de hipotermie. Dacă acesta se adaugă 
unei hipotermii deja preexistente, disectie laborioa- 
să în cursul hepatectomiei, hemostază prelungită în 
faza anhepatica, există riscul inducerii unor tuibu- 
rări majore de coagulare, care, ulterior, cu greu vor 
mai putea fi stăpânite. 
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De aceea echipa anestezică va trebui să ia mă- 
suri energice de combatere a hipotermiei. 

Prima anastomoză efectuată este cea dintre 
vena cavă inferioară suprahepatică a primitorului şi 
vena cavă inferioară suprahepatică a donatorului. 
Următoarea anastomoză este cea dintre vena cavă 
inferioară infrahepatică a donatorului și vena cavă 
inferioară infrahepatică a primitorului. 

În continuare se va anastomoza vena portă. 
Înainte de declamparea venei porte se procedează 
la spălarea ficatului de soluţia de prezervare (care 
este bogată în potasiu, expunând primitorul riscului 
de stop cardiac în cazul în care ajunge în circulația 
generală); pentru aceasta cei mai multi chirurgi 
preferă soluția Ringer (cca 500 ml). Anumite echipe 
însă preferă spălarea cu sângele primitorului, de- 
clampând vena porta si lăsând să se scurgă prin- 
tr-o canulă introdusă în vena cava inferioară (al 
cărei surjet, asa cum mentionam, se lasă neliga- 
turat) cca 500 ml sânge (26). 

Revascularizarea ficatului este un moment dificil 
pentru anestezist. În acest moment se poate pro- 
duce așa-numitul sindrom de reperfuzie, care se 
datorează pătrunderii în circulaţia sistemică a pota- 
siului și altor ioni din soluţia de prezervare, precum 
și a produșilor toxici de metabolism acumulati în 
intestin pe timpul clampării venei porte. Anestezisul 
trebuie să fie pregătit pentru a face fata unor osci- 
latii tensionale de multe ori importante; este reco- 
mandabil ca acestea sa fie prevenite folosind calciu, 
bicarbonat etc. 

În continuare se va efectua anastomoza arte- 
riala. In rarele cazuri in care artera celiacá sau he- 
paticá sunt inadecvate pentru anastomozá (atero- 
scleroza avansata, calibru insuficient), singura so- 
lutie este folosirea unei grefe arteriale (in general 
se utilizează una din arterele iliace ale donorului) 
interpusá intre artera aorta a primitorului si artera 
celiacá a donatorului. La nivelul aortei graftul poate 
fi plasat fie inframezocolic (si adus in hilul hepatic 
prin fata pancreasului), fie supramezocolic, atunci 
când situația ana.omică o permite. 

După terminarea anastomozelor vasculare (fig. 
2), se va trece în continuare la efectuarea anasto- 
mozei biliare. Dacă până atunci colecistul nu a fost 
îndepărtat, se va începe cu colecistectomia Chirur- 
gul are apoi de optat între o anastomoză bilio- 
biliară, care poate fi protezată sau nu cu un tub 
Kehr (74) și o anastomoză bilio-digestivă, hepatico- 
jejunală, pe ansa în „Y“, protezatá de asemenea de 
un tub de politen. Anastomoza hepatico-jejunala 
devine necesară la bolnavii cu colangită sclerogenă 
la care, datorită riscului de malignizare, este nevoie 


Fig. 2 — Ficatul implantat la primitor, dupa terminarea anasto- 
mozelor vasculare. 


de indepartarea coledocului distal, precum si la cei 
ia care, din diferite motive, coledocul distal nu este 
potrivit pentru o anastomozá primará. 

Majoritatea chirurgilor preferá sa plaseze un 
stent la nivelul anastomozei bilio-jejunale, care este 
ancorat de ansa jejunalà cu un fir resorbabil. Dupá 
resorbtia firului (care se produce la 6-8 săptămâni, 
interval in care anastomoza devine calibrata), tubul 
se elimina in lumenul ansei jejunale. 


TRANSPLANTUL PEDIATRIC 


Indicatia cea mai frecventà de transplant hepatic 
la copii este atrezia biliará, de regulá operatà ante- 
rior (operatia practicatà in mod obisnuit fiind hepa- 
tico-portoenterostomia Kasai) (2; 75; 76; 96). Cum 
foarte multi din acesti copii sunt sub 1 an, inter- 
ventia chirurgicalà ridicá dificultáti tehnice deose- 
bite (30), iar riscul complicatiilor este mai crescut 
decat la adulti (7; 32). 

La copii nu poate fi folosit bypass-ul veno-venos 
(întrucât fluxul ar trebui să fie foarte mic si ar pre- 
dispune in mod cert la tromboze pe circuit), dar, pe 
de altă parte, pierderea de sânge trebuie să fie 
minimă, datorită fluxului sangvin foarte redus. 

Foarte frecvent se întâlnește un intens proces 
aderential intraabdominal, datorită intervenției sau 
intervențiilor anterioare, de aceea hepatectomia la 
primitor poate fi extrem de dificila. 

Dimensiunile ficatului donor, chiar daca acesta a 
fost recoltat de la un alt copil, pot fi adesea mai 
mari decat ale primitorului, ceea ce poate necesita 
o hepatectomie parțială. 

Timpul chirurgical cel mai delicat este anasto- 
moza arterială. Lungimea insuficientă poate impune 
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uneori utilizarea grefelor vasculare, dar dificultatea 
cea mai mare constă in diametrul redus al arterei 
ficatului donor, în special la copii foarte mici (96) 
ceea ce predispune în mod particular la tromboza 
anastomotică. Autorii japonezi recomandă utilizarea 
de rutină a microchirurgiei și a unor fire de sutura 
vasculară foarte fine (8-0), pentru a evita tromboza. 
Profilaxia trombozei va fi continuată postoperator 
cu antiagregante (aspirina) și anticoagulate în doze 
mici. 

Tromboza arterei hepatice în perioada postope- 
ratorie se soldează de cele mai multe ori cu re- 
transplantare (32). 


Transplantul cu ficat redus (,,reduced-sized“) 
sau împărțit („split-liver“) 


Ambele tipuri de transplant au fost imaginate 
pentru a depăși criza de donatori pediatrici. 

În primul caz, se rezecă o parte din masa hepa- 
tică, după principiile anatomice ale chirurgiei de 
rezectie hepatică, până când rămâne o masă adec- 
vată spațiului pe care urmează să îl ocupe la pri- 
mitorul pediatric. 

În cazul ficatului împărţit, metoda care este din 
ce în ce mai utilizată, cu un singur ficat, se rezolvă 
doi primitori, dintre care unul adult si un altul copil. 
Împărțirea ficatului se face, de regulă, în planul li- 
gamentului falciform: de o parte rămâne lobul drept 
împreună cu sectorul medial al lobului stâng (seg- 
mentele 4, 5, 6, 7 si 8 după Couinaud), care va fi 
transplantat unui adult, iar de cealaltă parte rămâne 
sectorul lateral al lobului stâng (segmentele 2 si 3 
după Couinaud), care va fi transplantat unui pri- 
mitor pediatric. Dacă inițial „împărţirea“ ficatului se 
făcea după extragerea lui din organismul donato- 
rului, în prezent s-a propus efectuarea acestei 
operații „in situ“ pentru a scurta timpul de ischemie 
hepatică. 

În special tehnica ficatului împărțit cunoaște în 
prezent o răspândire din ce în ce mai mare, deși, 
pentru un rezultat bun, este nevoie de un ficat per- 
fect și de o echipă chirurgicală bine antrenată atât 
în chirurgia hepatica de rezectie, cât si în chirurgia 
vasculară și microvasculară. 


Transplantul de ficat de la donator viu 
(,,living-related“) 
A fost de asemenea introdus mai ales pentru a 


mări posibilităţile de transplant la copii (22; 38; 76). 
Operatia consta in prelevarea unui segment de 
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ficat de la o rudá si transplantarea, la primitor cu 
care este ABO compatibil. 

Atunci cand primitorul este un copil, de regula 
este suficient sectorul lateral stáng al ficatului, ceea 
ce implicá riscuri minime pentru donator si, pe de 
altá parte, asigura o functie hepatica adecvata la 
primitor. 

În ultimul timp metoda a început să fie folosită 
din ce în ce mai des și la adulţi, în special în ţările 
asiatice [Japonia, China (Hong Kong)] precum și în 
centrul de transplant de la Essen (Germania), con- 
dus de C. Broelsch (11). În această situație este 
însă necesară fie prelevarea lobului stâng în între- 
gime, fie chiar a lobului drept sau a lobului drept si 
a sectorului medial stáng, ceea ce creste riscul 
operator al donatorului si, ca atare, ridicá o serie 
de probleme etice majore. 

Desi este dificil de estimat volumul optim al fi- 
catului transplantat, care sá asigure o functie nor- 
malá la primitor, se estimeazá cá un segment de 
ficat cu o greutate egala cu 1% din greutatea primi- 
torului este suficient. O altá modalitate de apreciere 
a volumului ficatului transplantat este prin raportare 
la volumul hepatic standard. 

Pretransplant este necesará o evaluare minu- 
tioasa atat a donatorului, cát si a primitorului, ceea 
ce implica: ecografie cu examen Doppler, tomogra- 
fie computerizatà, arteriografie (39), probele si exa- 
menele biologice curente. 

Recoltarea ficatului se face dupa o disectie 
ingrijità a pediculilor, lásándu-se la sfarsit sectiunea 
parenchimului. În acest fel timpul de ischemie caldă 
a ficatului se scurteazá la maximum (de regula el 
nu depáseste 25 minute). Dupa recoltare ficatul se 
spala cu solutie Wisconsin (este de evitat insa 
perfuzia arterei si a canalului biliar pentru a nu pro- 
duce leziuni endoteliale) si se pregáteste pe ,back- 
table". 

Hepatectomia la primitor implicá obligatoriu pre- 
zervarea venei cave inferioare. Segmentul de ficat 
al donatorului va fi implantat lateral, fie la bontul 
format de venele suprahepatica stángá si medie, 
fie la fata anterioará a venei cave inferioare, la ni- 
velul cáreia se excizeazá o zona in forma de tri- 
unghi (a cárui margine superioará este formatá de 
sectiunea venelor suprahepatice medie si stángá). 

Ordinea anastomozelor vasculare este aceeasi: 
vena cava, vena porta, artera hepatica, ductul bi- 
liar. 

Desi relativ bine codificatá in prezent, operatia 
nu este lipsită de riscuri si complicaţii, motiv pentru 
care este practicată încă într-un număr relativ re- 
dus de centre (91). 
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În această perioadă este nevoie de monitoriza- 
rea celor mai importanţi parametrii fiziologici: pulsul, 
tensiunea arterială, presiunea venoasă centrală, oxi- 
metrie de puls, electrocardiogramă, radiografie to- 
racică, debitul urinar, hemoleucograma, ionograma, 
glicemia, ureea, creatinina, probele hepatice (biliru- 
bina totală și directă, transaminaze, fosfataza alca- 
lină, gama-glutamil-transpeptidaza). 

Parametrii hemodinamici vor fi urmăriți în primul 
rând, împreună cu secreția de pe tuburile de dren. 
O umplere vasculară si o susținere cardiacă adec- 
vate, precum si supleerea cu substituentii sangvini 
(masa eritrocitará, masa trombocitara, plasma proas- 
pátá congelatá) sunt másuri necesare. Reinterven- 
tia de hemostazá se indica ori de cate ori apar 
semnele unei sángerári intraabdominale. 

Fizioterapia pulmonará si aspiratia endobronsicá 
sunt másuri foarte importante, in special dacá pa- 
cientii sunt mentinuti mai mult timp pe ventilatie 
mecanică. Profilaxia infecțiilor pulmonare se face 
de regulă folosind antibiotice cu spectru larg (cefalo- 
sporine de generaţia a !l-a sau a Ill-a). În mod par- 
ticular, profilaxia infecției cu pneumocystis carinii se 
face cu ajutorul combinației de trimetoprim și sulfa- 
metoxazol. Profilaxia infecţiei cu citomegalovirus tre- 
buie făcută întotdeauna când donorul a fost infectat 
cu virusul respectiv (test CMV pozitiv) în timp ce 
primitorul a fost negativ (62; 63). În prezent, profi- 
laxia se face utilizând Ganciclovir si Imunoglobulină 
serică. Pentru profilaxia infecţiei herpetice se uti- 
lizează Aciclovir (103). 

Păstrarea unei diureze adecvate constituie un 
obiectiv major, și, ori de câte ori este posibil (bol- 
navi cu sindrom hepato-renal anterior, toxicitate a 
ciclosporinei) este recomandabilá instituirea pre- 
coce a hemodializei (34). 

Examenul Doppler pentru verificarea patentei 
vasculare la nivelul venei porte și arterei hepatice 
se indică de rutină (în a 3-a zi postoperator), pre- 
cum și ori de câte ori există suspiciuni privind 
această patenta. 
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COMPLICATII POSTOPERATORII PRECOCE 


a) Non-functia sau disfunctia primară a ficatului: 
este complicatia cea mai de temut. Din punct de 
vedere clinic, se caracterizeazá prin incapacitatea 
bolnavului de a se desprinde de respirator, coma 
de diverse grade si insuficientá renalá acutá, pro- 
ductie insuficienta de bila, iar din punct de vedere 


paraclinic — prin acidoză lacticá, coagulopatie, cres- 
terea marcată a transaminazelor. În forma ei cea 
mai gravà, non-functia primará a ficatului apare la 
cca 5% din bolnavii transplantati (26) si necesita 
retransplantare. De cele mai multe ori, cauzele rá- 
mán obscure. Au fost incriminate: calitatea ficatului 
donatorului (1; 90), tehnica de recoltare, erori teh- 
nice in cursul operatiei la primitor, agresiune imuno- 
logica. 

b) Hemoragia postoperatorie: 

- intraabdominalà: depinde in mod esential de 
minutiozitatea cu care se face hemostaza intraope- 
ratorie. Atunci cánd se produce necesitá reinterven- 
tie de hemostazà cát mai precoce; 

— digestivă: în ciuda profilaxiei cu antagoniști ai 
receptorilor H2 poate apare la cca 20% dintre pri- 
mitori. Cauzele cele mai frecvente sunt ulcerele he- 
moragice și sângerarea din anastomozele entero- 
enterale sau bilio-enterale (26). De cele mai multe 
ori aceste sângerări necesita reinterventie chirurgi- 
cală. 

c) Tromboza arterei hepatice. Este de asemenea 
o complicatie de temut, întrucât ficatul transplantat 
nu are alte surse de vascularizatie arterială în afara 
arterei hepatice. Leziunile cele mai grave se produc 
la nivelul arborelui biliar, care este vascularizat 
aproape exclusiv de artera hepatică. 

Când complicatia este depistată precoce (cu 
ajutorul ultrasonografiei Duplex), se poate încerca 
revascularizarea fie chirurgicală, fie prin angiografie. 

De regulă însă, majoritatea cazurilor de trom- 
boză a arterei hepatice, se soldează cu retrans- 
plantare. 

d) Tromboza venei porte. Dintre cauzele sale au 
fost incriminate, în afara defectelor tehnice, si epi- 
soadele de rejet acut sever, constatare valabilă și 
pentru tromboza arterială postoperatorie (77). Poate 
fi de cele mai multe ori surprinzător de bine tolerată 
si, de regula, nu necesita retransplantare. 

Au fost comunicate cazuri cand complicatia a 
fost rezolvata cu succes prin reinterventie (5; 78). 

e) Tromboza venei cave inferioare. Desi este 
rara (cca 0,8% din cazuri), poate pune probleme 
deosebite. Cand se produce in segmentul supra- 
hepatic se manifesta cu sindrom Budd-Chiari, iar 
cand apare in portiunea infrahepatica, se manifesta 
prin sindrom de vena cava inferioara. in formele 
grave poate necesita reinterventie de la dezob- 
structie, in timp ce formele care evolueaza cu sin- 
drom Budd-Chiari pot duce la pierderea ficatului 
transplantat (65). 

f) Complicatiile biliare: Daca in etapa de pionie- 
rat a transplantului hepatic au fost considerate la 
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un moment dat „călcâiul lui Ahile“ al operației de 
transplant, in prezent rata aparitiei lor s-a redus 
considerabil. Aparitia lor poate fi favorizatà de afec- 
tiunea hepatica preexistentá, in mod particular de 
colangita sclerogenà (49). 

Fistulele biliare pot fi determinate de defecte 
tehnice ale anastomozei biliare. O complicatie spe- 
cificá transplantului hepatic este fistula biliará dupà 
extragerea tubului Kehr (la circa 21 zile de la ope- 
ratie). Se presupune cá apariția frecventă la bol- 
navul transplantat (796) a acestei complicatii se 
datoreazá imunosupresiei, datoritá cáreia obisnuitul 
traiect in jurul tubului Kehr se formeazá mai greu 
sau deloc. Tratamentul fistulelor biliare se face fie 
prin introducerea unui stent pe cale endoscopicá 
retrograda, fie prin reinterventie chirurgicalà si re- 
facerea anastomozei. 

Complicatiile cele mai redutabile la distanță sunt 
stricturile biliare. Stricturile anastomotice se dato- 
reazá de cele mai multe ori unor defecte tehnice si 
Se corecteazá prin reinterventie si refacerea anas- 
tomozei. Stricturile intrahepatice pot fi, in schimb, 
rezultatul ischemiei, si nu de putine ori necesita re- 
transplantare hepatica (65). 


BAZELE IMUNOLOGICE ALE 
TRANSPLANTULUI HEPATIC, PREVENIREA SI 
TRATAMENTUL REJETULUI 


Pentru a obtine un rezultat bun, in cazul trans- 
plantului de ficat, ca si in cazul oricarui alt tip de 
transplant, trebuie respectate o serie de reguli de 
bazá privind imunologia si trebuie aplicate masuri 
terapeutice pentru prevenirea complicatiilor de tip 
imun (57; 81). 

De regula, atunci cand vorbim de transplant de 
ficat se intelege alogrefa hepatica si anume trans- 
plantul de ficat de la un individ de aceeasi specie, 
neidentic genetic. Daca in cazul rinichilor, primele 
grefe au fost fácute cu organe de la gemeni uni- 
vitelini (identici genetic), situatie in care se vorbeste 
de ,izogrefá', în cazul ficatului acest lucru este, 
practic, imposibil. 

Din punct de vedere imunologic, o alogrefa in 
general, si alogrefa hepatica, in mod particular 
pune o serie de probleme: 

1. Rejetul: este principala problema care trebuie 
depásitá pentru reusita unei alogrefe (101). In cazul 
ficatului au fost descrise mai multe tipuri de rejet: 

a) Rejetul hiperacut: este mediat umoral, de 
catre anticorpi preformati impotriva antigenelor or- 
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ganului transplantat. Agresiunea impotriva acestui 
organ este mediata de sistemul complementului. 

Rezultatul este o necrozá de cauzá vasculara a 
acestui organ, fenomen care se petrece foarte ra- 
pid (fn primele ore sau, cel mult zile, posttrans- 
plant). 

Prima conditie pentru a evita un rejet hiperacut 
este compatibilitatea de grup sangvin intre donator 
și primitor. Transplantul între indivizi incompatibili în 
sistemul ABO declanșează, de regulă, o reacție 
umorală, mediată de anticorpi, de tip rejet hiper- 
acut. 

Prezența anticorpilor citotoxici împotriva grefei 
poate fi pusă în evidenţă prin testul denumit cross- 
match, care pune în contact direct sângele de la 
primitor cu celule ale donatorului (de regulă cu lim- 
focite). 

Un test cross-match pozitiv va contraindica în- 
totdeauna un transplant de rinichi, întrucât în acest 
caz, datorită vascularizatiei foarte bogate a rinichiu- 
lui, precum și expresiei antigenelor ABO pe supra- 
fața endoteliului vascular, rejetul hiperacut apare în 
proporție de 100%. 

Din motive care nu se cunosc, nu același lucru 
se întâmplă si în cazul ficatului; un cross-match po- 
zitiv nu contraindică un transplant hepatic, rejetul 
hiperacut fiind excepțional de rar întâlnit în cazul 
ficatului. Se presupune că ori endoteliul vascular 
hepatic nu este sensibil la acțiunea toxică a anti- 
corpilor preformati, ori volumul apreciabil al ficatului 
diluează titrul de anticorpi in așa măsură încât 
aceştia nu mai pot să provoace efectele toxice. 

Ficatul este practic singurul organ care se trans- 
plantează în prezenţa unul test cross-match pozitiv. 
O serie de studii au arătat însă că transplantarea 
hepatică în conditile unui cross-match pozitiv 
expune la anumite riscuri (21; 59). 

Mai mult decât atât, se acceptă încă faptul că, 
în cazul unor ,superurgente", când, în lipsa unui or- 
gan, primitorul potenţial moare foarte repede, ficatul 
poate fi transplantat chiar și între indivizi incom- 
patibili în sistemul ABO. Deşi chiar în asemenea 
cazuri rejetul hiperacut apare extrem de rar, ficatul 
transplantat este supus în timp unei agresiuni imu- 
nologice constante (tradusă prin numeroase epi- 
soade de rejet acut și cronic) și de regulă este 
pierdut în cel mult câţiva ani. De aceea, în prezent, 
transplantul între indivizi incompatibili în sistemul 
ABO se acceptă din ce în ce mai rar și doar în 
cazul unor urgente maxime. Mai mult decât atât, se 
evită de regulă, chiar şi transplantul între indivizi 
compatibili în sistemul ABO, preferándu-se trans- 
plantul între indivizi cu același grup sangvin, dato- 
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rită rezultatelor net superioare în această ultimă 
situație. 

În rarele cazuri în care apare, rejetul hiperacut 
este deosebit de dificil de tratat. Schemele terapeu- 
tice actuale se bazează pe o combinaţie de ciclo- 
fosfamidă, prostaglandine si plasmafereză, dar re- 
zultatele sunt, în general, nesatisfăcătoare și orga- 
nul trebuie în general, înlocuit. 

b) Rejetul acut: este principalul tip de rejet care 
apare în cazul unei alogrefe hepatice și reprezintă 
o cauză majoră de morbiditate postoperatorie (101). 
Este un fenomen imunologic de tip celular, mediat 
de limfocitele T. 

La baza declanșării rejetului acut stă existența 
unui complex care a căpătat denumirea de „com- 
plex major de histocompatibilitate“: „major histocom- 
patibility complex" (MHC). Situat pe braţul scurt al 
cromozomului 6, acest complex contine de fapt 3 
locusuri diferite, care codifică, la rândul lor, trei 
clase de antigene diferite. Întrucât aceste antigene 
au fost identificate iniţial la nivelul leucocitelor, ele 
au primit denumirea de antigene leucocitare umane 
(„human leucocitary antigens": HLA). Cele trei clase 
de antigene HLA cunoscute în prezent sunt urmă- 
toarele: 

— Clasa |, contine la rândul ei trei subtipuri, A, B 
și C, fiecare din aceste molecule fiind alcătuit din 
două lanţuri alfa şi beta. 

— Clasa ll, contine de asemenea trei subtipuri, 
DR, DQ si DP. 

— Clasa III, contine antigenele minore de histo- 
compatibilitate, care par sá explice aparitia rejetului 
intr-o serie de circumstante in care acesta nu este 
explicat de nici una din cele două clase principale 
(| si II). Rolul antigenelor din clasa Ill nu este însă 
pe deplin elucidat. 

Răspunsul imun fata de antigenele de tip HLA 
este condiţionat de expresia acestora pe suprafața 
unor celule. Aceasta explică de ce hepatocitele, 
care sunt foarte sărace în antigene HLA de supra- 
față, nu sunt aproape deloc afectate în cadrul re- 
jetului acut, în timp ce epiteliul biliar si endoteliul 
venular sunt afectate predominent. 

Răspunsul imun de tip celular al gazdei este 
mediat în principal, de două tipuri de limfocite: 

— Limfocitele CD4 (celule helper) care sunt 
primele activate ca răspuns la prezenţa pe supra- 
fata unor celule a antigenelor HLA din clasa II. Una 
din consecinţele cele mai importante ale activării 
limfocitelor CD4 este creșterea secreției de IL-2, 
care, la rândul ei amplifică stimularea clonelor de 
celule CD4. Rolul IL-2 este atât de crucial în de- 
clanșarea și amplificarea răspunsului imun de tip 


celular, încât ambele imunosupresoare majore cu- 
noscute în prezent (ciclosporina si tacrolimus) își 
bazează efectul pe blocarea secreției de IL-2. 

— Limfocitele CD8 (celule efector, celule cito- 
toxice), sunt cele care atacă în mod direct celulele 
țintă și le distrug. Pentru a putea recunoaște celu- 
lele la nivelul cărora își exercită efectele citotoxice, 
acestea din urmă trebuie să exprime pe suprafața 
lor antigene HLA din clasa |. 

Cele două tipuri de celule, CD4 și CD8 actio- 
nează sinergic pentru producerea efectelor toxice 
tisulare si stau la baza răspunsului inflamator de tip 
celular care constituie suportul biologic al fenome- 
nului de rejet acut. 

Compatibilitatea între donator și primitor în sis- 
temul antigenelor HLA este esenţială pentru reușita 
transplantului renal. S-a demonstrat o netă diferență 
în ceea ce privește supraviețuirea grefelor între 
cazurile la care șase antigene HLA (două din clasa 
A, două din clasa B și două din clasa DR) au fost 
identice („six antigen match“) și restul cazurilor (în 
care mai putin de șase antigene au fost identice). 

Acest lucru nu este însă valabil pentru ficat. 
Deși unele studii au arătat o scădere a ratei de 
rejet acut atunci când există o compatibilitate între 
antigenele din clasa | ale donatorului și primitorului, 
alte studii arată că o compatibilitate perfectă între 
antigenele din clasa | si Il ale donatorului si pri- 
mitorului este asociată cu scăderea supraviețuirii 
grefei (explicată, se pare, prin creșterea suscepti- 
bilitatii la infecțiile virale si la recidiva bolii pentru 
care s-a făcut transplantul, precum și la reacţia 
grefa-contra-gazda). 

Diagnosticul rejetului acut este in principal his- 
tologic si se bazeaza pe demonstrarea prezentei 
infiltratului inflamator cu predominenta limfocitara la 
nivelul spatiilor porte. Profilaxia rejetului acut este 
cheia imunosupresiei de transplant. Tratamentul 
imunosupresor este inceput inca din faza anhepa- 
tica a transplantului, cand se administreaza, de re- 
gula o doza mare de cortizon (1 g de cortizon 
injectabil). Aceasta constituie așa-numita ,inductie". 
În cazuri cu risc crescut de rejet (retransplant, test 
cross-mach pozitiv) inducția poate fi făcută cu 
anticorpi monoclonali. Tratamentul de întreținere se 
bazează pe o combinaţie de droguri, în care rolul 
principal îl au fie ciclosporina, fie, mai recent, tacro- 
limusul. 

Ciclosporina, descoperită de Jean Borel de la 
firma Sandoz, si testată de Rey Calne la Cam- 
bridge, a fost introdusa ín practicá la inceputul 
anilor '80 si s-a dovedit imediat deosebit de efi- 
cientà in prevenirea fenomenelor de rejet, fiind me- 
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dicamentul care a transformat practic transplantul 
de ficat dintr-o metodă considerată până atunci 
experimentală, într-o metodă terapeutică acceptată. 

Ciclosporina este un peptid extras dintr-o ciu- 
percă. Mecanismul de acţiune constă în inhibarea 
sintezei de Interleukina-2 (IL-2), prin legarea de un 
receptor intracelular specific (ciclofilina), ceea ce 
duce la blocarea limfocitelor de tip CD4. Între efec- 
tele adverse, se citeazá: nefrotoxicitatea, diabeto- 
genicitatea si lipidogenicitatea (35; 36), hiperten- 
siunea arteriala, tremorul, hipercolesterolemia, hiper- 
glicemia, hirsutismul si hiperplazia gingivalà. 

De regula se incepe cu ciclosporina administra- 
tă intravenos (6 mg/kg/zi), împărțită in două doze; 
in momentul reluárii tranzitului intestinal poate fi 
adaugatá ciclosporina per os (20 mg/kg/zi), impar- 
tita de asemenea in două doze. Absorbtia intesti- 
nalá a ciclosporinei este dependentá de prezenta 
bilei in intestin si are in general o mare variabili- 
tate. De asemenea, absorbtia si metabolismul ciclo- 
sporinei pof fi influentate de o serie de medica- 
mente; colestiramina se poate lega de ciclosporina, 
ducánd la scáderea nivelului sangvin al acesteia, 
iar acidul ursodezoxicolic administrat oral poate 
creşte absorbţia intestinală a ciclosporinei si, deci, 
nivelul ei sangvin. O serie de medicamente care 
stimuleazá sistemul citocromului p-450 din ficat 
(sistem la nivelul cáruia este metabolizata ciclospo- 
rina), precum Fenobarbitalul, pot scádea nivelul 
sangvin al ciclosporinei prin creșterea ratei de me- 
tabolizare a acesteia. Alte medicamente, in schimb, 
precum Ketoconazolul (un medicament antifungic) 
sau Verapamilul (blocant al canalelor de calciu), pot 
sá scadá nivelul sangvin al ciclosporinei. 

Dupá introducerea ciclosporinei orale, doza admi- 
nistratá intravenos va fi progresiv redusă. Titrul 
sangvin al ciclosporinei va fi dozat zilnic pentru a 
pástra un nivel optim (cresterile peste acest nivel 
pot induce efecte toxice nedorite, in timp ce scá- 
derea sub nivelul optim poate sá ducá la anularea 
efectului imunosupresor). 

Tacrolimus, produs initial de firma Fujisawa sub 
numele de FK506 si testat incepand din 1987 la 
Universitatea din Pittsburgh, a fost omologat de 
FDA (Food and Drug Administration) în 1994 si 
este utilizat in prezent in mod curent sub numele 
Tacrolimus sau Prograf. 

Este un macrolid, cu o structură asemănătoare 
eritromicinei. Mecanismul sáu de actiune este ase- 
manator cu al ciclosporinei: inhibitia interleukinei-2 
prin legarea de un receptor intracelular specific 
(FK-receptor). 

Poate fi administrat oral sau intravenos. 
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Efectele toxice sunt similare cu cele ale ciclo- 
sporinei. Eficacitatea ca imunosupresor este insá 
de cca 100 de ori mai mare si nu depinde de pre- 
zenta bilei in intestin (absorbtia orala este indepen- 
dentá de aceasta). Ín mod particular, Tacrolimusul 
pare a fi eficient in cazul ficatului, pentru care s-a 
impus din ce in ce mai mult ca drogul de electie. 
Daca sub ciclosporina rata rejetului acut ajunge la 
cca 50-6096, dupá administrare de Tacrolimus aceas- 
ta nu depáseste 30%. Mai mult decát atat, Tacroli- 
musul poate fi utilizat si pentru tratamentul rejetului 
refractar la terapia obisnuità (55). 

Azathioprina (Imuran) este un analog de puriná 
care actioneazá ca antimetabolit, interferánd cu pro- 
cesul sintezei acizilor nucleici. Ca atare, va fi im- 
piedicatà proliferarea rapidá a limfocitelor ca rás- 
puns la prezenta unui antigen stráin. Dintre efectele 
toxice, cele mai importante sunt cele legate de de- 
presia medulará, mecanism prin care determina in 
special leucopenie. 

Poate fi administrat oral sau intravenos. 

Micofenolatul mofetil (ce/l-cept) reprezintă forma 
esterificata a acidului micofenolic care, la rándul lui, 
este un imunosupresor foarte activ. Mecanismul de 
acțiune constă în inhibitia selectivă si reversibilă a 
inosin-monofosfat-dehidrogenazei, o enzimă cu rol 
important în sinteza guanozin-nucleotidelor care 
alcătuiesc limfocitele T și B. În protocoalele mo- 
derne, tinde din ce în ce mai mult să înlocuiască 
Imuranul, atât la bolnavii cu transplant renal, cât si 
la cei cu transplant hepatic, acțiunea sa anti-rejet 
fiind semnificativ mai puternică. 

Corticosteroizii: acţiunea imunosupresoare a 
corticosteroizilor este cunoscută de multă vreme și 
are la bază mecanisme multiple. Hormonii steroizi 
împiedică proliferarea limfocitelor T ca răspuns la 
prezența antigenilor străini, interferând cu elibera- 
rea de interleukina-2, cât și cu răspunsul limfocitar 
la interleukina-2. De asemenea, steroizii au si un 
puternic efect antiinflamator nespecific, ceea ce con- 
tribuie la diminuarea magnitudinii rejetului. Efectele 
adverse sunt binecunoscute: hiperglicemie, osteo- 
poroză, edeme, slăbiciune musculară, tulburări de 
comportament. Steroizii pot fi administrati atât oral, 
cât si parenteral. 

Anticorpii monoclonali: Muromonab-CD3 (OKT3); 
acest anticorp monoclonal este produs de soarece 
si are actiune specifica impotriva complexului CD3, 
care, la randul lui, face parte din structurile care 
recunosc antigenul de pe suprafata limfocitelor T. 
Administrarea de OKT-3 duce la rapida depletie a 
limfocitelor T din circulatie. Efectele adverse sunt 
importante: febra, tahicardie si chiar edem pulmo- 
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nar. Pentru prevenirea lor se administreaza de 
regula steroizi in doze mari inainte de administra- 
rea anticorpilor monoclonali, iar tratamentul nu va fi 
prelungit mai mult de 10-14 zile. Un alt efect 
nedorit este aparitia de anticorpi anti-OKT3, ceea 
ce limiteazá posibilitatea unei reutilizári ulterioare a 
drogului. 

Preparatul existent de OKT-3 nu poate fi admi- 
nistrat decát intravenos, doza fiind de 5 mg/zi. 

Globulinele antilimfocitare si antitimocitare (ALG, 
ATG) sunt preparate prin administrarea de limfocite 
umane la cai sau la iepuri. Rezultà un grup hetero- 
gen de anticorpi, care pot fi utilizati in imunosu- 
presie. Tratamentul dureaza 10-14 zile si se admi- 
nistreazá intravenos. 

Ciclofosfamida este un agent alchilant cu efect 
citotoxic fatá de celulele cu proliferare rapidá, prin 
alterarea structurii ADN-ului. Efectele sale imuno- 
supresoare se manifestá in special asupra ráspun- 
sului imun umoral, indicatia lor principalà fiind deci 
cazurile de rejet prin mecanisme umorale (xeno- 
grefe, rejet hiperacut). Asa cum precizam anterior, 
atát ciclosporina, cát si tacrolimusul isi bazeazá 
efectul imunosupresor pe blocarea secretiei de 
IL-2, care, la rándul ei, duce la inhibarea CD4. Re- 
zultă o inhibare eficientă a răspunsului imun ai gaz- 
dei contra grefei, dar si toate consecinţele nedorite 
ale depresiei CD4. Acestea sunt până la un punct 
superpozabile cu complicațiile întâlnite în SIDA, 
având în vedere că și în această boală mecanismul 
principal este depresia CD4: infecții oportuniste 
fungice (candida, criptococcus, aspergillus) și virale 
(citomegalovirus, virus herpetic, zona zoster, virus 
Epstein Barr), proliferări maligne (sarcom Kaposi, 
limfoame). 

Schemele terapeutice cele mai utilizate în prac- 
tică sunt: ciclosporină + Imuran (cell-cept) + 
Prednison; Tacrolimus + cell-cept + Prednison sau 
Tacrolimus + Prednison. 

După un‘interval de timp (de regulă peste 1 an), 
se poate renunţa la cel de-al doilea imunosupresor 
și uneori chiar și la cel de-al treilea, bolnavii ră- 
mânând sub monoterapie. 

Sub cele două regimuri de imunosupresie, re- 
jetul acut apare totuși în anumite procente: 50-60 
sub ciclosporina, 20-30 sub Tacrolimus. Rejetul 
acut nu este considerat neapárat un fenomen pato- 
logic, ci mai curánd un ráspuns normal al orga- 
nismului la prezenta alogrefei, care apare la 7-10 
zile de la transplant. Tratamentul rejetului acut 
constă in administrarea de cortizon injectabil în 
doze mari (1 g) pentru 1-2 zile. În cazurile care nu 
răspund la tratamentul cortizonic, se va institui tra- 


tament cu anticorpi monoclonali (OKT3). Sub aces- 
te tipuri de tratament ficatul transplantat se pierde 
foarte rar in momentul de fata din cauza unui rejet 
acut. In schimb, repetarea in timp a numeroase 
episoade de rejet acut, chiar daca tratabile, duce la 
afectarea treptată a grefonului si, în final, la pier- 
derea lui, de cele mai multe ori prin fenomene 
etichetate ca rejet cronic. 

c) Rejetul cronic este un fenomen ale cárui 
mecanisme se cunosc destul de putin in prezent. 
Apare in general in primul an dupa transplant si 
uneori poate fi precedat de mai multe episoade de 
rejet acut. 

Se admite in general cà este mediat imun, dar 
mecanismele exacte nu se cunosc, desi se presu- 
pune ca ar fi de tip umoral. Poate fi de doua tipuri: 

— de tip vascular, cánd apar leziuni severe de 
vasculopatie obliterativá a arterelor mici si 
mijlocii; 

— de tip biliar, tradus prin dispariția progesivă a 
arborelui biliar („vanishing bile duct syn- 
drome‘). 

Uneori se pot intalni combinatii intre cele doua 
tipuri. Rezultatul este pierderea progresiva a functiei 
organului. Cu toate ca au fost obtinute unele suc- 
cese terapeutice prin schimbarea regimului de imuno- 
supresie (de regula prin trecerea de pe ciclosporina 
pe Tacrolimus, așa-numita „rescue-therapy“), de cele 
mai multe ori, organul afectat este ireversibil pierdut 
și trebuie înlocuit. 

2. Reactia grefei contra gazdei (graft versus 
host disease). Constituie fenomenul de tip invers în 
care grefonul hepatic agreseazá imunologic tesu- 
turile gazdei. Condiţia în care apare acest fenomen 
este aceea în care un ficat de la un donor cu 
imunitate normală este transplantat la un primitor 
cu imunitate scăzută sau suprimată. Celulele T ale 
donorului atacă celule primitorului care exprimă 
complexul MHC pe suprafaţa lor, la nivelul pielii, 
tractului gastro-intestinal și plămânului. 

Forma cea mai obișnuită a acestei reacții grefa- 
contra-gazdă este hemoliza, care apare în cazul 
transplantului unui ficat neidentic în sistemul ABO. 
Apare la circa o săptămână după transplant si se 
manifestă prin scăderea hematocritului si creşterea 
bilirubinei, în condiţiile unei funcţii hepatice păs- 
trate. La baza fenomenului stă transferul de plas- 
mocite sau celule B-stem de la donor, care sunt 
capabile să producă anticorpi fata de antigenele 
ABO ale primitorului. Nu există tratament specific, 
dar răsunetul clinic este modest, doar în unele ca- 
zuri find necesare transfuzii sangvine. Alte manifes- 
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tări clinice ale reacției grefei-contra-gazda pot fi: 
febra, erupțiile cutanate sau diareea. 

Din punct de vedere histopatologic, la nivelul 
pielii poate fi evidenţiat un infiltrat mixt, limfocitar si 
eozinofilic, in timp ce expresia reacției la nivelul 
tubului digestiv constă în prezența fenomenului de 
apoptoza la nivelul! criptelor mucoasei. 

3. Toleranta imună. După cum se știe, în cazul 
grefelor între persoane identice genetic există o 
toleranță perfectă. În cazul alogrefelor, acest feno- 
men, deși în mod paradoxal există, este, însă 
foarte rar, iar mecanismele care stau la baza lui ca 
și posibilitățile de a-l induce nu se cunosc. 

Toleranta în cazul alogrefelor a fost observată, 
inițial la bolnavii care, din diferite motive, au în- 
treruot imunosupresia si la care organul trans- 
plantat a funcţionat in continuare, fără să manifeste 
fenomene de rejet. Aceasta s-a întâmplat, de re- 
gulă, după mai multi ani de toleranță perfectă a 
organului respectiv, sub regimul de imunosupresie 
obișnuit. 

După Thomas Starzl, la baza fenomenului de 
toleranță stă un fenomen biologic, care a fost de- 
numit microhimerism (,microchimerism"). Acest fe- 
nomen se bazează pe migrarea celulelor dendritice 
din ficatul donor în diverse țesuturi ale primitorului, 
ceea ce face ca, după un timp, sistemul imun al 
gazdei să perceapă organul transplantat drept 
„self', anulând astfel orice reacţie imună împotriva 
lui. 

Desi a fost extensiv cercetat, fenomenu! de 
micriohimerism nu este în prezent pe deplin de- 
monstrat. Depistarea celulelor dendritice în diverse 
țesuturi ale primitorului, deși definește microhime- 
rismul, nu este totuși echivalentă tolerantei imune, 
iar întreruperea imunosupresiei în astfel de cazuri 
este o greşeală care ar putea duce la pierderea 
organului, chiar dacă nu în toate cazurile. 

Încercările de a induce toleranța imună prin alte 
metode, cum ar fi de exemplu iradierea primitorului 
și grefarea lui cu măduva osoasă de la donator, nu 
au condus până în prezent la rezultate conclu- 
dente. Astfel toleranța imună continuă să rămână 
încă un vis neatins al transplantului de organe. 


XENOGREFA (GREFA DE LA ANIMAL LA OM) 


Au fost efectuate până în prezent cercetări in- 
tense privind tipul cel mai potrivit de animai „dona- 
tor“, precum si mijloacele de prevenire a rejetului. 
În 1992, la Pittsburgh, echipa lui T. Starzl a efec- 
tuat două transpiante de ficat de la babuin la om, 
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dar nici unul dintre bolnavi nu a supravietuit pe ter- 
men lung. De asemenea a fost incercat transplan- 
tul cu ficat de porc la bolnavi cu insuficientá hepatica 
acută ca o „punte“, până la găsirea unui ficat uman 
potrivit, dar rezultatele au fost la fel de neconclu- 
dente. 

Unul din obstacolele majore în calea xenogrefei 
constituie problemele etice, care au fost ridicate de 
activiștii pentru drepturile animalelor (16). 

Problemele imunologice în cazul xenogrefei 
hepatice sunt și ele majore și greu de depășit. 

Principala problema imunoiogică în cazul hetero- 
grefei este rejetul supraacut, de tip umoral, mediat 
de anticorpi, cu ajutorul sistemului complementului 
(94). În prezent se lucrează la obținerea unor ani- 
male modificate genetic, capabile să secrete o serie 
de factori anticomplement, care să impiedice declan- 
șarea rejetului hiperacut. 

Pe de altă parte însă, unii savanţi au propus 
adoptarea unui moratoriu asupra xenogrefelor, în 
primul rând datorită posibilităţii încă insuficient ex- 
plorate de transmitere la om a unor infecţii virale 
specifice animalelor, care, pe termen lung, pot avea 
efecte nebănuite atât asupra indivizilor transplantati, 
cât și a rasei umane în general. 

Oricum, xenogrefa rămâne un subiect de actuali- 
tate, dar ale cărei soluţii vor fi găsite abia în viitor 
(28). 


SUPRAVIETUIREA DUPĂ TRANSPLANTUL 
DE FICAT 


Morbiditatea și mortalitatea postoperatorie ime- 
diată sunt influențate în primul rând de parametrii 
biologici și fiziologici atât ai donatorului, cât si ai 
primitorului (29). 

S-a dovedit că supraviețuirea la distanță poate fi 
corelată cu o serie de parametri precum: afecțiunea 
primară, vârsta, intervenții chirurgicale anterioare 
pentru tratamentul hipertensiunii portale, retrans- 
plantare, ascita refractară și peritonita bacteriană 
spontană (56). 

Supravietuirea globală a bolnavilor a ajuns în 
prezent de cca 90% în perioada postoperatorie ime- 
diată și la cca 78% la 1 an, în timp ce supravie- 
tuirea grefei este de cca 85% în perioada post- 
operatorie imediată și 71% la 1 an (19). 

Deși poate fi marcată de imunosupresie și com- 
plicatiile ei (dintre care cele mai redutabile sunt le- 
gate de infecțiile oportuniste și posibilitatea apa- 
ritiei diferitelor tipuri de cancer), calitatea vieţii este 
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în general bună, cea mai mare parte a bolnavilor 
bucurându-se de o reintegare familială și socială 
excelentă. 

Principalele obstacole care limitează în prezent 
transplantul hepatic sunt în continuare numărul in- 
suficient de donatori și costul ridicat al operaţiei. 
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|. ANATOMIA CHIRURGICALĂ 
A CĂILOR BILIARE EXTRAHEPATICE 


De la nivelul hepatocitelor unde a fost secretată, 
bila este condusă până în duoden printr-un sistem 
de canale care formează căile biliare. Dintre aces- 
tea unele sunt situate în interiorul glandei și consti- 
tuie căile biliare intrahepatice, care fac parte din 
structura ficatului. O altă parte a lor se găsește în 
afara ficatului și reprezintă căile biliare extrahepa- 
tice. 

Căile biliare extrahepatice cuprind un canal prin- 
cipal și un aparat diverticular. Calea biliară princi- 
pală (CBP) este formată din canalul hepatic comun 
continuat de canalul coledoc. Acest ansamblu este 
adesea descris sub numele de canal sau duct he- 
patocoledoc. Aparatul diverticular este constituit din 
vezicula biliară si ductul cistic. Porțiunea căilor 
biliare principale situată mai sus de deschiderea 
ductului cistic în CBP se numește canal hepatic 
comun, iar porțiunea situată mai jos se numește 
canal coledoc. Căile biliare extrahepatice sunt situ- 
ate în etajul supramezocolic al abdomenului. Ele 
corespund epigastrului (jumătatea dreaptă). Cole- 
cistul și ductul cistic sunt situate la dreapta liniei 
mediane și sunt mai superficiale. Hepato-coledocul 
este median, dar mai profund. Rezultă că vezicula 
biliară este mai ușor accesibilă și poate servi ca fir 
conducător pentru descoperirea căii principale. 

Canalul (ductul) hepatic comun ia naştere din 
unirea a două canale în care se termină ductele 
bilifere: canalul hepatic drept și canalul hepatic 
stâng. La ieșirea din ficat, canalul hepatic drept se 


II. Fiziologia căilor biliare extrahepatice 
Secreţia biliară 
Compoziţia bilei 
Funcţia veziculară 

Bibliografie 


găseşte anterior de ramurile drepte ale venei porte 
si ale arterei hepatice, in timp ce canalul stâng se 
găseşte posterior de vasele respective. Canalul 
stâng este mai lung si incruciseaza fata anterioară 
a bifurcatiei venei porte. În felul acesta confluenta 
celor două rădăcini ale canalului hepatic comun 
ocupă planul anterior al hilului ficatului. Unirea celor 
două canale hepatice lobare se face în unghi obtuz 
deschis în sus. Aceste raporturi nu sunt absolut 
constante. În aproximativ 26% din cazuri raporturile 
canalului hepatic cu vasele si in special cu artera 
pot fi modificate, fapt de mare importanță practică 
chirurgicală. 

Canalul hepatic comun are o lungime de 45-55 mm 
si un calibru de 5 mm. Lungimea lui este supusă 
multor variații, în funcţie de locul unde se face 
confluenţa celor două canale de origine (confluentul 
biliar superior sau convergență) și de locul de unire 
al lui cu ductul cistic (confluentul biliar inferior). De 
la originea sa, canalul hepatic comun urmează o 
direcţie oblică în jos, spre stânga și posterior. În tot 
traiectul său, canalul se află cuprins în ligamentul 
hepato-duodenal (porțiunea dreaptă a omentului mic). 
La originea sa încrucișează fata anterioară a ra- 
murilor drepte ale arterei hepatice și ramura dreap- 
tă a venei porte. Coboară apoi în pediculul hepatic 
fiind aşezat în dreapta arterei hepatice proprii și 
anterior de vena portă. Pe flancul său drept i se ală- 
tură ductul cistic. Cele două canale coboară alătu- 
rate pe o distanţă de 10-15 mm și abia după aceea 
confluează pentru a forma canalul coledoc. De obi- 
cei, unirea celor două canale se face înapoia por- 
tiunii superioare a duodenului. Când confluența este 
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joasa, canalul hepatic va avea si o portiune retro- 
duodenala. i 

Canalul (ductul) coledoc continuă canalul hepatic 
comun. Limita dintre cele două conducte este dată 
de deschiderea ductului cistic în calea biliară prin- 
cipală. Coledocul conduce bila în duoden. Autorii 
anglo-saxoni îl numesc „duct biliar comun". 

Canalul coledoc descrie un arc cu concavitatea 
spre dreapta. De la origine, înapoia porțiunii supe- 
rioare a duodenului, el coboară înapoia capului pan- 
creasului, străbate peretele porțiunii descendente a 
duodenului si se deschide în el. În majoritatea ca- 
zurilor coledocul are trei porțiuni: retroduodenală, 
retropancreatică și intraparietală (8). Mai rar, există 
și o porțiune supraduodenală (când confluenţa he- 
pato-cistică este înaltă) sau hepaticul poate să se 
prelungească și înapoia duodenului (când confluen- 
ta este joasă). Poate induce în eroare faptul că 
cisticul și hepaticul comun se alătură în grosimea 
ligamentului hepato-duodenal, deasupra porțiunii 
superioare a duodenului. Ele merg paralel, in ,tea- 
vă de pușcă“, între 10-15 mm și abia după aceea 
confluează în mod real. 

Calea biliară principală măsoară aproximativ 8- 
9 cm lungime. Din aceștia, 30-35 mm revin coledo- 
cului. Diametrul său este de 5 mm, ca și al cana- 
lului hepatic comun. Calibrul lui diminuează treptat 
în porțiunea terminală. Este elastic și se lasă dilatat 
cu ușurință (când există un obstacol în scurgerea 
bilei). 

Raporturi: 

— Porțiunea retroduodenală are următoarele ra- 
porturi principale. Anterior, cu porțiunea superioară 
a duodenului; între duoden si coledoc coboară 
artera gastro-duodenală. Posterior repauzează pe 
fascia de coalescenta retro-duodeno-pancreatica 
Treitz; tot in plan posterior se afla vena porta, iar la 
stanga (medial), artera hepatica. In aceasta portiu- 
ne, coledocul are raporturi cu artera pancreatico- 
duodenala dreapta superioara. 

— Portiunea retropancreaticá. Canalul coledoc 
coboará posterior de capul pancreasului si adeseori 
pătrunde în parenchimul glandei. Are următoarele 
raporturi: anterior, cu capul pancreasului (fapt care 
explică prezenţa icterului în tumorile capului pan- 
creasului); posterior, este acoperit de fascia Treitz 
și prin intermediul ei vine în raport cu vena cavă 
inferioară și vena renală dreaptă. Coledocul mai 
are raporturi în această porțiune cu arcadele vas- 
culare pancreatico-duodenale. 

- Porțiunea intraparietală perforează împreună 
cu ductul pancreatic principal Wirsung peretele me- 
dial al porțiunii descendente a duodenului. Străbate 
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tunica musculară, apoi submucoasa, ridică mucoasa 
sub forma plicii longitudinale a duodenului si se 
deschide în ampula hepato-pancreatică. Lungimea 
acestui segment este de circa 1,5 cm. 

În aproximativ 60% din cazuri ampula hepato- 
pancreatică există și cele două canale, separate 
printr-un sfincter, se deschid independent în ea. 
Ampula poate lipsi uneori, iar modul de deschidere 
al celor două conducte devine variabil. 

Ductul cistic leagă calea biliară principală cu 
vezicula biliară. Are un traiect oblic în jos, la stânga 
și înapoi. El este flexuos și prezintă porţiuni dilatate 
alternând cu altele îngustate. Portiunile cele mai 
strâmte se găsesc la mijlocul ductului sau în apro- 
pierea veziculei. Aici se opresc de obicei calculii 
proveniţi din vezicula biliară. Ductul cistic are o 
lungime de aproximativ 4 cm (3,5-4,5 cm) și un 
diametru de 4 mm. 

În interior, prima parte a ductului cistic prezintă 
o plică spirală, care o continuă pe cea de la nivelul 
colului veziculei biliare. Ea îngreunează sondajul (ca- 
teterismul) canalului. Cei mai mulţi autori consideră 
că ea nu îndeplinește rolul de valvă, opunând o 
slabă rezistență la intrarea sau la ieșirea bilei din 
vezicula biliară. 

Cisticul are raporturi importante cu: vena porta, 
dorsal și medial și cu artera cistică, în mod obișnuit 
juxtapusă marginii mediale a cisticului. 

Triunghiul Budde este delimitat de marginea 
medială a cisticului, marginea laterală a canalului 
hepatic si fata inferioară a ficatului; în aria lui se 
găsește ramura terminală dreaptă a venei porte și 
ramura dreaptă a arterei hepatice. Acest triunghi 
este ușor de evidenţiat prin tracțiunea laterală pe 
cistic și prin bascularea ficatului în sens cranial, el 
fiind situat în plan frontal. Mai este cunoscut sub 
denumirea de „triunghi bilio-hepatic" (5). 

Artera cistică apare de obicei pe sub canalul 
hepatic comun, în profunzimea triunghiului bilio-he- 
patic, formând împreună cu artera hepatică dreaptă 
si cu cisticul un alt mic triunghi, de această data 
„biliovascular“ — Calot (5). Desi este conţinut, ca 
proiecție, în triunghiul Budde, triunghiul Calot este 
situat într-un plan mai profund si mai oblic fata de 
primul, fiind mai dificil de expus. Cu alte cuvinte, 
triunghiul Budde este mai mult „anatomic“, pe când 
triunghiul Calot este mai mult „chirurgical“. 

Vezicula biliară sau colecistul este un rezervor 
anexat căilor de excretie a bilei, în care aceasta se 
acumulează în intervalul dintre prânzuri. Ea se si- 
tuează în fosa veziculei biliare de pe fata viscerala 
a ficatului. Direcţia veziculei biliare este aproximativ 
sagitală. 


Vezicula biliară are o lungime de aproximativ 
10 cm și o lărgime de 4 cm. Capacitatea ei este de 
50-60 cmc. | se descriu trei porţiuni: fundul, corpul 
si colul. Între aceste porțiuni nu sunt limite separa- 
toare nete. 

Fundul veziculei biliare constituie extremitatea ei 
anterioară; este rotunjit, în „fund de sac“. Fundul 
răspunde incizurii cistice de pe marginea inferioară 
a ficatului,pe care o depășește in mod obișnuit 
punându-se în contact cu peretele anterior al ab- 
domenului. Fundul este învelit în peritoneu și are o 
mare mobilitate; uneori este ptozat, în „bonetă fri- 
giană“. Fundul are musculatura netedă bine repre- 
zentată. 

Corpul veziculei biliare este partea ei aderentă 
la fața viscerală a ficatului. Corpul se îngustează 
treptat spre col; ultima sa parte este uneori mai di- 
latată, denumită infundibul sau bursă Hartmann. Cor- 
pul veziculei vine în raport cranial cu ficatul (fosa 
veziculei biliare), iar caudal cu colonul transvers și 
cu segmentul supramezocolic al porțiunii descen- 
dente a duodenului (organe în care se pot angaja, 
prin eventuale fistule, calculii biliari). Fata supe- 
rioară este slab aderentá de ficat, printr-un țesut 
conjunctiv străbătut de vene porte accesorii. Ea se 
poate dezlipi ușor în cursul colecistectomiilor. ‘Fata 
inferioară este acoperită de peritoneu și este legată 
uneori de colonul transvers printr-un ligament cistico- 
colic care este continuarea spre dreapta a omen- 
tului mic și servește la găsirea orificiului epiplooic 
situat înapoia lui. Uneori, vezicula biliară este 
învelită pe toate fețele de peritoneu, care formează 
o plică — mezocistul. Acesta o leagă de fata visce- 
rală a ficatului, asigurându-i un grad de mobilitate. 
Corpul veziculei este zona de stocare și are bine 
reprezentat în peretele său țesutul elastic. 

Colul vezical formează extremitatea profundă si 
efilată a veziculei biliare. Este situat în stânga 
corpului veziculei, are o formă conică și este si- 
nuos, descriind două inflexiuni. La început face un 
unghi ascuţit cu corpul, îndreptându-se în sus, an- 
terior si spre stânga; apoi coteste brusc si merge 
dinainte-înapoi spre a se continua fără o limită pre- 
cisă cu ductul cistic. Suprafața exterioară a colului 
este denivelată. Cea mai proeminentă denivelare 
este numită bazinet (Broca), este situată pe partea 
dreaptă a colului și este separată de corp printr-un 
sant bine marcat. Pe partea opusă, în stânga, se 
găsește o depresiune unghiulară în care se adă- 
posteste ganglionul limfatic Mascagni, cu o certă 
importanţă chirurgicală. Colul este liber, nu aderă la 
ficat și este suspendat de el printr-o prelungire a 
omentului mic. Între foitele acestei prelungiri trece 


Patologia căilor biliare extrahepatice 


artera cistică (raport chirurgical important). În sus și 
la stânga, colul vine în raport cu ramura dreaptă a 
venei porte, iar în jos cu porțiunea superioară a 
duodenului. 

Vezicula biliară este irigată de artera cistică, 
având în mod normal originea în artera hepatică 
dreaptă, în 75% din cazuri (5), posterior de ductul 
cistic. Are un diametru de cca. 2 mm și însoțește 
cisticul pe o distanţă variabilă, după care se rami- 
fică. Întoarcerea venoasă este asigurată de mici 
vene care se dirijează direct în ficat şi de o venă 
cistică mai voluminoasă, care drenează în ramul 
drept al venei porte. Limfa drenează direct în ficat; 
există și câţiva noduli limfatici de-a lungul venei 
porte. În imediata vecinătate a colecistului se află 
ganglionul Mascagni, situat pe latura stângă a co- 
lului veziculei; este cea mai importantă cale de 
drenaj pentru vezicula biliară. Nervii veziculei biliare 
provin din plexul celiac și însoțesc artera hepatică. 
Fibrele motorii sunt vagale si preganglionare din 
ganglionul celiac. Nivelul medular simpatic pre- 
ganglionar este T8-T9. Fibrele senzitive se află în 
nervii simpatici care se dirijează către plexul celiac 
prin ganglionul rădăcinii posterioare la nivel T8-T9, 
de partea dreaptă (7). 


Variante anatomice 


Se apreciază că numai 1/3 din cazuri posedă o 
distribuţie anatomică în acord cu descrierea clasică. 
Există o mare varietate anatomică din care reținem 
ca mai importante următoarele: 

Variante ale veziculei biliare — sunt schematizate 
în fig. 1 (A, B, C, D): vezicula dublă (cistic unic), 
vezicula bilobată (două canale cistice), vezicula 
intrahepatică și vezicula situată de partea stâncă. 


Variante ale canalului cistic (fig. 2) 


1. Variantele de număr ale canalului cistic pot fi 
reprezentate de absența cisticului (fig 2 A), ceea ce 
este o raritate anatomică (7 la 5 000 de cazuri după 
Maingot); sau cistic duplicat. Mai frecvent decât 
cisticul dublu (două canale independente cu pornire 
și deversare separată — fig 2 B), cisticul duplicat se 
bifurcă după un traiect scurt în două ramuri a căror 
deversare este variabilă: ambele ramuri se deschid 
în CBP; una din ramuri se varsă în CBP, iar a doua 
în canalul hepatic drept, sau, în fine, ramura su- 
perioară capătă o direcţie ascendentă si pătrunde 
intrahepatic pentru a se vărsa într-un canal seg- 
mentar (fig 2 C). 
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Fig. 1 — Variante ale veziculei biliare. 


A) vezicula dublă (cistic unic); B) vezicula bilobată (două canale 
cistice; C) vezicula intrahepaticá; D) vezicula pe stânga. 


2. Variantele de traiect și deversare 

— cisticul „în gât de lebădă“, initial ascendent, 
după ce face o angulare (uneori aderentă ia ca- 
nalul hepatic drept) coboară în parale! cu CBP, in 
„țeavă de pușcă“ (fig. 2 D); 

— cisticul cu traiect ascendent, cu deschidere dupa 
un scurt traiect in canalul hepatic drept (fig. 2 E); 

— mai rar, cisticul se varsá in convergenta biliara 
sau intrahepatic intr-un canal segmentar (fig. 2 F); 

— cistic cu deversare joasá in C.B.P., retro-duo- 
denal (fig. 2 G); 

— tipul ,spiral" cu deversare pe versantul stáng 
al C.B.P., incrucisand-o prin fata in 6% din cazuri — 
tipul spiral anterior, si prin spate, in 2% din cazuri — 
tipul spiral posterior (fig. 2 H, 2 |). 

3. Variantele de calibru pot fi reprezentate de 
cistic larg (de obicei si scurt), cistic ingustat, sau 
cistic cu ingustari multiple si dilatatii sacciforme. 

Variantele vasculare ale arterei cistice (fig. 3). 
Originea arterei cistice poate fi in artera hepatica 
stángà in 5-10% din cazuri, fn artera gastroduo- 
denala in 2-4% din cazuri sau exista doua artere 
cistice, dintre care cel putin una cu origine anor- 
mala (4, 5, 7). Variantele de numár sunt fie absenta 
arterei cistice, fie arterele cistice supranumerare, 
iar variantele de pozitie, destul de frecvente, deter- 
mina un plus de dificultate in identificarea lor chi- 
rurgicala. 
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Fig. 2 — Variante ale ductului cistic — explicatii in text. 


Variantele canalului hepatic 


Unirea celor două canale biliare de origine ale 
hepaticului poate avea loc în profunzimea hilului 
sau chiar în profunzimea parenchimului hepatic. În 
afară de cele două canale hepatice pot exista ca- 
nale accesorii, care se varsă în vezicula biliară, cis- 
tic, CBP, duoden; ele pot fi responsabile de bilira- 
gia postoperatorie (3, 5, 8). 


E F 


Fig. 3 — Variante ale arterei cistice 
A) in 7596 din cazuri artera cisticá are originea in artera 
hepatica dreaptá; B) in 2-496 din cazuri artera cisticá are 
originea în artera gastroduodenalà; C) două artere cistice — din 
artera hepatică dreaptă si din artera hepatică comună sau 
gastroduodenală; D) două artere cistice — cea anormală are 
originea în artera stângă si încrucișează anterior CBP; E) artera 
cistică are originea în artera hepatică dreptă, dar încrucișează 
anterior CBP; F) două artere cistice din artera hepatică dreaptă, 
care este aderenta la cistic si colul vezical, iar ramul posterior 
este foarte scurt (distribuţie întâlnită frecvent). 


Există situaţii în care canalele hepatice drept și 
stâng nu mai formează canalul hepatic comun ci se 
varsă direct în vezicula biliară, astfel încât canalul 
coledoc se află în imediata continuare a cisticului. 
Există și varianta în care numai canalul hepatic drept, 
care poate fi dublu, se varsă în vezicula biliară, iar 
cel stâng formează canalul hepatic. 
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II. FIZIOLOGIA CĂILOR BILIARE 
EXTRAHEPATICE 


Secretia biliară 


Volumul normal al secreției biliare pentru adultul 
sănătos este de 250-1100 ml zilnic. 

Secretia hepatocitară de bilă este un proces 
activ, dependent de irigarea sangvină si oxigenarea 
parenchimului hepatic. Controlul secreției biliare -se 
face pe căi neuroumorale și chimice. Stimularea va- 
gală crește secreția, în timp ce stimularea nervilor 
splanhnici determina vasoconstrictie și scăderea 
fluxului biliar. Secretina eliberată de duoden la con- 
tactul cu sucul gastric acid, produși de degradare 
proteică și acizi grași, determină creșterea secreției 
biliare. 

Sărurile biliare sunt stimulatoare eficiente ale 
secreției biliare, acționând direct la nivel hepatic. 


Compoziţia bilei 


Constituenti principali sunt electroliți, săruri bi- 
liare, proteine, colesterol, grăsimi și pigmenţi biliari. 
Sodiul, potasiul, calciul si clorul au aproximativ 
aceeaşi concentrație în bilă și plasmă. Există o re- 
latie directă între volumul și concentrația secreției 
biliare. 

Bila are un pH alcalin situat normal între 5,7-8,6; 
în dieta hiperproteică pH-ul se deplasează către aci- 
ditate. 

Sărurile biliare au comportament anionic: sunt 
echilibrate de sodiu. Acizi colic, deoxicolic, cheno- 
deoxicolic, conjugati cu taurina sau glicina au con- 
centratii biliare de 10-20 mEq/l. Anionii biliari au 
activitate osmotica redusa datorita tendintei lor de a 
forma agregate moleculare voluminoase. Proteinele 
sunt prezente in bila in concentratii mai mici decát 
cele plasmatice cu exceptia mucoproteinelor si a 
lipoproteinelor, care se gasesc in bila dar sunt ab- 
sente in plasma. Bila contine si colesterol neeste- 
rificat, lecitiná, acizi grasi (palmitic, oleic, linoleic). 
Concentratiile colesterolului si fosfolipidelor sunt 
mai mici-in bila decát in plasma. 

Culoarea bilei secretate in ficat este determinata 
de prezența pigmentului bilirubin-diglicuronid, pro- 
dus de metabolizare a hemoglobinei, de 100 de ori 
mai concentrat in bilá decát in plasmá. Flora in- 
testinală convertește acest pigment in urobilinogen; 
o mica fractiune a urobilinogenului este absorbita 
si, de asemenea, secretata in bila. 

O serie de coloranti cum ar fi bromosulfonftaleina 
(BSP), rozul Bengal, verdele de indocianina, sunt 
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epurati din sange de cátre filtrul hepatic, concen- 
trati si secretati biliar. 


Functia veziculara 


Vezicula biliará asigurá acumularea si concen- 
trarea bilei, prin mecanisme de absorbtie, secretie, 
activitate motorie. 

Sodiul, clorul, apa sunt absorbiti selectiv, in timp 
ce absorbtia potasiului si a calciului este mai putin 
completá. Concentratia bicarbonatului in bila vezi- 
culará este dublă fata de cea plasmatică. Absorbtia 
apei sí electrolitilor duce la concentrarea marcata in 
colecist a sárurilor biliare, pigmentilor biliari si co- 
lesterolului in raport cu valorile din bila secretata in 
ficat. 

Mucoasa veziculará are cea mai mare capaci- 
tate de absorbtie pe unitatea de suprafata dintre 
toate structurile organismului, asiguránd prin absorb- 
tia rapidă menţinerea unui nivel presional normal în 
arborele biliar. 

Mucusul este secretat in cantitati de circa 20 ml/ 
24h, el protejeazá mucoasa fata de actiunea liticá a 
bilei si facilitează trecerea bilei prin ductul cistic. 
Mucusul este cel care dà aspectul de „bilă albă“, 
intálnit in hidropsul vezicular prin obstructia ductului 
cistic. Vezicula biliară secretă de asemenea calciu, 
în prezenţa inflamatiei sau a obstructiei ductului 
cistic. 

Funcţia motorie a veziculei biliare este de mare 
importanţă în fiziologia biliară, întrucât evacuarea 
bilei în duoden reclamă coordonarea perfectă între 
contracția veziculei și relaxarea sfincterului oddian. 

În decurs de un minut vezicula biliară se con- 
tractá ritmic de 2 pana la 6 ori, asigurand astfel un 
regim presional de circa 30 mm coloaná de apá in 
caile biliare. Vezicula biliará are insa si capacitatea 
de a se contracta tonic, pe durate de timp mai mari 
— 5 pana la 30 de minute, ridicánd astfel presiunea 
biliară până la circa 300 mm coloană de apă. 
Tinand cont cá presiunea de secretie biliará este 
de 375 mm coloaná de apá, rezultá cá trecerea bi- 
lei in duoden este dependenta de relaxarea sfinc- 
terului oddian. 

Golirea rezervorului vezicular este controlatá de 
mecanisme neuro-umorale. Stimulul principal este 
colecistokinina eliberatá de mucoasa intestinala la 
contactul cu alimentele, in special grásimi angajate 
in duoden. Dupa administrarea i.v. de colecistoki- 
nina vezicula biliară începe să se contracte in 1-2 
minute si este evacuatà 2/3 in cca 30 minute. Post- 
prandial vezicula biliará este evacuatà la cca. 1/2h 
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după un prânz gras. Colecistokinina relaxează de 
asemenea segmentul termina! al căii biliare princi- 
pale, sfincterul oddian și musculatura duodenală. 

Stimularea splanhnică inhibă activitatea motorie 
a veziculei biliare, în timp ce vagul îi stimulează 
contracția. Vagotomiile pentru ulcer cresc volumul 
vezicular, dar nu modifică rata de evacuare a re- 
zervorului biliar. Totuși, un colecist cunoscut litiazic 
trebuie extirpat în cursul vagotomiei, dat fiind riscul 
înalt de colecistită postoperatorie al acestor bol- 
navi. 

Parasimpatomimeticele, ca pilocarpina sau neo- 
stigmina, contractă vezicula biliară, în timp ce atro- 
pina relaxează musculatura veziculară. Sulfatul de 
magneziu asigură o bună evacuare a colecistului. 
Acidul clorhidric și sărurile biliare au efecte directe 
reduse asupra activităţii motorii a veziculei biliare. 

Calea biliară principală, considerată mult timp 
drept un conduct inert s-a dovedit a fi, prin studii 
cineradiografice, un segment animat de unde peri- 
staltice. 

Sfincterul oddian este un element major în dina- 
mica evacuării biliare. În absenţa alimentației sfinc- 
terul oddian este închis, menţinând presiunea bi- 
liară la valori de cca. 300 mm coloană de apă, 
aproximativ egală cu presiunea maximă de expul- 
zie a colecistului. După ingestia de alimente, pre- 
siunea intracanalară scade la 100 mm coloană de 
apă ca urmare a evacuării bilei prin relaxarea sfinc- 
terului oddian. 

Dacă presiunea intracanalară depășește 360 mm 
coloană de apă secreția biliară încetează. 

După obstructia căii biliare principale, timpul ne- 
cesar pentru atingerea acestui prag presional și 
instalării icterului depinde de prezenţa si functio- 
nalitatea rezervorului vezicular. 

Dacă vezicula biliară lipsește, hiperbilirubinemia 
se instalează după 6 h de la obstructia biliară 
completă, în timp ce în prezenţa colecistului icterul 
poate să nu apară înainte de 48 h de la instalarea 
obstacolului biliar complet. 
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EXPLORAREA CAILOR BILIARE EXTRAHEPATICE 
D. STRAJA 


A. Metode neinvazive 
1. Radiografia abdominalà simplà 
2. Ecografia 
B. Metode invazive 
1. Metode de explorare radiologica cu substanță de con- 
trast 


Ca si in alte domenii ale patologiei, simptoma- 
tologia clinicá orienteazá diagnosticul asupra sufe- 
rintei biliare, ce poate avea un rásunet important 
asupra organelor invecinate — pancreas, ficat, tub 
digestiv de vecinătate — sau dimpotrivă sistemic. 
Metodele exploratorii ale arborelui biliar utilizate în 
prezent oferă informaţii deosebit de utile, practi- 
cianul fiind confruntat în fata bolnavului cu alterna- 
tiva sindrom icteric sau sindrom anicteric. Collin și 
colab. (1982) citati de (1), afirmă că explorarea tre- 
buie să fie făcută după o strategie personală, 
ținând cont de datele clinice şi biologice, întrucât 
strategia standardizată riscă să conducă la exa- 
mene inutile, costisitoare și agresive. În consecință 
vom prezenta metodele de explorare paraclinică 
ale arborelui biliar, care sunt cele mai des utilizate, 
fiind si cele mai utile, renunțând la a mai prezenta 
metode care nu mai au decât un interes istoric, 
sunt grevate de riscuri inacceptabile sau al căror 
cost nu este justificat de rezultatele obținute. 

Patologia biliară prezintă ca simptom major icte- 
rul într-o proporție de 95-98%. Stabilirea originii ob- 
structive a acestuia permite precizarea a trei ele- 
mente esențiale: sediul leziunii obstructive, natura 
benignă sau malignă a obstacolului și existența 
unor eventuale leziuni asociate situate la nivelul 
organelor învecinate sau pe plan sistemic. Aceste 
obiective se stabilesc pe baza examenului clinic, 
urmat de investigaţiile de laborator ce își propun 
certificarea diagnosticului și determinarea evoluţiei 
afecțiunii pre și post terapeutic. 

Stabilirea diagnosticului precis privind sediul, ex- 
tensia si natura leziunilor arborelui biliar necesita 


1906 


2. Ecoendoscopia 

3. Coledocoscopia 

4. Tomografia computerizată 

5. Scintigrafia biliară 

6. Rezonanta magnetică nucleară (RMN) 
Bibliografie 


investigaţii imagistice hepato-gastroenterologice a 
căror acuratețe a căpătat o amploare fără prece- 
dent în ultimele două decenii. Aceste tehnici de 
explorare imagistică au permis adoptarea de decizii 
terapeutice urgente, precise, cu consecințe ime- 
diate în evoluţia ulterioară a pacienţilor. Fiecare din 
aceste tehnici de explorare prezintă limite de in- 
vestigare, avantaje și riscuri specifice, alegerea lor 
efectuându-se după o strategie bazată pe studiul 
clinic al fiecărui caz în parte. 


A. METODE NEINVAZIVE 


1. Radiografia abdominală simplă 


Radiografia abdominală simplă, fără substanță 
de contrast, are drept scop punerea în evidenţă a 
anomaliilor radiologice ale conţinutului abdominal 
de tipul calcifierilor, a imaginilor aerice anormale 
prin localizare si număr, a imaginilor lichidiene în 
raport cu masele tisulare sau a epanșamentelor 
peritoneale. Calcifierile situate în etajul abdominal 
superior,-la nivelul hipocondrului drept, traduc pre- 
zenta de calculi veziculari radioopaci, cu o concen- 
tratie în săruri de calciu de peste 50%, a veziculei 
„de porțelan“ sau a chistelor hidatice calcificate, a 
calcifierilor intrapancreatice. Prezenţa imaginilor cal- 
cifiate presupuse a fi localizate la nivelul ariei vezi- 
culare trebuie însoțită însă de radiografii de profil, 
spre a exclude originea renală a imaginilor relevate. 

Imaginile aerice anormale decelate prin radio- 
grafia simplă sunt reprezentate de: 


— aerobilie — secundară sfincterotomiei endo- 
scopice, fistulelor bilio-digestive sau anastomozelor 
bilio-digestive. 

— prezența de aer în peretele sau în lumenul co- 
lecistului este proprie colecistitei acute (a)litiazice 
cu gangrenă parietală sau abcesului vezicular cu 
anaerobi. 

Este o explorare utila in stabilirea rapida a diag- 
nosticului diferential intre un abdomen acut de etio- 
logie biliará si unul secundar unei perforatii ulce- 
roase, ocluzii intestinale înalte etc. În condiţiile sta- 
bilirii diagnosticului afecțiunilor biliare nu este frec- 
vent folosită întrucât se vor utiliza cu rezultate net 
superioare explorările cu substanţe de contrast, dar 
mai ales examenele ecografice. 


2. Ecografia 


Permite explorarea în secțiuni dinamice a majo- 
ritatii organelor abdominale. Practicată ca primă 
intenţie după examenul clinic, este considerată de 
mulți autori ca reprezentând o prelungire, o exten- 
sie a palpării abdominale. Este o metodă neinva- 
zivă, repetabilă în dinamica investigațiilor pre- și 
post-operatorii a pacienţilor, prezentând costuri re- 
duse. Are valenţe terapeutice, permițând evacuarea 
de colecții intraperitoneale; prin utilizarea acestei 
metode de explorare se pot recolta de asemeni 
probe bioptice necesare examenului histopatologic. 
Este utilă și intraoperator, putând decela prezența 
de calculi de dimensiuni mici (2-3 mm) sau de tu- 
mori periampulare (fig. 1). 

Progresele recente ale metodei utilizate intensiv 
în explorarea căilor biliare se referă la următoarele 
elemente: 

-- ameliorarea calității imaginilor pe scara în gri; 

— apariţia de sonde endocavitare performante și 
cuplarea ecografiei cu endoscopia; 

— utilizarea imagistică în sistemul B și codajul 
color al fluxului vascular, ceea ce permite efectua- 
rea diagnosticului diferenţial între dilatatiile CBIH, 
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Fig. 1 — Ecografie: litiaza veziculara. 
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extensia tumorilor intraparietale ale arborelui biliar 
si formatiunile anatomice vasculare invecinate. 

Imagistica in sistemul B dinamic este o repre- 
zentare spatialá a ecourilor provocate de reflecta- 
rea in profunzime a ultrasunetelor la nivelul inter- 
fetei separánd elemente cu impedanta acustica di- 
ferita. Fiecare ecou are o intensitate cu atat mai 
ridicată cu cat cele două elemente învecinate care 
l-au generat au impedante acustice diferite si cu 
cat unghiul sub care fasciculul abordeaza aceasta 
interfatà este mai aproape de 90? (8). 

Sondele — concomitent emițătoare si receptoare 
a ultrasunetelor sunt din ceramică, asigurând prin 
efect piezolectric transformarea impulsurilor electri- 
ce în vibrații mecanice de frecvenţă definită din do- 
meniul ultrasonic. Ele vor baleia zona ce urmează 
a fi explorată cu o frecvență necesară pentru ca ima- 
ginile succesive să determine o explorare dinamică 
în timp real a planurilor (10-25 imagini/secundă). 

În cazul icterelor importanța metodei rezidă în 
faptul că reprezintă „capul de serie“ al strategiei 
ulterioare de diagnostic. În caz de dilatare a căilor 
biliare intrahepatice (CBIH) se indică efectuarea co- 
langiografiei transparietohepatice și a tomografiei 
computerizate; dimpotrivă evidenţierea dilatării căi- 
lor biliare extrahepatice (CBEH) impune continua- 
rea explorării prin colangiopancreatografie endo- 
scopică retrogradă (CPER). 

În ceea ce priveşte etiologia afecţiunilor căilor 
biliare ca și a celor pendinte de organele învecinate 
dar cu răsunet pe arborele biliar, ecografia are o 
sensibilitate de circa 90% pentru litiaza veziculară, 
dar și pentru cea migrată, oferind informaţii privi- 
toare la numărul și dimensiunile calculilor, aspectul 
peretelui vezicular, dimensiunile căii biliare princi- 
pale (CBP), rasunetul hepatic al obstacolului de la 
nivelul hepatocoledocului (fig. 2). Tumorile si abce- 
sele hepatice sunt evidentiate cu o sensibilitate de 
80% din cazuri, o mai mica frecventà fiind semna- 
latá in cazul tumorilor pancreatice de dimensiuni 
mici si medii, la care interpozitia anselor si a 
mezourilor, ca si un perete reprezentat generos la 
obezi-diminua precizia explorării. 

În concluzie ecografia reprezintă examenul esen- 
tial, cap de serie, al explorării căilor biliare, în spe- 
cial al veziculei biliare, privitor la conţinut și la as- 
pectul parietal. Este deosebit de utilă în explorarea 
căilor biliare intrahepatice și juxtahilare. CBP este 
explorată cu acuratețe la nivel pedicular, sensibi- 
litatea diagnosticului fiind deficitară în porţiunea retro- 
pancreatica prin superpozitia anselor intestinale, a 
mezourilor și ca urmare a mișcărilor respiratorii. 
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Fig. 2 — Ecografie: litiaza coledociana. 


B. METODE INVAZIVE 


1. Metode de explorare radiologicá cu 
substanta de contrast 


Desi in regres, radiologia conventionala a tu- 
bului digestiv si a anexelor sale își păstrează im- 
portanta in ceea ce priveste indicatiile terapeutice 
stabilite pe baza informatiilor precise furnizate de 
condițiile tehnice de execuţie si de analiza filmelor 
de bună calitate. Dezvoltarea tehnologiei numerice 
a permis ca explorarea radiologică să beneficieze 
de o mare rapiditate în execuţie, dublată de un tra- 
tament superior al suportului informațional, redân- 
du-i astfel un nou suflu în explorarea atât a tubului 
digestiv (digital projection radiography) cât și în 
opacifierea instrumentală a arborelui bilio-pancrea- 
tic (digital substraction radiography). (8) 

Colecistografia orală introdusă de Graham în 
1944 își păstrează valoarea prin calitățile functio- 
nale pe care le are, fiind utilizată doar în explorarea 
dinamicii veziculare (proba Boyden, 1947). Furni- 
zează date importante in tulburările de motilitate 
ale colecistului (hipo sau hiperkinezii), confirmând 
totodată eventuala origine colesteroloticá (radio- 
transparentă) a litiazei veziculare. 

Colangiografia intravenoasă opacifiază căile bi- 
liare extrahepatice prin injectarea intravenoasă a 
unei substanțe de contrast iodate, cu excretie bili- 
ară. Metoda permite evidenţierea rapidă a CBP și a 
veziculei biliare (opacifierea optimă între 45 și 60 
de minute din momentul introducerii substanței de 
contrast), imaginile putând fi îmbunătăţite prin utili- 
zare de substanţe farmacodinamice ce determină 
un spasm oddian pasager. Rezultatele obținute de- 
pind de capacitatea hepatocitului de a extrage me- 
diul de contrast din sânge si de a-l excreta în bilă 
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și de timpul de staționare a substanţei iodate în CBP. 
Imagini neclare sau lipsite de acuratețe diagnostica 
se vor obține în consecinţă în cazul pasajului rapid 
al bilei în duoden (post-operator — dupa sfinctero- 
tomii oddiene sau anastomoze bilio-digestive, hipo- 
tonii oddiene etc.) sau în cazul unei deficienţe hepato- 
citare cum se întâlnește în cazul hepatitelor cro- 
nice. Dimpotrivă, opacifierea intensă a CBP relevă 
prezența unui obstacol oddian — litiazá, papiloodita, 
compresii extrinseci. 

Colangiografia intravenoasă nu se poate efectua 
în cazul în care bilirubinemia totală depășește 3 mg%, 
în caz de insuficiență hepato-celulară manifestă, 
hipoalbuminemie, interferenţe cu diferite substanțe 
medicamentoase, expunând și la riscul reacțiilor ana- 
filactice ce au drept consecinţă apariţia de insufi- 
cienta renală acută. (5) 

imaginile fals negative, suprapunerea anselor 
intestinale, opacifierea insuficientă a ductului biliar 
fac discutabilă eficiența explorării CBP prin această 
metodă. Postoperator însă, scurtcircuitând calea 
hemato-hepatocitară determină opacifierea statică 
sau în dinamică a căilor biliare extrahepatice, în 
condiții excelente. Astfel de explorări se referă la 
introducerea substanţei de contrast în căile biliare 
prin tuburi instalate intraoperator — tuburi tip Kehr 
(fig. 3), transcistic, axiale-transomfalic (fig. 4), transli- 
gamentar, transparietohepatic, in cazul colecistosto- 
miilor pe tub Pezzer, Foley, sau a minima prin 
cateter cu (0-2 mm sau chiar pe traiectul unei 
fistule biliare. 

Colangiopancreatografia endoscopica retrograda 
(CPER). CPER preconizată în 1968 de McCune 
defineste sediul si natura obstacolului mecanic in 
aproximatix 9096 din cazuri. Este o colangio-pan- 
creatografie retrogradá instrumentala utilizand un 
endoscop cu optică laterală (duodenoscop) (fig. 5). 

Indicatiile metodei sunt (3, 4): 

e Metoda de electie in diagnosticul icterelor, de- 
terminand diferentierea intre icterul hepato- 
celular si cel mecanic. Stabileste etiologia 
icterelor mecanice, colangiografia de buna ca- 
litate obtinutá stabilind prezenta de calculi, 
tumori, stricturi ale cáilor biliare, compresii la 
nivelu! jonctiunii. Nu este grevata de valorile 
bilirubinemiei sau de leziunile hepatocelulare. 
Opacifiazá cáile biliare intrahepatice stabilind 
prezenta de obstructii benigne sau maligne si 
la nivelul hepatic nu numai la nivelui CBP. Este 
de un real folos in evidentierea modificárilor 
de calibru si formà ale canalului Wirsung, ele- 
mente importante în diagnosticul afecţiunilor 
pancreatice. 


Fig. 3 — Colangiografie postoperatorie prin tub Kehr: aspect nor- 
mal al cáilor biliare extrahepatice. 


Fig. 4 — Colangiografie axialá transligamentară: aspect normal 
postoperator al càilor biliare extrahepatice. Pasaj satisfácátor al 
Substantei de contrast in duoden. 
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Fig. 5 — Colangiopancreatografie endoscopica retrogradă: neo- 
plasm al cáii biliare principale. 


e Stabiléste cu precizie sediul si aspectul stric- 
turilor biliare, imaginea colangiografica obti- 
nută Stientând diagnosticul spre o leziune be- 
nignă sau malignă. 

e Permite, efectuarea de biopsii, prelevarea de 
lichid biliar și pancreatic și obținerea de probe 
citologice prin periaj. 

e Evidentiazá cauzele fistulelor 
operatorii 

e Permite efectuarea de manevre terapeutice, 
CPER reprezentând unica modalitate de vi- 
zualizare a gesturilor endoscopice efectuate. 

Complicatiile metodei sunt reprezentate de: pan- 
creatita acută si angiocolita. Angiocolita survine în 
condiţiile prezenţei unui sindrom icteric la care este 
posibilă infestarea iatrogenă a lichidului biliar supra- 
stenotic; necesită poziționarea unei sonde nazo- 
biliare după efectuarea CPER sau efectuarea de 
papilosfincterotomie (PS) asociată sau nu cu înde- 
părtarea obstacolului (îndepărtarea calculilor cu 
sonda Dormia, sau cu balonas, litotritie mecanică 
sau electrohidraulica intra sau extracorporeala; in 
obstacolele maligne stentare). Pancreatita acuta 
este o complicatie redutabilá, necesitand introduce- 
rea diluatá a substantei de contrast fárá presiune. 
Rata citată a complicatiilor este de 2,396, mortali- 
tatea nedepásind 0,3-0,4% (6,7). 

Contraindicatiile metodei sunt legate de pre- 
zenta de stenoze esofagiene, gastrice sau duode- 
nale, afectarea severá a indicilor de coagulare, 
insuficiente cardiopulmonare severe. 

Colangiografia transparietohepatica a fost ima- 
ginată în 1952 de Carter si Saypol. A fost prac- 
ticată pana acum în trei variante — transhepatica 
extraperitoneala (Priotone 1960 citat de 1), tran- 
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hepato veziculară („Kapandji“ 1950 citat de 1) si trans- 
parietoveziculara laparoscopica (Royer 1942) (1). 
indicaţiile metodei se referă la: 

+ Stabilirea sediului și extinderii leziunilor în ic- 
terele mecanice, fiind preferată CPER atunci 
când CBIH sunt dilatate, obstacolul fiind pre- 
supus a se afla proximal pe CBP, jonctional 
sau segmentar. 

e În icterele de etiologie tumoralá, cu valori mari 
ale bilirubinemiei pentru instalarea unui drenaj 
percutan sau a unei stentári 

e in situaţiile în care CPER nu este posibilă. 

Metoda se practicá prin punctie lateralá sau 

dorsalá cu ace Chiba, in tehnica Okuda, cateterul 
canuland CBIH sub control radiologic sau ecogra- 
fic. Metoda este cu atât mai indicată cu cat CBIH 
sunt mai dilatate. Tehnica exploratorie se poate 
asocia unor metode interventioniste permitánd pla- 
sarea de endoproteze biliare, dilatatii ale căilor bi- 
liare, extragerea de calculi. Este contraindicata in 
tulburári ale factorilor de coagulare sau in prezenta 
de ascitá (fig. 6). 

Colangiografia transjugulará prin cateterismul 

unei vene suprahepatice este utilizatá ca succeda- 


Fig. 6 — Colangiografie transparietohepatica: colangiocarcinom si- 
tuat deasupra convergentei, afectand canalul biliar principal stang. 
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neu al PTC in cazul hepatopatiilor cronice cu afec- 
tarea importantá a hemostazei. (8) 


2. Ecoendoscopia 


Asocierea unui ecograf cu baleiaj rotativ (36096) 
de înaltă rezoluție spațială, ce utilizează ultrasunete 
de frecvenţă înaltă, de la 7,5 MHz la 12 MHz și un 
endoscop permite studiul precis al modificărilor intra- 
murale ale tubului digestiv și a organelor învecinate. 
interpretarea corectă a imaginilor obținute prin eco- 
endoscopie necesită prelevarea acestora printr-o 
poziționare perpendiculară a transductorului pe struc- 
tura sau leziunea ce este explorată. Prin schim- 
barea poziţiei transductorului ultrasonic se obtin 
secţiuni în trei dimensiuni, cea de a treia, respectiv 
extensia longitudinală a leziunii, fiind scanată prin 
mișcarea lentă a aparatului în sens antero-poste- 
rior. 

Ecoendoscopia utilizează în general frecvențe 
de examinare înalte, comparativ cu cele utilizate de 
ecografia convenţională transabdominală. Aceste 
frecvenţe determină obținerea de imagini cu rezo- 
lutie înaltă, dar nu permit decât o scăzută pene- 
trare ultrasonică în țesuturi, de aproximativ 5-6 cm. 
Aceste frecvenţe înalte permit explorarea amănun- 
țită a peretelui intestinal, a organelor învecinate 
(cale biliară principală, pancreas și a elementelor 
vasculare) arterio-venoase. Detaliile obţinute îm- 
ping sensibilitatea metodei în a diagnostica leziuni 
de 1-2 mm. De regulă, cu cât frecvențele utilizate 
sunt mai înalte, cu atât penetrarea în țesuturi este 
mai putin profundă și invers. 

Ecoendoscopia permite studiul cu maxim de re- 
zolutie spațială a CBP de la papilă la nivelul con- 
vergentei fiind utilă în același timp în explorarea 
veziculei biliare, a canalului cistic, a pediculului he- 
patic si a cefalopancreasului. Oferă relaţii de o acu- 
ratete asemănătoare explorărilor imagistice radiolo- 
gice canalare (CPER sau PTC) fără incovenientele 
acestor metode legate de morbiditate sau de ca- 
pacitatea acestora de a explora numai lumenul ca- 
nalar biliar. Este deci utilă în explorarea sindroa- 
melor de colestază extrahepatică indiferent de 
origine — colangiocarcinoame, tumori periampulare, 
litiaza (9) (fig. 7). 


3. Coledocoscopia 


Metodă iniţiată de Thornton în 1889 și îmbună- 
tatita treptat de Babcock (1937), Mac Iver (1941), 
Wildegans (1953) si Hopkins (1960). Coledocoscopul 


Fig. 7 — Ecoendoscopie: neoplasm al cáii biliare principale cu 
dilatatia in amonte a C.B.P. 


clasic este un instrument rigid, angulat in unghi 
obtuz sau drept, cu un diametru de 3-5 mm, fiind 
prevázut cu canal optic, canal operator (prelevári 
de biopsii sau extrageri de calculi) si canal de iri- 
gare. Dezavantajul utilizárii acestui tip de coledoco- 
scop constă din accesul limitat la ambii poli ai CBP 
și din utilizarea strict intraoperatorie. 

Aceste dezavantaje au fost anulate în mare parte 
prin introducerea în practica medicală a metodelor 
de explorare a căii biliare principale pre, intra si 
postoperator, utilizând fibrele optice flexibile. Fibro- 
endoscoapele utilizate în diferite procedee permit 
nu numai explorarea, dar și utilizarea unei game 
variate de proceduri terapeutice. 

Intraoperator. Fibrocoledocoscopul (coledoco- 
scop flexibil) utilizează tehnologia fibrelor optice 
multiple, cu o dimensiune de 35-50 cm, diametrul 
mediu fiind de aproximativ 5 mm. Se poate utiliza 
atât în chirurgia clasică, cât si în cea laparosco- 
pică, fiind util în stabilirea etiologiei obstructiilor căii 
biliare principale, permițând și îndepărtarea calcu- 
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lilor migrati sau autohtoni, utilizând sonda Dormia. 
Se poate folosi și postoperator, introducandu-! prin 
tubul de drenaj extern Kehr, dacă lumenul acestuia 
este superior celui al coledocoscopului. 

Pre sau postoperator (3, 4, 7) se utilizează 
fibroendoscopia în explorarea endocoledociană prin 
mai multe metode: 

e Metoda ,mother-babyscop" (colangioscopie per 
os) utilizează un fibroendoscop cu un lumen inferior 
canalului operator al duodenoscopului (4,8 mm). Se 
efectuează iniţial o PS generoasă care permite 
accesul acestui babyscop în interiorul căii biliare 
principale. Permite diagnosticul direct, nemediat al 
etiologiei obstructiilor biliare. Terapeutic, este utili- 
zat în litotripsia ultrasonică sau cu laser pulsatil a 
calculilor care nu pot fi îndepărtați prin extragere cu 
sonda Dormia. Mediul lichid necesar litotripsiei este 
asigurat prin utilizarea canalului operator al babyscop- 
ului, ce este prevazut cu o valvă etansă cu aper- 
tura axială și laterală. Sonda de litotritie este ulte- 
rior introdusă prin acelaşi canal operator până la 
nivelul calculului, după care fragmentele litiazice 
sunt extrase cu sonda Dormia sau cea cu balonas. 

Un caz particular al utilizării endoscopiei în ex- 
plorarea CBP îl reprezintă utilizarea axoendosco- 
pului pediatric care poate fi introdus printr-o anas- 
tomoză coledoco-duodenală sau chiar transpapilar, 


„după efectuarea PS. 


e Colangioscopia percutană transhepatică. Se 
realizează după efectuarea unei colangiografii de 
control prin acul Chiba. Traiectul percutan trans- 
hepatic este ulterior dilatat utilizând o sondă cu 
balonaș, după care, printr-o teacă metalică French 
20-22 se introduce colangioscopul. Permite vizuali- 
zarea căilor biliare intrahepatice dilatate, a conver- 
gentei si a CBP stabilind etiologia icterelor obstruc-t 
ive. Poate fi dirijat in ramurile arborelui biliar uti- 
lizând un fir ghid, în scop terapeutic, in cazul li- 
tiazei intrahepatice. Este utilizată în scop terapeutic 
și pentru litiaza CBP, tratamentul constând în lito- 
tritie. Este strict indicată în cazul imposibilității 
utilizării litotritiei perorale sau extracorporeale, în 
trata- mentul litiazei intrahepatice, litiazei reziduale 
sau recidivate dupa anastomoze hepatico jejunale 
etc. 


4. Tomografia computerizata 


Metodă moderna, cu impact cert in explorarea 
organelor invecinate arborelui biliar si inconstant in 
ceea ce priveste strict structura biliara. Dintre pro- 
gresele tehnice cele mai importante care au permis 
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obtinerea de informatii precise prin utilizarea aces- 
tei metode, sunt de retinut: 

— ameliorarea rezoluţiei spatiale prin recurgerea 
frecventă la secţiuni subțiri de 5 mm, secundare 
ameliorării capacităţii calorice a tuburilor radiogene 
și a calității detettorilor; 

— reducerea timpului necesar obţinerii sectiunilor 
la 2 secunde în medie; 

— reducerea timpului de reconstrucție si vizuali- 
zare a imaginilor până la 6 secțiuni pe minut, per- 
mitand explorarea etajului supramezocolic în aproxi- 
mativ 2 minute; 

— apariția scannere-lor cu rotaţie continuă, heli- 
coidală care pot explora un volum oarecare într-un 
timp foarte scurt, respectiv în timpul unei apnee. Se 
pot astfel explora 30 cm din etajul abdominal în 30 
de secunde sau chiar 60 cm în 30 de secunde. 
Avantajul constă în faptul că secțiunile obținute de 
la viscere nemobilizate în timpul mișcărilor respira- 
torii determină obţinerea de imagini multiplan (sagi- 
tale, frontale, oblice) ca și imagini tridimensionale 
(prin vizualizare rotativă tip cinema) de o certă ca- 
litate. (8) 

Este o metodă relativ neinvazivă (cu excepția 
substanţelor de contrast) ce oferă performanțe su- 
perioare dacă nu în sensul explorării arborelui biliar 
ca atare, în mod cert în cel al explorării globale, 
regionale a acestora și a organelor cu care vin în 
raport, si a căror patologie ar putea avea un impact 
cert asupra lor (fig. 8). 


Fig. 8 ~ Tomografie computerizată: colecistita acută litiazică. 
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5. Scintigrafia biliară 


introdusă în practica medicală în 1955 de către 
Teplin care folosea Roz Bengal marcat cu I'%. Din 
1975 eliminarea biliară poate fi urmărită dinamic 
prin injectarea intravenoasă a derivatilor acidului 
imino-diacetic marcați cu radioizotopul Tehnetium 
99" (Harvey si Loberg) (10). Metodă simplă, desi 
invazivă, este grevată de o rată scăzută de reacții 
adverse sau complicaţii. Comportamentul farmaco- 
kinetic al radiotrasorului este similar cu cel al bi- 
lirubinei, existând o competiţie la nivel hepatocitar 
în captarea ambelor substanţe. Se poate utiliza până 
la valori ale bilirubinemiei de 12-15 mg%; icterele 
caracterizate prin valori superioare ale acestei con- 
stante fac metoda inoperantă prin lipsa de captare 
hepatocitară. 

Scintigrafia biliară este singura tehnică ce oferă 
date privind funcţionalitatea căilor biliare intra și 
extrahepatice. În obstructiile complete, indiferent de 
sediul acestora, radioizotopul nu apare în duoden 
sau la nivelul anselor intestinale; în icterele celulare 
metoda oferă relaţii normale. Realizează o netă di- 
ferentiere diagnostică între icterele hepatocelulare 
Si cele obstructive, nefiind insá atat de precisa 
încât să stabilească sediul si caracterul benign sau 
malign al obstructiei. Se mai poate utiliza cu suc- 
ces post-operator, în condiţiile dificile ale stabilirii 
existenţei unei soluţii de continuitate la nivelul anas- 
tomozelor bilio-biliare sau bilio-enterice (prezența 
radiotrasorului în cavitatea peritoneală). (2) 

Este contraindicată la pacienţii cu hepatopatii 
cronice și alterarea importantă a funcţiilor celulare 
ca și la cei a căror bilirubinemie depășește apre- 
ciabil 15 mg%. 


6. Rezonanta magnetică nucleară (RMN) 


Semnalul RMN provine de la nivelul protonilor 
corpului uman atunci când aceștia sunt supuși ac- 
tiunii unui câmp magnetic de înaltă intensitate, fiind 
deplasati din starea lor de echilibru prin aplicarea 
unei cantități de energie sub formă de unde cu 
radiofreeventa acordată cu frecvenţa mișcării lor de 
rotație angulară. 

Evoluţia recentă a metodei se îndreaptă spre 
tehnologia de prelevare rapidă a imaginilor (snap- 
shot) care permite explorarea integrală a ficatului în 
timpul unei apnei, metoda turbo Flash şi metoda 
ultrarapidă 3D-PSIF, toate aceste metode având 
capacitatea studiului dinamic al substanţei de con- 
trast, imaginile fiind chiar mai precise decât cele 
oferite de CT. Produșii de contrast hepato-bilio pan- 


creatici utilizati in practica clinica sunt de mai multe 
feluri: 

— agenti paramagnetici nespecifici sau extrace- 
lulari care actioneazá de o manierá analogá produ- 
silor iodati utilizati in tomografia computerizata. Se 
fixeazá pe zonele edematiate sau hipervasculari- 
zate — agenti chelatori de Gadolinium (Gd DOTA, 
Gd DTPd). gadodiamide, gadoteridol (8); 

— agenti supermagnetici care se fixează pe ce- 
lulele reticulo-endoteliale — Ferite (AMI 25) si oxizi 
de fier supermagnetici (SPIO) (8); 

— agenti paramagnetici cu eliminare biliará. (Mn 
DPDP, Gd BOPTA) (8). 

Metoda permite evidentierea dilatatiilor cáilor bi- 
liare într-o proporţie de 90% din cazuri; colangio- 
grafia prin tehnicá fast spin eco identificand caile 
biliare în mod asemănător cu metodele colangio- 
grafice instrumentale. Dilataţiile anatomice sunt re- 
levate cu acuratețe, metoda permițând o „revoluţie“ 
imagistică în explorarea căilor biliare. Furnizează de 
asemenea imagini multiplan de o foarte bună cali- 
tate ale ficatului, mulțumită în special vizualizarii lu- 
menului vascular. Extensia parenchimatoasă și vas- 
culară a colangiocarcinoamelor este astfel prezen- 
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tată deosebit de precis, permiţând stabilirea stadia- 
litatii și adoptarea metodelor terapeutice adecvate. 
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In mod evident, patologia biliará este dominata 
de litiaza veziculará. Unici sau multipli, de dimen- 
siuni variabile, calculi veziculari sunt întâlniți cu 
precádere la sexul feminin, dupa varsta de 40 de 
ani. 

Litiaza veziculará survine la aproximativ 20% 
din populatia matura, afectand cam 20-25 milioane 
din oamenii prezentului. Anual, in lume se efec- 
tueaza mai mult de 2 milioane de colecistectomii. 
Aproximativ 30% din litiazele veziculare ajung la 
chirurg, fiind supuse rezolvării prin colecistectomie. 
Restul reprezintă fracțiunea purtătorilor asimpto- 
matici sau a celor ce refuză actul operator. Nu rare- 
ori, litiaza constituie o descoperire întâmplătoare cu 
ocazia unei necropsii. 


ETIOPATOGENIE 


Cauzele litiazei veziculare sunt în momentul ac- 
tual relativ bine cunoscute. Pe de o parte există o 
tulburare metabolică ce modifică raportul compo- 
nentelor biliare, făcând posibilă precipitarea unora 
din aceste componente. Pe de altă parte există 
cauze mecanice în sensul modificărilor „pistonului 
vezicular“ care devine incapabil să îndeplinească 
funcţia de golire a rezervorului, fie prin scăderea 
capacității de contracție, fie datorită unui obstacol 
în zona ecluzei cervico-cistice. Frecvent acești 
factori se asociază și sunt în măsură să amorseze 
apariția nucleilor de precipitare. Figura 1 încearcă 
să sintetizeze interrelatia dintre elementele ce con- 
cură în litogeneză. Tulburările locale ale metabolis- 
mului colesterolului constituie unul dintre factori. 


Diagnostic diferențial 
Evoluție, complicații 
Tratament 
Bibliografie selectivă 


MECANISMELE LITOGENEZEI 


DISECTAZIE 
CERVICO-CISTICA 


DISTROFIE 


BILA LITOGENA 


TULBURARI IN CARBONATI DE CALCIU | 
METABOLISMUL COLESTEROLULUI 


Fig. 1 


Hipercolesterolemia constituțională sau de cauză 
alimentară nu este însoţită, in mod paradoxal, de o 
creștere a ratei colesterolului în bilă. În mod nor- 
mal, colesterolul este menţinut în stare solubilă de 
către acizii biliari și lecitină, împreună cu care for- 
mează nucleii ce se comportă ca niște detergenti 
(1, 3). 

Excesul de colesterol în bilă sau scăderea con- 
centratiei de acizi și lecitină sunt în măsură să rupă 
echilibrul si să permită apariția nucleilor coleste- 
rinici, precursori ai litiazei. Totuși, calculii colesteri- 
nici puri sunt relativ rari. De obicei ne confruntăm 
cu litiaze mixte, în compoziţia cărora se regăsesc: 
pigmenți biliari, proteine, mucus, calciu etc. Există 
o serie de împrejurări ce favorizează alterarea ra- 
portului colesterol/acizi biliar: staza si infectia. 
Acestea, apărând secundar unei insuficiențe eva- 
cuatorii veziculare, fac posibilă constituirea de „inter- 
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fete" intre bila restantá si cea proaspata, cu den- 
sitati si pH-uri diferite, inclusiv cu aparitia de nuclee 
de precipitare datoratá germenilor, epiteliilor si 
celulelor inflamatorii. La nivelul acestor interfete se 
constituie dezechilibrul in raportul colesterol/acizi 
biliari. De exemplu, sarcina este capabilă de a 
determina o reducere a capacitátii de ejectie vezi- 
culará, atrágánd staza consecutiva. Acelasi lucru 
se întâmplă în cursul prizei îndelungate (min. 2 ani) 
de contraceptive. 

Rezultă în mod clar că modificările parietale ve- 
ziculare și cistice sunt capabile de a crea condiţiile 
de stază, necesare suprainfectării, făcând astfel po- 
sibilă apariția bilei litogene. Bila litogenică (supra- 
saturată) poate apare si în ficat, cu toate acestea 
calculii apar în colecist și, în mod excepţional, în 
căile biliare intrahepatice. Imposibilitatea colecis- 
tului de a-și evacua convenabil conținutul este una 
din cauzele favorizante majore ale litogenezei. Ob- 
stacolele de la nivelul sifonului vezicular pot fi: 
stenozele sclero-inflamatorii (tip cisticită), modifică- 
rile distrofice cervico-cistice (adenomiomatoză, co- 
lesteroloză), anomalii congenitale ale sifonului (dia- 
fragme endocervicale, hiperplazia valvelor Heister, 
sindromul „gâtului de lebădă“), diskinezii cervico- 
cistice (dissinergisme între contracția veziculară si 
relaxarea aparatului sfincterian cervico-cistic). 

În concluzie, este evident că în formarea cal- 
culilor intervin factori multipli, dar este absolut ne- 
cesară existența unei „interfețe“ care să favorizeze 
cristalizarea (epitelii, leucocite, germeni, paraziți). 
Aceste nuclee de cristalizare nu se vor transforma 
în calculi decât dacă se asociază și o insuficiență 
evacuatorie veziculară (hiposistolia rezervorului sau 
obstructia sifonului vezicular). 


SIMPTOMATOLOGIE CLINICA 


Simptomatologia clinica poate fi sistematizata in 
functie de fazele evolutive ale litiazei veziculare 
astfel: 

1. Faza tulburarilor dispeptice — in aceasta etapa 
pacientul prezintá o serie de suferinte nesistema- 
tizate, cunoscute în ultimul timp sub termenul de 
„non-ulcer dispepsia“. Nimic nu este caracteristic în 
acest moment, genul acesta de simptome fiind în- 
tâlnit într-o serie întreagă de afecțiuni ale aparatului 
digestiv: disconfort digestiv postprandial, balonari, 
flatulenta, senzație de greață, sindrom migrenos, 
astenie psiho-fizică, tulburări de tranzit. Din înşirui- 
rea aceasta reiese în mod limpede caracterul poli- 
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morf, nesistematizat, deci imprecis al suferinţei. 
Această etapă poate dura ani de zile, sau din 
contră poate lipsi cu desăvârșire. 

2. Faza durerilor paroxistice — colica biliară — 
Frecvent litiaza debutează prin colică biliară — con- 
tractură tetaniformă a musculaturii netede vezicu- 
lare, generată de calcul sau de infecție. Durerea 
este violentă, cu exacerbări pe fondul unui platou 
dureros permanent. Sediul durerii este în hipocon- 
drul drept, cu iradiere epigastrică și posibil în 
umărul drept sau în vârful scapulei. Bolnavul este 
agitat, „frenetic“, nu-și găsește locul. Greata și văr- 
săturile pot acompania sindromul dureros. Prezenţa 
calculilor în colecist poate fi bine tolerată timp 
îndelungat, dacă nu se asociază cu staza biliară. 
Aceasta din urma este în măsură să amorseze 
evoluția nefavorabilă a unei litiaze. Staza gene- 
rează infecții, iar împreună sunt elementele care de 
cele mai multe ori dau exprimarea clinică a litiazei 
veziculare. Staza și infecția sunt răspunzătoare de 
colecistita acută, de cea cronică și de complicațiile 
lor. Calculii sunt răspunzători de colica biliară si de 
complicațiile migratorii. 

3. Faza complicatiilor — litiaza aflată în acest 
stadiu este, din motive de ordin vital, de resort chi- 
rurgical. Simptomatologia clinică din această fază 
va fi dictată de natura complicatiei, forma clinică si 
evoluția bolii. 


FORME ANATOMO-CLINICE 


Există suficient de variate forme clinice sub care 
se poate prezenta o litiaza veziculara: latentă („mută“), 
pseudoulceroasă, dureroasă, migrenoasă, dispep- 
tică, acută, pseudoneoplazica — cu debut icteric. 

Din aceasta insiruire, de cele mai multe ori ne 
confruntam cu formele dureroase (debut colicativ) 
si cu cele acute (colecistita acuta). Asupra lor nu 
insistám, ele fiind bine cunoscute si reprezentand 
obisnuitul. Forma latentá sau asimptomatica repre- 
zinta o descoperire incidentala cu ocazia unei eco- 
grafii. — - 

Alti bolnavi pot avea suferinte de tip ulceros si 
unii chiar sunt tratati ca atare, mai ales dacá endo- 
scopia descoperá o leziune ulceroasa. 

O parte dintre ei urmeazá ani de zile tratamente 
pentru ,gastro-duodenitá cronicá". In fine, forma 
dispepticá imbracá caracterul unei dispepsii non- 
ulceroase, cu simptomatologie proteiformă nesiste- 
matizatá dominatá de greatá, balonári postpran- 
diale, tulburári de tranzit. Formele pseudoneopla- 


zice sugereaza o leziune maligna ce obstrueaza 
fluxul bilio-duodenal — icter indolor, afebril si pro- 
gresiv. De aici se poate desprinde o singurá con- 
cluzie cu valoare practica: bolnavul surprins cu 
suferință de tip digestiv trebuie să fie supus in mod 
obligatoriu unei ecografii hepato-bilio-pancreatice si 
unei endoscopii gastro-duodenale. Coexistenta ul- 
cer-colecistopatie sau colecistopatie — boală de 
reflux gastro-esofagian nu este nici rară, nici întâm- 
plătoare. 


DIAGNOSTIC POZITIV 


Odată cu apariţia ecografiei se poate considera 
că detinem o metodă aproape infailibilă pentru 
diagnosticul litiazei veziculare. 

Prezenta calculilor este semnalată cu mare pre- 
cizie de către această metodă care a înlocuit, fără 
drept de apel, clasicul examen colecistografic (fig. 2). 
Acesta din urmă a rămas rezervat situaţiilor eco- 
grafic neclare sau tulburărilor veziculare functio- 
nale, în absenţa litiazei. În ceea ce privește va- 
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loarea diagnostică a simptomatologiei, din păcate 
aceasta este relativ redusă, dacă se au în vedere 
formele anatomo-clinice comentate mai sus. Excep- 
tie de la aceasta o fac formele cu durere paroxis- 
tică sau colecistita acută. Acestea au o semiotică 
sugestivă precisă, făcând posibilă susținerea dia- 
gnosticului de litiază chiar în faza preimagistică de 
explorare. Revenind la ecografie, aceasta poate fi 
efectuată si la bolnavi icterici, spre deosebire de 
examenul clasic colecistografic. De altfel, ecografia 
poate fi efectuată în toate situaţiile în care co- 
langiografia este contraindicată: colecistita acută, 
pancreatita acută, peritonită biliară, insuficienţa 
hepatică, intoleranta la compuși iodati. Ecografia va 
aprecia forma, volumul, pereţii si conţinutul cole- 
cistului. Litiaza este obiectivată de ecourile puter- 
nice, uneori mobile cu poziția bolnavilor si de pre- 
lungirea ecoului — „con de umbră“ (fig. 3, 4). Gro- 
simea pereților peste 3 mm are semnificaţia unui 
proces acut (fig. 5). Uneori se pot observa imagini 
aerice în grosimea peretelui, elocvente pentru o 
supuratie cu anaerobi. Septările, cudurile rezer- 
vorului vezicular sunt usor de evidentiat. Totodatà 


Fig. 2 — Colecistografie oralà: litiaza veziculara. 


Fig. 4 — Ecografie: litiază veziculara. 
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Fig. 5 — Ecografie: colecistită acută litiazică. 


se obțin informații asupra căilor biliare intra- si 
extrahepatice, cat si asupra pancreasului. Ultra- 
sonografia nu este însă capabilă să conchidă sin- 
gură asupra necesității explorării intraoperatorii a 
căii biliare principale (CBP). Această metodă evi- 
dentiaza dilatarea căii biliare principale in 98% din 
cazuri, dar 33% din pacientii cu dilatări ale CBP nu 
au calculi în coledoc, iar 20% dintre bolnavii cu li- 
tiază a coledocului nu au dilatatii ale axului biliar. 
Se poate deci afirma că ecografia este o metodă 
sensibilă si specifică pentru depistarea litiazei ve- 
ziculare, dar are doar valoare orientativă pentru 
litiaza CBP (6). 

Colecisto-colangiografia, care a adus servicii 
imense în trecut, a rămas actualmente indicată 
doar pentru studiul colecistopatiilor ecografic neli- 
tiazice. Scintigrama hepato-biliară si computer-to- 
mografia nu apar în algoritmul explorării litiazei ve- 
ziculare, nefiind necesare. 

Colecistita acută merită o menţiune aparte, con- 
stituind o urgentă chirurgicală cu frecvență aprecia- 
bila. Aproximativ 20% din litiazele veziculare isi 
anunţă existența prin acest debut clinic zgomotos, 
în plină sănătate aparentă. De obicei, episodul sur- 
vine la 2-3 zile după o masă copioasă, bogată în 
grăsimi, cu precădere la sexul feminin, pacientele 
respective fiind aproape constant supraponderale. 
Debutul este marcat de o colică biliară prelungită, 
eventual febrilă. Tendința pacientului de a apela la 
automedicatie, preferential antibioterapie corect sau 
incorect condusă, a reușit să modifice considerabil 
tabloul clasic, habitual, al colecistitei acute. În mod 
normal, colica biliară este succedată de instalarea 
unei dureri permanente cu sediul în hipocondrul 
drept si frecvent iradiere epigastrică. 

Asociat există intolerantá gastrică la alimente si 
vărsături bilio-gastrice episodice. În absenţa antibio- 
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ticelor cursul evoluează spre instalarea unui hidrops 
cu componentă septică mai mult sau mai putin ex- 
primată. Zilele următoare vor conduce la constitui- 
rea unui abces vezicular cu semne de iritatie peri- 
toneală sau a unui plastron, neabcedat iniţial. De 
aici până la complicațiile peritoneale este un drum 
foarte scurt pe care însă puţini bolnavi îl parcurg, 
de cele mai multe ori suferința intensă aducându-i 
la medic înainte de instalarea peritonitei bilio-puru- 
lente. În ultimele două decenii asistăm însă la 
forme mitigate de colecistită acută, în principal da- 
torate apelului aleatoriu la antibioticul ce va reuși 
să estompeze evoluţia acută. Din ce în ce mai frec- 
vent se înregistrează cazuri de colecistitá acută în 
remisiune parţială cu constituirea de abcese vezi- 
culare cronice, pediculită hepatică lemnoasă și re- 
manieri anatomice considerabile. Unii bolnavi au 
câteva astfel de episoade acute până ajung la chi- 
rurg. Fiecare puseu acut își lasă marca sa lezio- 
nală care va îngreuna sarcina chirurgului, cu riscul 
producerii unei game variate de accidente și inci- 
dente (1, 2). 

La prezentare diagnosticul este de obicei facil, 
atât în plan clinic cât si prin aportul informațiilor 
ecografice, în măsură să deceleze calculii, dar si 
modificările din peretele colecistului. Leucocitoza 
nu poate să fie decât în concordanţă cu contextul 
clinico-ecografic. Subicterul poate fi prezent chiar 
în condiţiile absenței litiazei coledociene. El poate 
surveni în urma compresiei infundibulare asupra 
axului biliar principal sau poate fi consecutiv angio- 
colitei sau pancreatitei asociate. 


DIAGNOSTIC DIFERENTIAL 


Actualmente rareori apar probleme de diagnos- 
tic diferenţial, diagnostic care în mod tradiţional 
trebuia efectuat cu o serie de afecţiuni medicale 
sau chirurgicale: pneumonie bazală dreaptă, colică 
ureterală dreaptă, ulcer perforat etc. Imagistica mo- 
dernă este în măsură să tranșeze eventualele 
controverse diagnostice. 

Totuși, din punct de vedere clinic, merită schitate 
etapele diagnosticului diferenţial, care în cele din 
urmă vor fi tranșate tot pe calea explorărilor ima- 
gistice. 

În colica biliară, iradierea cranială a durerilor cu 
debut la nivelul hipocondrului drept, se datorează 
pe de o parte conexiunilor nervoase, iar pe altă 
parte unor afecțiuni asociate. lradierea clasic des- 
crisă interscapulo-vertebral drept sau la nivelul arti- 


culatiei scapulo-humerale drepte, poate fi asociata 
unei periartrite scapulo-humerale. La fel, iradierea 
precordială dreaptă asociată unei cardiopatii ische- 
mice, sau iradierea transversală „în bară”, din cursul 
unor forme de pancreatită asociată. 

Colica biliară se pretează ia diagnostic diferen- 
tial cu toate sindroamele dureroase localizate în 
etajul abdominal superior la nivelul hemiabdome- 
nului drept. Astfel ar intra în discuţie pentru început 
suferințele de la baza toracelui drept cum ar fi 
pneumopatiile sau pleureziile bazale drepte, pleuro- 
dinia, sindromul Titze, nevralgiile intercostale sau 
subcostale drepte, zona zoster sau chiar periartri- 
tele scapulo-humerale drepte (datorită iradierii du- 
rerii). Ar fi de amintit și colica hepatică, datorată 
unei distensii brutale a capsulei Glison, datorate 
mai ales unor hepatomegalii rapid progresive, ca în 
insuficiența cardiacă. 

Dintre afecțiunile digestive, ale organelor vecine, 
se impune diagnosticul diferenţial cu ulcerul duode- 
nal, in care ritmicitatea si periodicitatea durerii este 
tipică, ulcerul perforat cu debut violent, abdomen 
de lemn și pneumoperitoneu, herniile hiatale în 
care durerile datorate refluxului gastro-esofagian au 
de asemenea o manifestare proprie, pancreatita 
acută sau cronică în care antecedentele precum si 
iradierea transversală „în bara“ sau transfixiant 
posterioară este de asemenea caracteristică. Debu- 
tul epigastric al durerii din apendicita acută, poate fi 
uneori inșelător, deși în următoarele ore, durerea 
se localizează în fosa iliacă dreaptă difuzând ulte- 
rior pe toată aria abdominală (1). 

O mențiune particulară se referă la dispragia 
intermitentă de tip Ortner, sau stenoza de arteră me- 
zenterică superioară, în care durerile apar întot- 
deauna postprandial la nivelul etajului abdominal 
superior, având însă o iradiere cranio-caudală ca- 
racteristică. 

Colica renală dreptă diferă esenţial de colica 
biliară prin faptul că durerea apare la nivelul re- 
giunii lombare drepte, are o iradiere caracteristică 
caudală, pe traiectul ureterului până la nivelul orga- 
nelor genitale, fiind însoţită de regulă de semne 
urinare. 

Febra și frisonul au semnificaţie în patologia bi- 
liară pentru formele gangrenoase de piocolecistită 
acută sau pentru angiocolită. În abcesele hepatice 
primitive sau hidatice, absenţa icterului, durerile con- 
tinue, ascensionarea hemidiafragmului drept sau un 
posibil focar septic peritoneal, sunt doar câteva ele- 
mente de diferenţiere. La fel constituirea unui abces 
subfrenic drept poate fi luată în considerare, even- 
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tualitate care se referă însă doar la cazurile ope- 
rate. 

În cadrul sindroamelor icterice, diagnosticul dife- 
rential are în vedere în principal neoplasmele căilor 
biliare extrahepatice, în care icterul este indolor, a- 
febril, se intensifică treptat fără perioadă de remi- 
siune, repletia sau distensia veziculară fiind alter- 
nativele care transeaza nivelul stenozei neoplazice. 

Paragraful destinat diagnosticului nu poate fi în- 
chis înainte de a trece în revistă o serie de forme 
particulare de evoluţie a litiazei veziculare. În esen- 
ta acestea sunt cele care favorizează stabilirea tar- 
divă a diagnosticului sau chiar erorile terapeutice. 
Sunt o serie de împrejurări în care colecistita acută 
poate pune reale probleme de diagnostic. Aceste 
împrejurări sunt constituite de grefarea complicatiei 
septice veziculare pe un teren precar din punct de 
vedere al reacției de apărare. Se crează astfel pre- 
misele constituirii unor forme hiperseptice ce evo- 
lueazá cu o extrema rapiditate la un prag subclinic 
dovedit de sárácia suferintei, dar cu un rásunet 
general foarte grav. Astfel de situatii le intálnim la 
pacientii diabetici, in postoperator sau postpartum, 
ia batrani, la imunodeficitari (pacienti sub tratament 
imunomodulator sau imunosupresivi, SIDA, colage- 
noze), la cei cu accidente acute cerebro-vasculare 
sau sechele senzitive ale acestora, la politrauma- 
tizati. In toate aceste împrejurări, dominanta clinică 
o constituie, de obicei, maladia de fond. Colecistita 
acută sau chiar supuratia veziculară cronică va 
avea o evoluţie înșelătoare, sărăcăcioasă, la aceas- 
ta categorie de pacienţi. Evaluarea clinică nu oferă 
satisfacţiile așteptate decât rareori. Apelul la ima- 
gistică constituie soluția salvatoare de maximă va- 
loare mai ales la acest grup de bolnavi. În cadrul 
acestor tehnici, laparoscopia de diagnostic poate 
oferi o soluţie valoroasă ce poate fi continuată cu 
sancţiunea terapeutică. 

Evident că etapa laparoscopică urmează unei 
ecografii cât de cât revelatoare a suferinței vezicu- 
lare. Deseori însă, la acești bolnavi, peretele vezi- 
cular nu prezintă semiotica ecografică tipică pentru 
un proces acut, fapt perfect explicabil prin incapa- 
citatea de răspuns la agresiunea septică locală. 

În fine, tot în cadrul formelor particulare de evo- 
lutie a litiazelor veziculare se impun a fi discutate 
acelea care coexistă cu o altă afecţiune digestivă. 
Este cazul litiazelor asociate ulcerului duodeno- 
gastric, tumorilor gastrice, bolii de reflux gastro- 
esofagian, inclusiv cancerului colonic. În astfel de 
împrejurări, litiaza veziculară poate constitui o des- 
coperire ecografică întâmplătoare, suferința pacien- 
tului având o cu totul altă cauză, interpretată eronat 
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ca apartinand ariei biliare. De exemplu o tumorá 
renala dreaptá sau o hidronefroza incipientá, un 
cancer de unghi hepatic al colonului, pot simula 
pana la un punct o colecistopatie. Confirmarea eco- 
graficá a acesteia din urmá nu poate decát sa fa- 
ciliteze orientarea terapeutica in mod eronat. Nu 
este momentul aici pentru detalierea acestor situatii 
neobișnuite. Merită reținut doar un singur lucru — 
anamneza si examenul clinic atent sunt singurele 
în măsură să ghideze în mod adecvat chirurgul 
spre afecțiunea dominantă, evitând astfel „mirajul 
primei leziuni“. 


EVOLUȚIE, COMPLICATII 


În marea lor majoritate, la început, litiazele vezi- 
culare sunt aseptice. Este firesc însă ca pe măsură 
ce timpul trece, măsurat în ani, să apară o serie de 
complicaţii în care sepsisul joacă un rol cardinal. 
Suprainfectarea mediului vezicular constituie aproape 
regula în cazul leziunilor vechi, neglijate de pa- 
cienti. Există însă și litiaze care debutează secun- 
dar unor infecţii (tifică, salmonelozica, E. Coli) sau 
unei colecistopatii de tip colecistozic (adenomioma- 
toză, colesteroloză). Factorul infectios, odată insta- 
lat, scurtează în mod remarcabil perioada până la 
prezentarea la medic, deoarece suferința se inten- 
sifică. Aproximativ 50% dintre purtătorii de calculi 
vor dezvolta complicaţii sau suferințe severe, 30% 
vor avea suferințe minore și 20% nu vor avea nici o 
suferință subiectivă (litiaze ,tácute"). 

lată, sistematizate, aceste redutabile complicații: 

a) Infectioase — suprainfectarea bilei conduce la 
colecistită acută sau cronică. În măsura în care bila 
infectată se elimină în duoden, nu va surveni un 
proces inflamator acut. Totul va decurge sub forma 
inflamatiei cronice data de iritatia mecanică a cal- 
culilor şi de un microbism latent. Cu timpul, prezen- 
ta calculilor antreneaza inflamatia si displazia pere- 
telui vezicular, elemente ce definesc colecistita cro- 
nică. În condiţiile unui cistic obstruat de calculi sau 
prin sclerodistrofie se creaza conditile perfecte 
pentru dezvoltarea unei colecistite acute. 

Colecistita acuta este una din cele mai reduta- 
bile complicatii ale litiazei veziculare. Ea constituie 
cea mai frecventá cauza de abdomen acut de ori- 
gine biliară. Asocierea dintre infecţie si obstructie a 
sifonului vezicular determina o ,cavitate septica in- 
chisă“, propice proliferarii microbiene. Escherichia 
coli, Klebsiella, anaerobii, stafilococul sunt ráspun- 
zatori de elementul infectios. Peretele vezicular su- 
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fera alterari graduale, incepand cu necroza septica 
a mucoasei. Ulterior sunt implicate si structurile mai 
profunde, constituindu-se microabcese parietale si 
zone de gangrena ce creaza conditiile pentru perfo- 
rare. Uneori, in jurul colecistului adera o serie de 
elemente viscerale de vecinatate, in tendinta de a 
bloca diseminarea procesului septic. Colonul trans- 
vers cu mezocolonul sau, marele epiploon si duo- 
denul pot forma impreuná plastronul vezicular, extra- 
peritonizand astfel colecistul hiperseptic. Perforarea 
abcesului vezicular in plastron va determina plas- 
tronul abcedat. Deseori, în cursul unei colecistite 
acute, cavitatea veziculară se transformă într-un ve- 
ritabil abces, denumit si piocolecist. Fazele de in- 
fectie a peretelui vezicular se succed de la inflamatia 
catarală, la cea flegmonoasă și în fine la gangrenă. 

Colecistita cronică — îmbracă fie forma hiperpla- 
zică, fie pe cea sclero-atrofica. Iritatia litiazicá este 
capabilă de a determina o hiperplazie a mucoasei 
ce capătă un aspect velurat, pe alocuri chiar papi- 
lifer. Evoluţia în timp se face spre forma sclero- 
atrofică, prin înlocuirea procesului inflamator cu te- 
sut conjunctiv fibros. Progresiv, dispar mucoasa, sub- 
mucoasa și musculara, fiind substituite de țesut 
fibro-colagenic și depuneri de calciu. Rezultă că 
transformarea sclero-atrofică constituie faza finală a 
remanierilor histologice, fiind necesari ani si ani de 
zile pentru apariția ei. Cavitatea veziculara se re- 
duce considerabil, uneori dispare complet, peretele 
mulându-se pe calculi si ajungând la o grosime de 
2-5 mm. În aceste condiţii, colecistul nu mai înde- 
plinește nici o funcţie, nu are activitate motorie în 
absenta structurilor musculare si este practic exclus 
din tranzitul biliar. În timp apar resorbtii ale pigmen- 
tului biliar, hiperconcentrare de mucus, precipitări 
de calciu, rezultând mucocelul, bila calcică sau chiar 
„vezicula de porțelan“ al cărei perete este pe deplin 
calcifiat sau cartilaginos. 

În mod evident colecistul sclero-atrofic este inca- 
pabil de a dezvolta activitate motorie, colica biliară 
nefiind în consecinţă întâlnită în această formă de 
colecistită. În schimb, ea este frecvent sediul unui 
abces vezicular cronic și constituie situația cea mai 
obișnuită de acompaniament a complicatiilor fistu- 
lare. Totodată, remanierile sclero-fibroase colecisti- 
ce si pericolecistice conduc deseori la alterarea re- 
marcabilă a anatomiei locale, prin procese de „pedi- 
culită lemnoasă“. Aceasta îngreunează considerabil! 
disectia elementelor pediculare și realizează con- 
ditii de risc suplimentar în cursul colecistectomiei. 
Incidentele și accidentele colecistectomiei deţin o 
cotă mai mare în cazul colecistitei sclero-atrofice, 
comparativ cu restul colecistopatiilor. 


b) Migratorii — factorul propulsor reprezentat de 
contracția veziculará este în măsură să mobilizeze 
calculul. Drumul calculilor poate fi mai scurt sau 
mai lung în funcţie de mărimea lor și de calibrul 
canalului cervico-cistic. Calculul cu diametrul de 
peste 5 mm. se blochează cel mai frecvent în zona 
infundibulară. Calculii cu diametrul sub 5 mm sunt 
capabili să traverseze ecluza cervico-cistică si să 
ajungă în calea biliară principală. Călătoria lor poate 
continua, dacă regiunea oddiană este complezentă. 
De obicei însă ei rămân să locuiască în CBP sau 
se impactează în ampula hepato-pancreatică deter- 
minând ileusul vaterian litiazic. Oricum ar fi, fie ca 
rămân în coledoc sau ampulă, fie că traversează 
zona oddiană, calculii vor declanșa icterul mecanic 
si, eventual, angiocolita acută sau cronică. 

Calculii ce se impactează în zona sifonului vezi- 
cular determină o obstructie acuta ce va fi urmată 
de constituirea unui hidrops vezicular (bilă neinfec- 
tată) sau de instalarea unei hidropiocolecistite acute 
(bilă septică). Trecerea de la o formă la alta este 
dependentă în genere doar de factorul timp. Cu cât 
obstacolul are o vechime mai mare cu atât mai 
mari sunt şansele de dezvoltare a colecistitei acute. 
Actualmente, în era antibioticoterapiei, asistăm si la 
apariția unor forme particulare. Pacientului supus 
unei „băi de antibiotice“ i se crează condiţiile de a 
persista într-un hidrops cu bilă aseptică. În timp, 
pigmentii biliari se resorb, mucusul în exces va pre- 
vala si se va constitui un mucocel cu bilă albă. În 
mod firesc, este întâlnită si situaţia in care calculul 
blocat în sifon revine în cavitatea veziculară, permi- 
tand astfel reluarea tranzitului biliar si dispariția 
hidropsului (hidrops intermitent). 

Evident că microcalculii cu diametru de 1-3 mm 
sunt cei mai agresivi, ei trecând relativ uşor prin 
zona cervico-cistică. Pasajele repetate prin regiunea 
oddiană pot determina leziuni locale initial inflama- 
torii, iar ulterior chiar sclero-inflamatorii și distrofice, 
cunoscute sub numele de sclero-distrofii oddiene. 
Acestea sunt capabile să genereze stenoze mai mult 
sau mai putin strânse ale regiunii, cu repercusiuni 
asupra hidrodinamicii biliare si pancreatice (icter, 
angiocolită, pancreatită acută și cronică). 

c) Fistulare si perforative — din fericire sunt des- 
tul de rar întâlnite, dar redutabile în ceea ce pri- 
vește rezolvarea lor chirurgicală. Fistula presupune 
existența a doi parteneri, dintre care unul este în 
mod obligatoriu colecistul. Celălalt partener poate fi 
reprezentat de calea biliară principală (fistulă bilio- 
biliară), duoden (fistula bilio-duodenală) sau colon 
transvers (fistula bilio-colică). Exceptional, fistuliza- 
rea se poate constitui la tegument (fistula bilio-cu- 
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tanată). Condiţia esenţială, din partea colecistului 
este aceea de a exista un proces septic vezicular. 
Viscerele de vecinátate, mai sus enumerate, aderá 
intim la colecist. Supuratia veziculará este in má- 
sura sa isi gáseascá in mod spontan o cale de 
drenaj. Se realizeazá astfel erodarea progresivá a 
peretilor ce separá cei doi parteneri fistulari, in final 
realizându-se comunicarea prin care conținutul 
vezicular ajunge să pătrundă în receptorul biliar 
sau digestiv. Cel mai frecvent erodarea se produce 
în dreptul unui calcul inclavat infundibular, direcția 
de fistulizare fiind spre coledoc sau duoden. Este 
posibil ca fistula să se închidă spontan, dar de cele 
mai multe ori ea se va manifesta clinic. Simptoma- 
tologia nu are o specificitate remarcabilă, compa- 
rativ cu litiaza biliară necomplicată. Apariţia unui 
sindrom icteric, angiocolitei sau a ileusului la un 
bolnav purtător de calculi voluminoși poate sugera 
complicatia fistulară. Rareori însă diagnosticul este 
pus în preoperator — un examen radiologic simplu 
poate arăta pneumobilie în cazul fistulelor duode- 
nale sau colice, iar prânzul baritat sau irigografia 
este în măsură să injecteze căile biliare. 

Rareori vărsătura poate să conţină calculi sau 
aceştia să apară în scaun în cazul fistulei colice. 
Fistula colecisto-coledociană pune cele mai deli- 
cate probleme de rezolvare chirurgicală și de 
aceea trebuie recunoscută la timp intraoperator prin 
colangiografie și explorare instrumentală. 

O formă particulară de complicatie fistulară o 
reprezintă ileusul biliar. Calculul vezicular cu dia- 
metrul de minimum 3-4 cm părăsește colecistul, 
trecând în duoden sau în colon. Obstructia colică 
prin calcul este excepțională datorită calibrului lu- 
menului colic. De cele mai multe ori, un astfel de 
calcul voluminos se blochează în duoden, la unghiul 
Treitz, sau la valvula ileo-cecală. Nu sunt excluse nici 
fistulele colecisto-jejunale sau chiar antrale. 

Clinic, această complicatie se manifestă prin- 
tr-un tablou de ocluzie înaltă, obstacolul fiind de 
cele mai multe ori plasat la nivelul ileonului termi- 
nal, denumit și „culoarul de gardă“. De cele mai 
multe ori istoricul suferinței biliare este de lungă 
durată, dar complicatia a fost precedată de un epi- 
sod acut vezicular ce a fost succedat de sindromul 
ocluziv. Scenariul clinic al ileusului biliar se desfă- 
șoară clasic în trei acte. Primul act îl constituie un 
episod revelator al unei colecistite acute cu forma- 
rea unui plastron subhepatic patent. După un astfel 
de paroxism, durerea cedează brusc, febra dispare 
și starea generală revina la normal. Actul doi co- 
respunde parcursului litiazic endoluminal exprimat 
prin dureri migratorii intestinale, acompaniate even- 
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tual de melená. Ín fine, ultima etapa corespunde 
blocarii calculului si instalarii ocluziei acute cu tot 
cortegiul sau de suferinte: inclavarea duodenala 
supravateriana ofera tabloul stenozei pilorice, cea 
subvateriană evoluând cu ocluzie înaltă, fără dis- 
tensie, dar cu vărsături incoercibile. 

În ceea ce priveşte complicațiile perforative, aces- 
tea pot surveni în peritoneul liber(peritonită biliară) 
sau în plastron (plastron abcedat). Din fericire, doar 
aproximativ 1% din litiazele veziculare evoluează 
spre perforarea în peritoneul liber. Aceasta survine 
în formele gangrenoase, mai frecvente la vârstnici, 
unde există și o componentă importantă de ische- 
mie viscerală. 

Aproximativ 10% din colecistitele acute prezintă 
si zone de necroză parietală, zone ce pot fi difuze 
sau parcelare, de cele mai multe ori în dreptul unui 
calcul inclavat infundibular. Cand perforatia a fost 
precedatá de formarea unui plastron, supuratia 
periveziculară este evident localizată sub forma 
unui abces în plastron. 

d) Complicatiile degenerativ-neoplazice — aproxi- 
mativ 85-9096 dintre neoplasmele colecistului survin 
la un bolnav purtátor de calculi veziculari. Ín ce mà- 
surá litiaza este ráspunzátoare de degenerarea 
maligná este greu de stabilit. Deseori degenerarea 
maligna constituie o surprizá intraoperatorie, ín 
cursul unei interventii indicate pentru tratamentul 
litiazei. Cel mai frecvent degenerarea survine pe un 
colecist litiazic cu evolutie indelungata la un bolnav 
vârstnic. 


TRATAMENT 


De la început trebuie precizat că litiaza vezicu- 
lara, prin gravitatea complicatillor sale potentiale, 
reclamă o rezolvare chirurgicală, înclusiv în formele 
asimptomatice. Aproximativ unul din doi indivizi cu 
calculi veziculari va deveni simptomatic sau va dez- 
volta o complicatie a bolii. Există tari în care litiaza 
asimptomatică nu este îndrumată la chirurg decât 
atunci când apare exprimarea clinică. În România 
funcționează un alt punct de vedere: orice litiază, 
chiar si cea silentioasa trebuie sanctionata radical. 
Astfel se face profilaxia complicatiilor septice, me- 
canice si degenerativ neoplazice. Tratamentul in 
plină complicatie este acompaniat de o rata a mor- 
biditátii postoperatorii de până la 2% si o morta- 
litate de aproximativ 3%. În afara stadiului compli- 
catiilor, tratamentul chirurgical înregistrează 0,2% 
morbiditate si 0,396 mortalitate. Diferenţele sunt 
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semnificative pentru a îndemna la tratament radical 
al tuturor litiazelor, inclusiv al celor asimptomatice. 

În ultimii 10 ani s-au făcut progrese remarcabile 
în diversificarea tratamentului litiazei veziculare. Au 
apărut metode noi, miniinvazive, cum ar fi laparo- 
scopia interventionala. Timp de peste 100 ani, după 
prima colecistectomie efectuată de Langenbuch, 
îndepărtarea colecistului pe cale deschisă a fost 
singura metodá destinatà rezolvárii litiazei vezicu- 
lare. Actualmente, in arsenalul terapeutic destinat 
acestei afectiuni inceacrcá sá-si facá loc o serie de 
tehnici neablative, care lasă colecistul pe loc. Ele 
sunt la concurentá cu chirurgia laparoscopicá si cu 
cea clasicá. Tehnicile neablative, tinand de dome- 
niul radiologiei interventionale sunt rezervate bolna- 
vilor fără complicații ale litiazei si care refuză me- 
toda radicalá — colecistectomia. 

În cadrul tehnicilor neablative se înscriu: diso- 
lutia chimică a calculilor, litotritia extracorporeală, 
litotritia si litoextractia percutană (radiotopica). Me- 
todele conservatoare enumerate mai sus au riscuri 
suficiente si, in plus, permit recidiva litiazica in cel 
putin 30% din cazuri, la cca. 2 ani de la incetarea 
tratamentului. Sunt necesare cateva precizari asu- 
pra tehnicilor neablative. 

Disolutia chimică — putin folosită in practică. Ea 
pleacá de la principiul cá se poate modifica com- 
pozitia bilei prin administrarea unor acizi biliari, cum 
ar fi cel chenodezoxicolic si ursodezoxicolic. Chimio- 
liza de acest tip ar fi indicata la purtatorii asimpto- 
matici de calculi care refuza actul operator. Nu se 
utilizeazá in litiazele complicate care au evident 
indicatie chirurgicalá. La acest gen de tratament 
ráspund calculii bogati in colesterol si sáraci in 
calciu. Tratamentul este indelungat, minimum 1 an. 
Totusi, rata succesului este redusá. Dizolvarea 
completa se obtine la numai 17% din pacientii cu 
calculi coiesterinici, avand diametrul sub 2 cm. 

Litotritia extracorporeala — metoda își are certifi- 
cat de nastere datat 1985, München. Principiul 
constá in sfárámarea calculilor prin unde de soc 
acustic, generate in afara corpului pacientului. Exista 
o serie întreagă de criterii ce trebuie să le îndepli- 
nească pacienţii pentru a fi supuși acestui protocol 
terapeutic: calcul unic < 3 cm, bilă neinfectată, cis- 
tic liber (nestenozat), perete vezicular nealterat cu 
motricitate păstrată), absența complicatiilor biliare. 
Tehnica este contraindicată în sarcină, ulcer gastro-- 
duodenal, anevrisme regionale. Este limpede, urmă- 
rind criteriile de mai sus, că numai cca. 20% dintre 
bolnavi se pot încadra în protocolul indicatiilor me- 
todei. În plus, pentru a se obține rezultate bune, 
este necesară asocierea cu tratamentul peroral de 
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disolutie chimicá maxim 2 ani. De altfel, nu toate 
tarile admit utilizarea acestui tip de terapie, ca de 
exemplu Statele Unite. Acestei tehnici i se repro- 
seaza pe drept cuvánt faptul cá lasá pe loc rezer- 
vorul vezicular si deci permite recidiva: cauza li- 
tiazei si organul gazdá raman nemodificate. Metoda 
ar fi deci aplicabilă doar la cei care refuză cu 
obstinatie actul chirurgical. 

Metoda se bazeaza pe dirijarea unui fascicul 
sonic spre calculul țintă. Unda de soc va crea 
microfisuri in structura calculului, il va fragmenta si, 
eventual sub disolutie chimicá acesta se va dezin- 
tegra. De obicei sunt necesare mai multe sedinte 
de cate 30 de minute, în fiecare ședință adminis- 
trandu-se cca 1500 unde de soc. Evident cá elimi- 
narea fragmentelor de calcul poate antrena compli- 
catii septice si obstructive, cistice sau coledociene, 
care vor fi rezolvate endoscopic. În pofida entu- 
ziasmului initial, succesele acestei tehnici nu sunt 
de invidiat, rezultatele fiind bune in circa 2596 din 
cazuri. 

De altfel puţini bolnavi se încadrează în criteriile 
de indicație, disoluția chimică adjuvanta este destul 
de costisitoare, rezultatele modeste, iar recurenta 
litiazei survine în 40% din cazuri la 2 ani. 

Litotritia percutană — metodă de radiologie inter- 
ventionala practicabilă doar la pacienţii cu risc chi- 
rurgical excesiv. Metoda presupune distrugerea cal- 
culilor si extractia fragmentelor, urmate de insta- 
larea unui drenaj extern temporar al colecistului. 
Procedura se poate efectua sub anestezie localà, 
avantaj considerabil pentru pacientul cu risc anes- 
tezic maxim. Initiata în 1990, metoda se încadrează 
in ofensiva radiologiei de a cástiga teren in plan 
terapeutic. Abordarea colecistului se realizeazá sub 
ghidaj radiologic sau ecografic. Dupá ce se patrun- 
de in colecist, litotritia se executá mecanic, ultra- 
sonic, prin unde electro-hidraulice sau cu laserul. 
Aceste mijloace fizice dezintegreaza calculii, ur- 
mánd apoi extragerea fragmentelor. Procedura nu 
este lipsitá de riscuri si insuccese: 1296 complicatii 
(fistule biliare, lezare colon, hemoragii, colecistitá 
acuta), 15% recurenta calculilor. La aceasta tehnicá 
se poate asocia disolutia chimicá locala, introdu- 
candu-se direct in cavitatea veziculará o substanta 
litoliticà — MTBE (metil-tertiar-butileter), cunoscută 
si sub numele de monooctanoin. 

În esenţă, subliniem ideea cà metodele neaba- 
lative constituie soluții de excepție care se pot in- 
dica doar in litiazele necomplicate, la bolnavi cu 
risc biologic maxim. Aceste tehnici nu sunt lipsite 
de riscuri, cu o rată considerabilă a insucceselor și 
reclamă deseori repetări ale procedurii. În plus, ele 


lasă pe loc „fabrica de calculi“ — colecistul. De aici 
decurge procentul îngrijorător al recidivelor litiazice 
(18-40% la 2 ani). 

Colecistectomia — constituie o metoda radical- 
curativa, care indeparteaza organul gazda al cal- 
culilor — colecistul. Recidivele nu mai pot avea loc. 
Actualmente existá douá metode chirurgicale care 
fac posibila ablatia colecistului — calea laparosco- 
picá si calea clasicá a chirurgiei deschise. Primele 
tentative de abord miniinvaziv a cavității peritoneale 
i se datoresc lui Kelling, la 1901, acesta folosind un 
cistoscop și denumind metoda ca celioscopie. Abia 
în 1911 H.C. Jacobaeus a introdus această tehnică 
la om inclusiv pentru abordul toracic. Progresele au 
fost lente și abia după 1968, prin introducerea 
insuflării automatice datorate lui K. Semm, metoda 
a căpătat o extensie apreciabilă în lumea diagnos- 
ticului. Anul 1980 a permis apariţia videolaparosco- 
piei. Abia atunci chirurgii generali au fost atraşi de 
posibilităţile oferite de noua metodă. Ph. Mouret 
întreprinde astfel prima colecistectomie laparosco- 
pică în 1987. După ce metoda a fost acceptată cu 
destulă rezervă, actualmente asistăm la pătrun- 
derea tehnicilor laparoscopice într-o serie întreagă 
de domenii ale patologiei chirurgicale, într-o frene- 
zie oarecum necontrolată. Aproape în absenţa ori- 
cărui simţ critic, asistăm astăzi la proliferarea unor 
tentative de terapeutică laparoscopicá în domenii 
încă netestate. Se acceptă asfel, cu o prea mare 
ușurință, în dorința de a realiza performanţe, acce- 
sul laparoscopic în domenii neverificate. Totul se 
desfășoară parcă într-o cursă contra cronometru, 
totul este permis si chiar aprobat. În acest context 
al avalansei de eseuri chirurgicale, există totuși 
câteva zone de terapeutică chirurgicală în care la- 
paroscopia și-a obţinut o bine meritată legitimitate. 
Colecistectomia laparoscopică se încadrează în 
această categorie. Metoda a devenit destul de 
rapid o tehnică standard, pe care nu o mai poate 
contesta nimeni. Calea clasică de ablatie a cole- 
cistului a rămas rezervată doar cazurilor improprii 
abordului laparoscopic, ținând cont de faptul că 
aproximativ 95% din colecistectomii se efectuează 
celioscopie. Actul chirurgical se realizează pe alte 
canale decât cel al vederii directe, imaginea fiind 
proiectată pe un monitor TV. Actul operator devine 
aproape public, dispărând caracterul oarecum con- 
fidential a! chirurgiei clasice, în care doar operatorii 
se aflau în intimitatea procedurii. Nu este momentul 
aici de a detaila modalitățile tehnice de executare a 
colecistectomiei laparoscopice. 

Merită menţionat doar faptul că procedeul în 
sine respectă toti timpii ablatiei clasice a colecis- 
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tului, in maniera retrograda care presupune deco- 
nectarea vasculará si canalará a veziculei. Inci- 
dentele si accidentele sunt similare colecistectomiei 
clasice si rata frecvenţei este asemănătoare. Me- 
toda laparoscopică este contraindicată la bolnavii 
cu antecedente de intervenţie chirurgicale supra- 
mezocolice, la cei cu plastron vezicular. Într-un pro- 
cent de 5-8% din cazuri ablatia colecistului nu poate 
fi realizată pe această cale, fiind necesar apelul la 
conversia în chirurgie deschisă. Rata complicatiilor 
postoperatorii se înscrie între 0,2-4%: 0,1-0,5% le- 
ziuni ale hepatocoledocului, 0,1% abcese subfre- 
nice, 1% fistule biliare de origine cistică, 1% he- 
moragii, 2% supuratii ale plăgii supraombilicale. 
Metoda permite o identificare mult mai precisa a 
anomaliilor bilio-vasculare din pedicul. Astázi cole- 
cistitele acute au ca indicatie de primà intentie co- 
lecistectomia laparoscopicá. Probleme deosebite 
sunt ridicate, cu precădere, de către colecistitele 
sclero-atrofice, cu remanieri importante ale anato- 
miei pediculului cistico-hepatic. 

Colecistectomia laparoscopică este atractivă din 
următoarele motive: durere postoperatorie absentă 
sau minimă, lipsa complicatiilor de plagá (supuratii, 
eventratii), spitalizare scurtă 1-3 zile, reluare rapidă 
a activităţii (7-14 zile), avantaje estetice și valoare 
economică remarcabilă prin reducerea spitalizării 
(4,5,7,8). 

Colecistectomia pe cale deschisă rămâne re- 
zervată doar pentru contraindicatiile laparoscopiei, 
pentru cazurile de conversie în situația imposibi- 
lităţii ablatiei celioscopice, sau pentru corectarea 
unor complicati consecutive acesteia. Îndepărtarea 
colecistului decurge la adăpostul vizualizării directe 
a gesturilor chirurgicale. Procedeul uzează de căile 
retrogradă, anterogradă sau bipolară, în funcţie de 
modalitatea de abord a pediculului cistic. Tehnicile 
anterograde sunt preferate în condiţiile unui pedicul 
dificil, reducând riscul lezării axului biliar principal 
dar facilitând migrarea unor microcalculi în coledoc. 
În general chirurgii preferă calea retrogradă. În con- 
ditile de azi însă, când calea deschisă este rezer- 
vată practic doar colecistectomiilor dificile ce nu au 
putut să se desfășoare laparoscopic, din ce în ce 
mai frecvent se apelează la varianta anterogradă a 
ablatiei veziculare. Incidentele, accidentele si com- 
plicatiile sunt superpozabile cu cele ale actului chi- 
rurgical întreprins laparoscopic. 
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Nu se poate omite discutarea unei probleme 
inca aflate in controversa, problema colangiografiei 
intraoperatorii: de rutiná sau selectiv. 

Unii socotesc obligatorie aceasta explorare, pen- 
tru a evita lásarea pe loc a unor calculi coledocieni. 
Altii apreciaza cá metoda are indicatii doar in anu- 
mite situaţii. În mod cert colangiografia peropera- 
torie este utilă si mai ales obligatorie in următoa- 
rele circumstante: episod icteric recent sau actual, 
diametrul căii biliare > 10 mm, calculi veziculari cu dia- 
metrul mai mic de 5 mm, cistic larg (diam » 2 mm). 

Colecistostomia — tehnică utilizată in situaţii ex- 
treme, ,catastrofale", de gravitate exceptionala, la 
bolnavi cu teren biologic profund alterat. Metoda 
este rapida, realizand un drenaj extern al colecis- 
tului, cu sau fără extragerea calculilor veziculari. Îşi 
gáseste indicatia in piocolecistitele acute grave 
care survin la bolnavi cu teren biologic precar, ce 
nu ar suporta o anestezie generala urmatà de laparo- 
scopie cu insuflare sau laparotomie. În esenta, in 
astfel de situaţii colecistostomia poate fi un gest 
minim salvator. Gestul acesta terapeutic se poate 
realiza si pe calea radio-ecografica. Totul se deru- 
lează sub anestezie locală. Colecistostomia se men- 
tine până la ameliorarea stării generale și a indica- 
torilor biohepatici, după care se poate suprima sau 
va fi urmată de colecistectomie. Rezultă că această 
tehnică trebuie folosită ca un procedeu temporar, 
de etapă, ce permite depășirea unor situaţii limită, 
fiind rapid si cu riscuri minime pentru pacient. 
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ETIOLOGIA LITIAZEI COLDOCIENE 


Sursa veziculara a calculilor 
(litiaza secundară a CBP) 


Cel mai adeseori calculii coledocieni sunt rezul- 
tatul migrárii prin cistic a calculilor veziculari. Pentru 
originea lor din colecist pledeaza o serie de probe: 

a. Un prim argument îl reprezintă însăși morfo- 
logia calculilor: forma ior fatetatá sau muriformă, 
consistenta fermá (calculi nesfárámiciosi), diametrul 
lor redus corespunzátor cu acela al canalului cistic 
prin care au migrat, dovedesc provenienta lor vezi- 
culará. 

b. Structura chimicá a calculilor veziculari recu- 
noaste ca element preferential colesterina; in schimb 
in coledoc, calculii primitivi sunt de obicei calculi 
pigmentari, iar dacá bila este infectatá precipitá si 
sárurile de calciu (ceea ce poate conferi acestor 
calculi caracter radioopac). 

Adeseori calculii coledocieni sunt mai voluminosi 
decát ar permite diametrul canalului cistic pentru 
migrarea lor din colecist. Analiza lor chimica dove- 
deste insa existenta unui ,nucleu" central a cárui 
compozitie este identicá cu aceea a calculilor din 
vezicula biliará; in jurul nucleului se depune un ma- 
terial brun gálbui rezultat din precipitarea pigmen- 
tilor biliari si eventual a sárurilor de calciu din bila 
coledociană. În aceste cazuri este vorba de calculi 
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migrati, initial mici, care ulterior au crescut ir volum 
prin depunerile ce au loc in CBP. Sunt asa-zisii cal- 
culi ,naturalizati" care pot fi confundati cu calculii 
coledocieni autohtoni. Aceste modificári dovedesc 
că si CBP poate tolera litiaza o lungă perioadă de 
timp, permițând remedierile de formă a calculilor și 
apariția modificărilor parietale legate de prezența 
lor. 

c. Un alt argument în favoarea originei vezicu- 
lare îl reprezintă datele clinice care dovedesc că 
riscul migrării calculilor este cu atât mai mare cu 
cât litiaza veziculară este mai veche. Astfel, dacă 
în medie cca 10-20% dintre bolnavii colecistecto- 
mizati pentru litiază prezintă si calculi coledocieni, 
între vârsta de 60-80 de ani procentul crește la 33 
(Venns). După Shriefers, în cazul antecedentelor bi- 
liare de peste 20 de ani, incidenţa litiazei coledo- 
ciene atinge chiar 70%. 

d. Constatările intraoperatorii oferă o probă foarte 
convingătoare: suntem obligați a explora CBP și să 
suspectăm migrarea calculilor veziculari ori de câte 
ori constatăm calculi mici în colecist coexistând cu 
un cistic dilatat, sau când vezicula conţine un sin- 
gur calcul dar fatetat. 


Calculii coledocieni primari 


Formarea calculilor coledocieni primari este o 
eventualitate mai rară, deoarece aici nu se întru- 
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nesc conditile favorabile litogenezei, conditii care 
sunt proprii colecistului. Date fiind circumstantele 
de formare, vor exista anumite caractere morfolo- 
gice prin care calculii primari ai coledocului se pot 
diferenţia de calculii proveniţi în urma migrării. Ast- 
fel după Ashoff, calculii autohtoni au o formă ovoi- 
dă, sunt rotunjiti, nefatetati, sau o formă cilindrică 
(„în capăt de țigară”), de culoare brun-gálbuie, pă- 
mântie. Ei se se sfarmă cu ușurință formând noro- 
iul biliar. Din punct de vedere chimic sunt compuși 
mai ales din bilirubinat de calciu si au un conţinut 
sărac în colesterină (sub 25%) (25) spre deosebire 
de cei veziculari, bogaţi în acest compus. După 
Madden calculii primari se însoțesc de dilatarea 
CBP (20-25 mm), în absenţa unei stenoze oddiene 
sau a unui alt abstacol coledocian. Cauza acestei 
asocieri nu este cunoscută. Papila fiind permeabilă, 
foarte adeseori are loc inclavarea calculor primari. 
Ei pot realiza aspectul de „halteră“, având capătul 
proximal în CBP si cel distal în duoden. Asemenea 
configurație este întâlnită exclusiv în cazul calculilor 
primari. Pe plan clinic, triada Charcot este propor- 
tional mai frecventă în cazul litiazei autohtone decât 
în al celei de migrare, iar din punct de vedere te- 
rapeutic, adesea simpla coledocolitotomie nu este 
suficientă, fiind necesară o operaţie de drenaj biliar 
intern. 

Pentru posibilitatea formării calculilor în CBP 
pledează o serie de observații: 

a. La boinavii cu absența congenitală a colecis- 
tului, litiaza coledocului apare într-un procent de 
24-43 din cazuri (13) 

b. La un procent de cca 20 din bolnavii cu li- 
tiază coledocianá, vezicula nu este locuită, are un 
aspect normal, iar structura chimicá a calculilor 
dovedeste originea lor coledociana (33). 

c. Prezenţa litiazei veziculare nu exclude exis- 
tenta concomitenta a calculilor coledocieni primari si 
la această asociaţie trebuie să ne gândim mai ales 
când CBP are un diametru ce depășește 20 mm. 
Madden (33) consemnează asemenea situații în 5- 
6% din observaţiile sale. 

d. Recidiva litiazei dupa colecistectomie consti- 
tuie unul dintre exemplele cele mai clare de litoge- 
neză la nivelul coledocului. Calculul recidivat este 
un calcul primar, în vreme ce calculul rezidual poate 
fi un calcul secundar (de proveniență veziculară). 
Din păcate criteriile clinice de diferenţiere a litiazei 
reziduale de cea recidivată sunt mai mult criterii 
convenţionale, fără o motivaţie unanim valabilă. 
Numeroase observaţii atrag atenţia asupra faptului 
că în intervalul de 2 ani de la operație, admis pen- 
tru a delimita în timp cele două forme de litiază, nu 
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corespunde realității. Astfel, Madden, într-un studiu 
prospectiv efectuat pe o perioadă de 27 de ani și 
bazat pe analiza structurii calculilor constată că și 
la 10 ani după operația primară pot fi descoperiţi 
calculi reziduali; dimpotrivă, la un an după coledo- 
cotomie, au apărut calculi coledocieni primari (reci- 
divati). 


Calculii coledocieni proveniţi din căile biliare 
intrahepatice 


Calculii intrahepatici pot fi autohtoni sau de 
migrare. Cei autohtoni sunt de natură pigmentară și 
se dezvoltă de obicei proximal de stenoza unuia 
dintre canalele hepatice sau a hepaticului comun, 
și cu totul rar în ramurile biliare intrahepatice mult 
ectaziate. Litiaza de migraţie provine din calculii 
coledocieni care spontan sau în timpul explorărilor 
intraoperatorii, pătrund în căile intrahepatice. 

Adeseori calculii intrahepatici sunt dispuși „în 
cometă“: un calcul mai voluminos („capul cometei"), 
obstruiază canalul si are deasupra lui alții mai mici 
(„coada comete"). După deplasarea primului calcul, 
ceilalţi coboară în etape succesive. Nerecunoas- 
terea intraoperatorie a localizării intrahepatice, va fi 
urmată de migrări în coledoc, deci pe plan clinic de- 
termina recidive litiazice care impun reinterventia. 


ANATOMIA PATOLOGICĂ 


Noţiuni generale 


Numărul calculilor coledocieni: calculul unic este 
rar. El este de obicei calcul coledocian primitiv, 
având un nucleu central pigmentar în jurul căruia 
precipită colesterina în straturi concentrice, sau să- 
rurile de calciu. Ca și consistență este friabil, sfa- 
râmându-se între degete. El este adeseori volumi- 
nos, de formă conică („în obuz”), cilindrică („în 
capăt de țigară“) sau ovoid („în formă de másliná"). 

Calculul unic poate fi și de proveniență vezicu- 
lară, dar atunci prezintă toate caracteristicile calcu- 
lilor veziculari (exceptând cazurile de ,naturalizare"). 

Calculii miltiplii sunt mult mai frecvent întâlniți. 
Numărul lor este variabil, de la 3-4 până la câteva 
duzini. În general au un volum moderat, iar forma 
este ovalară sau poliedrică. În ultimul caz, pe 
fatetele lor calculii se pot articula între ei realizând 
o masă compactă care umple partial lumenul cole- 
docian. Acesta este aspectul calculilor secundari, 
care au o consistență fermă și pot fi extrași fără 


riscul sfárámárii. Calculii autohtoni sunt in schimb 
friabili, greu de extras si cu o forma mai neregulată. 

Sediul calculilor: calculii se pot localiza la orice 
nivel al căii biliare principale. Uneori îi întâlnim în 
porțiunea supraduodenală a CBP, unde păstrează 
un oarecare grad de mobilitate. Mai adeseori (60- 
70% din cazuri) ei se opresc în porțiunea retro- 
duodeno-pancreatică și cu predilecție la nivelul 
coledocului terminal de unde extragerea poate fi 
dificilă mai ales în caz de inclavare. Mult mai rar îi 
întâlnim în căile biliare intrahepatice, fie ca și cal- 
culi autohtoni, fie ca migrati în urma manevrelor de 
explorare intaoperatorie. Uneori calculii pot fi con- 
ţinuţi în diverticuli si coledocul terminal. 

Mobilitatea calculilor: În general mobilitatea calcu- 
lilor este legată de dimensiunile și de vechimea lor. 

După dimensiunile lor si mobilitatea de care 
dispun în ductul biliar, putem împărţi calculii în 
două mari categorii: 

a. Calculii pasabili, sunt în primul rând micro- 
calculii cu un diametru până la 2 mm. Ei trec din 
colecist în CBP chiar printr-un cistic de calibru nor- 
mal (dar permeabil), iar apoi străbat papila. Pasajul 
repetat poate determina pancreatita acută. 

Cei cu un diametru de 3-5 mm trecând în co- 
ledoc, produc lărgirea canalului cistic (așa-zisul 
„cistic violat"). Apoi pot migra prin papilă în duoden, 
momentul fiind însă marcat de apariţia colicii biliare 
și a unui episod icteric sau subicteric trecător. În 
asemenea situaţii prezența sindromului coledocian 
nu corespunde întotdeuna cu constatarea intraope- 
ratorie a litiazei coledociene. Stubbs menţionează 
că 23% din bolnavii pe care i-a supus colecistec- 
tomiei au prezentat episoade icterice, dar numai la 
42% dintre ei a constatat intraoperator prezenţa 
calculilor coledocieni. în restul cazurilor icterul a 
fost probabil produs de calculi care au trecut în 
duoden sau de hepatita satelită. Alteori calculii ră- 
mân în CBP, putând fi asimptomatici o lungă pe- 
rioadă de timp. 

b. Calculii nepasabili sunt în general cei care au 
un diametru mai mare de 5 mm. O parte dintre ei 
locuiesc liberi în CBP, dar un procent redus se 
inclavează în așa-zisul punct critic ,Barraya" (3). 

Indiferent de formă si constituție, calculii — prin 
ei înșiși — nu realizează niciodată obstructia com- 
pletă a ductului biliar. Aceasta, atunci când se pro- 
duce, se datorează spasmului supraadăugat si ede- 
mului inflamator. Acești ultimi doi factori se pot re- 
mite spontan sau sub influenţa tratamentului medi- 
cal, fapt ce permite restabilirea fluxului biliar si con- 
feră un caracter fluctuent icterului litiazic. 
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Clasificarea anatomo-clinică a litiazei 
coledocului 


În funcţie de numărul, sediul, consistenţa si mo- 
bilitatea lor în CBP, calculii vor determina o serie 
de modificări funcţionale și morfologice la nivelul 
peretelui coledocian, vor influența drenajul și com- 
poziția bilei determinând astfel simptome variate și 
impunând adoptarea unei terapii chirurgicale adap- 
tate specificului cazului. 

Forma simplă (comună sau favorabilă) se carac- 
terizează prin prezența calculilor migrati, unici sau 
multiplii, bine formati, fatetati, nesfaramiciosi (fig. 1). 
Obstructia coledociană lipsește sau este parţială si 
pasageră. Peretele coledocian nu este modificat. 
Operatia de electie este coledocolitotomia urmată 
de un drenaj biliar extern. Calculii pot fi extrași fără 
să se sfărâme și riscul litiazei reziduale este mai mic. 


Fig. 1 — Forma comună a litiazei coledociene. A. Calculi cole- 
docieni multiplii; B. Calcul unic 


Forma complexă poate cuprinde calculi coledo- 
cieni autohtoni (sfárámiciosi) sau migrati din cole- 
cist, cu situatii particulare: inclavati in papila, fugiti 
in caile biliare intrahepatice sau continuti de un di- 
verticul al coledocului terminal (fig. 2). Angiocolita, 
coledocita si afectarea organelor invecinate sunt 
prezente. Extragerea calculilor este dificila, pot ra- 
máne fragmente de calculi sau calculi reziduali, si 
de cele .mai multe ori sunt necesare interventii 
complexe de tipul derivatiilor biliare interne (sfincte- 
rotomie oddianá, anastomoze coledoco-duodenale 
sau chiar bilio-jejunale. 

Următoarele situații merită discutate: 

a. Inclavarea calculilor în papilă se produce în 
5-6% din litiazele coledociene. După Glassman 
putem descrie trei grade (fig. 3): 

— gradul | este o inclavare incompletă: numai 
circumferința inferioară a calculului este cuprinsă în 
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Fig. 2 — Forma complexa a litiazei coledociene: A. Calcul in- 
clavat in papilá; B. Calcul continut de un diverticul al coledocului 
terminal; C. Asocierea cu litiaza intrahepatica. 


Fig. 3 ~ Inclavarea calculilor in papilă (dupa Glassman si Ortiz): 

A. inclavare de gradul |; B. Inzlavare de gradul il; C. Inclavare 

de gradul III fără obstruarea ductului pancreatic; D. Inclavare de 
gradul Ill cu obstruarea ductului pancreatic. 


conul reprezentat de coledocul terminal. Am putea 
compara aceastá situatie cu pozitia unui glob de 
inghetatá in cornetul sáu. Prin lavaj sub presiune 
sau cu forcepsul Desjardins, acesti calculi pot fi in 
cele din urmà mobilizati si extrasi pe cale coledo- 
ciană; 
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— gradul II: calculul este conţinut în coledocul 
termina! care este îngustat atât deasupra cât mai 
ales dedesubtul lui (aspect de mărgea trasă pe un 
fir de ata). Acest calcul nu poate fi mobilizat pe cale 
coledociană dar poate fi extras prin papilă după 
abord transduodenal (uneori chiar fără sfincteroto- 
mie); 

— gradul III: calculul este inclavat în extremitatea 
terminală a CBP (aspect de măciucă). Mobilizarea 
este imposibilă, este o adevărată „încarcerare“ care 
impune extragerea numai după efectuarea unei 
sfincterotomii. În funcţie de raportul dintre coledoc 
și ductul pancreatic, Ortez distinge două situații: 
una in care calculu! se află inclavat sub joncțiunea 
celor două canale, poziţie în care este favorizat 
refluxul biliar în canalul Wirsung; o a doua, în care 
calculul este inclavat deasupra jonctiunii celor două 
ducte excretoare, poziție în care Wirsungul este 
comprimat iar excretarea sucului pancreatic este 
îngreunată. 

b. Mai rar decât inclavarea în papilă, litiaza com- 
plexă se poate manifesta prin calculi localizati în 
diverticuli ai coledocului terminal. De obicei diverti- 
culul se dezvolta din peretele posterior, iar calculul 
ce îl locuiește se situează excentric fata de lumenul 
ductului. Sondele exploratoare alunecă în duoden 
fără a lua contact cu calculul și numai combinând 
explorarea instrumentară cu palparea, se poate de- 
pista prezenţa lui. Colangiografia intraoperatorie re- 
prezintă însă cel mai precis mijloc de diagnostic. 
Extragerea calculului reușește uneori prin simpla 
coledocotomie, cel mai adeseori este însă necesar 
abordul transduodenal. 

c. Asocierea litiazei coledociene cu litiaza intra- 
hepatică este o formă dificil de diagnosticat, recu- 
noasterea ei necesitând explorarea sistematică a 
arborelui biliar prin colangiografie intraoperatorie. In- 
terventia chirurgicală trebuie să-și propună extrage- 
rea tuturor calculilor (ceea ce nu este întotdeauna 
posibil) și crearea unei derivații largi bilio-digestive, 
care să permită postoperator eliminarea spontană a 
eventualilor calculi reziduali. 

Forma malignă: (împietruirea coledociană) este 
o formă rară în care CBP, mult dilatată, atonă, rea- 
lizând așa-zisul megacoledoc (uneori de calibrul 
unei anse intestinale), este umplută cu numeroși 
calculi (de ordinul sutelor si miilor) care plutesc 
într-o magmă de noroi biliar (fig. 4). Calculii pătrund 
adânc si în căile biliare intrahepatice si pot fi fatetati 
(de provenienţă veziculară) sau nu (calculi autohtoni 
— sfărâmicioși). Este forma care ridică cele mai 
dificile probleme de tratament și care impune asi- 
gurarea unui drenaj biliar larg, realizat de preferință 


printr-o hepatico-jejunostomie pe ansă exclusă in Y 
à la Roux. 


Fig. 4 — Litiaza coledocianá, forma „malignă“. 


FORME CLINICE 


Formele manifeste (icterigene) 


Prezenta caiculilor in coledoc se insoteste de 
aparitia icterului intr-un procent variabil, de la 33% 
(34) până la 70% (47). În numeroase statistici for- 
mele manifeste ale litiazei CBP realizează însă un 
procent ce depășește 50 din cazuri. 

În cadrul litiazelor manifeste distingem forma 
zisă „clasică”, icterul prin inclavarea calculilor in pa- 
pila, litiaza coledociana asociatá cu colecistita acuta, 
litiaza coledocianá asociata cu litiaza intrahepatica, 
forma cu icter izolat si formele grave (litiaza cole- 
dociana asociata cu pancreatita acuta si litiaza cu 
angiocolita acuta). 

Forma clasica: se caracterizeaza prin prezenta 
sindromului coledocian major (triada Charcot-Villard): 
durere, febră, icter. 

— Durerea apare în cca 80% din litiazele coledo- 
ciene. Ea se instalează de obicei brusc, la 3-5 ore 
după cină, foarte frecvent către miezul nopții. Teo- 
retic ea este localizată în triunghiul pancreatico- 
coledocian Chauffard, dar în practică ea interesea- 
ză tot hipocondrul drept. Nu arareori durerea este 
localizată în epigastru. lradierea spre hipocondrul 
stâng și umărul stâng este sugestivă pentru litiaza 
coledociană sau pentru participarea pancreatică. 
Durerea este vie, atroce, are caracter de crampă 
sau ruptură, este continuă, fără paroxisme (evo- 
luează în platou) și se exacerbează la mișcare (din 
acest motiv respiraţia profundă este chiar împiedi- 
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cată). De asemenea se exacerbează la presiune, 
astfel încât bolnavii biliari nu se ating de regiunea 
dureroasă spre deosebire de ulceroși care și-o com- 
primă obținând astfel o oarecare calmare, Durata 
crizei dureroase este de la câteva minute la 1-2 
ore, În colicile subintrante durata crește de la 6-12 
ore la câteva zile. 

— Febra este prezentă în cca 33% din cazuri. 
Ea apare în pusee de 38-39°C însoţite de frison 
sau frisonete. Sunt caracteristice accesele febrile 
intermitente, cu un ritm de apariţie neregulat. Ascen- 
siunea, ca si defervescenta febrei sunt brutale, 
spre deosebire de colecistita acută unde ascensiu- 
nea este mai puţin bruscă, febra e mai de durată, 
iar scăderea în liză. 

Icterul este semnul major, care apare după 
12-24 ore de la colică. De obicei este discret și 
pasager — când este produs de calculii mobili din 
coledoc. Este variabil, fluctuent, prezentând remi- 
siuni legate de mobilizarea calculilor (eventual eli- 
minarea lor în duoden) sau numai de retrocedarea 
spasmului și a edemului. Decolorarea tegumentelor 
se însoțește de reducerea hepatomegaiiei și de 
recolorarea scaunelor. Icterul se intensifică daca 
survin şi alte colici, semn sugestiv pentru litiază. 
Cand calculii sunt inclavati în papilă sau în cole- 
docul terminal, icterul este mai intens si mai persis- 
tent, dar niciodată nu realizează acel icter melas 
caracteristic obstructiilor neoplazice. Urinile sunt 
colurice, scaunele hipocolice si in general este 
prezent pruritul cutanat. 

De mentionat ca sindromul coledocian nu este 
strict specific litiazei CBP, ci el este în linii mari 
acelasi pentru substrate lezionale foarte diferite ale 
ductului biliar. Astfel el este întâlnit de asemenea în 
stenozele oddiene benigne, în chistul hidatic he- 
patic rupt în căile biliare, în ascaridoza coledo- 
ciană. 

Examenul obiectiv este în general sărac în con- 
statări. Inspecţia evidenţiază un icter sau un sub- 
icter sclero-tegumentar. La palparea abdomenului, 
hipocondrul drept este sensibil, mai cu seamă în 
triunghiul Chauffard sau la extremitatea anterioară 
a coastei a zecea. Semnul lui Courvoisier-Terrier 
lipsește, deoarece litiaza coledociană este de obicei 
secundară celei veziculare, iar calculii din colecist 
determină leziuni de fibroză a peretelui vezicular 
împiedicând astfel dilatarea sa; în al doilea rând 
litiaza coledociana nu produce niciodată o obstruc- 
tie atât de completă a CBP încât în căile biliare să 
apară o suprapresiune comparabilă cu aceea din 
obstructiile neoplazice. 
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Inclavarea calculilor in papilă reprezintă o altă 
forma clinica caracterizata prin aparitia unui icter 
pseudoneopiazic — tablou care în urmă cu un secol 
era numit „ileus oddian". 

Obstacolul oddian produce distensia CBP, a 
cailor biliare intrahepatice si a aparatului diverticu- 
lar si o crestere a presiunii biliare — tradusa pe plan 
clinic prin aparitia colicilor. Intensitatea durerii de- 
pinde de factorii locali (capacitatea de destindere a 
caii biliare, prezenta proceselor inflamatorii, a scle- 
rozei etc.) si de factorii de teren (sensibilitate in- 
dividualà). 

Icterul este mai intens, mai prelungit, mai putin 
variabil decát in cazul calculilor mobili, dar nu 
ajunge la intensitatea întâlnită in neoplasm. Si spre 
deosebire de ultima situatie, in inclavarea calculilor 
infectia se asociazá frecvent, iar puseurile febrile si 
durerea intensificá icterul. Hepatomegalia este mo- 
deratá si sensibilá. Scaunele sunt acolice. Ín plus 
survin uneori puseuri de pancreatitá acuta. 

La explorarea intraoperatorie, adeseori palparea 
nu oferá relatii precise, calculul putánd fi mascat de 
țesutul pancreatic. Radiomanometria permite însă 
un diagnostic cert. Pentru extragerea calculilor este 
necesară sfincterotomia oddiană. 

Litiaza coledociană asociată cu colecistita acută 
se caracterizează prin asocierea icterului cu blocul 
inflamator subhepatic. Această formă nu ridică de 
obicei dificultăți în stabilirea diagnosticului. 

Litiaza CBP asociată cu litiaza intrahepatică nu 
este o formă tocmai rară (7,5% în statistica lui 
Malvy) (34). 

După originea lor calculii intrahepatici pot fi cal- 
culi de migrare sau calculi autohtoni. Cei de migra- 
re provin din ascensionarea calculilor coledocieni 
(fie spontan, fie în timpul manevrelor intraopera- 
torii), Extragerea lor este mai ușoară decât a cal- 
culilor autohtoni care apar de obicei proximal de o 
stenoză a canalelor hepatice (inflamatorie sau con- 
genitală). : 

Pentru stabilirea diagnosticului colangiografia 
intraoperatorie trebuie să vizualizeze căile biliare 
intrahepatice, deziderat realizabil prin utilizarea po- 
zitiei Trendelenburg, prin comprimarea digitală a 
coledocului sau prin administrare prealabilă a mor- 
finei. Calculii vor realiza fie imagini lacunare multi- 
ple, fie de canal hepatic amputat (atunci când un 
calcul mai voluminos produce o obstructie com- 
pletă). O altă metodă utilă diagnosticului o repre- 
zintă coledocoscopia intraoperatorie. 

O explorare intraoperatorie incompletă care nu 
recunoaște litiaza intrahepatică expune la recidive 
coledociene repetate. Atunci când un icter se in- 
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stalează brusc după o colecistectomie pentru litiază 
(la care CBP a fost găsită liberă în timpul explorării 
intraoperatorie), trebuie să se pună în discuţie 
eventualitatea unei litiaze intrahepatice. 

Forma cu icter izolat evoluează oligosimpto- 
matic, sindromul icteric dominând tabloul clinic. După 
o scurtă perioadă prodromală caracterizată printr-o 
jenă dureroasă în hipocondrul drept (care nu atinge 
însă pragul de colică), apare coloratia icterică. Curba 
termică este normală, hepatomegalia este mode- 
rată, iar pruritul este adeseori intens. Starea gene- 
rală se alterează progresiv. Întrucât lipsesc elemen- 
tele anamnestice evocatoare pentru etiologia litia- 
zica, diagnosticul diferential trebuie facut in special 
cu hepatita virala si cu icterul din neoplasmul ca- 
pului de pancreas. Daca icterul regreseaza se va 
explora CBP prin colangiografie intravenoasá aso- 
ciată cu morfină. Daca icterul persistă se va face 
colangiografia retrograda endoscopica. 

Formele grave ale litiazei coledociene se dato- 
reazá asocierii cu pancreatita acutá sau cu angio- 
colita acuta. 

A. Litiaza CBP se asociaza cu pancreatita acuta 
într-un procent mare de cazuri: dupa Stubbs (47) 
cca 50% dintre bolnavii cu pancreatitá acuta pre- 
zintá si calculi coledocieni. Se considerá cà pan- 
creatita este secundara obstructiei pasagere a re- 
giunii ampulare produsa de migrarea calculilor in 
duoden. Ca un argument in acest sens Acosta in- 
vocá prezenta microcalculilor biliari la 84-9496 dintre 
bolnavii cu pancreatita acuta de origine biliará. Dar 
nu numai pasajul calculilor ci si inclavarea lor in 
papilă se însoțește adesea de afectarea pancrea- 
sului. Faptul că rezolvarea litiazei biliare previne 
recidiva pancreatitei, este considerat ca un test te- 
rapeutic care pledează si el în favoarea celor enun- 
tate anterior. 

Tabloul clinic este caracterizat prin colici biliare 
urmate de subicter sau icter și de durere în bară. 
Titrul amilazelor este crescut atingând valorile ma- 
xime în cazul calculilor inclavati în papilă. Uneori 
semnele de colestază lipsesc şi cu toate că drama 
pancreatică pare să evolueze ca o afecţiune de 
sine stătătoare, este necesar să se investigheze în 
sensul unei litiaze coledociene disimulate. 

Tratamentul chirurgical al litiazei biliare este 
absolut necesar, dar alegerea momentului operator 
optim presupune retrocedarea puseului de pan- 
creatită. La bolnavii cu risc crescut își găsește in- 
dicatia sfincterotomia endoscopică si extragerea 
calculilor pe această cale. 

B. Litiaza coledociană cu angiocolită acută. Angio- 
colita reprezintă riscul major al tuturor litiazelor co- 


ledociene. Ea survine mai frecvent in cazul calcu- 
lilor multiplii (28, 29) si la vârstnici. După substratul 
anatomopatologic și după tabloul clinic distingem 
două variante mai des întâlnite: forma catarală și 
forma purulentă. 

Angiocolita catarală este o formă mai ușoară 
dar cu mare potențial de agravare. Bolnavii acuză 
dureri în hipocondrul drept iar febra nu depășește 
38-39°C. Icterul este în general prezent si se dato- 
reste hepatitei angiocolitice si obstructiei litiazice. 
Hepatomegalia este moderata, dar sensibilà. 

Prezența semnelor de angiocolită acută impune 
instituirea de urgență a tratamentului cu antibiotice 
și a drenajului biliar. Intârzierea actului terapeutic 
duce la trecerea în forma de angiocolită acută 
purulentă. Aceasta are o alură clinică mult mai se- 
veră. Semnul principal este febra care apare în 
accese: frison solemn urmat de ascensiune termică 
până la 40-41*C, tahicardie, după care urmează 
transpiratii abundente și revenirea la normal. În plin 
acces hemocultura este pozitivă. Accesele pot re- 
veni la 3-4 zile realizând febra terță sau cuarta, sau 
chiar la 5-6 zile (febra bilio-septică sau pseudo- 
palustră). Icterul este aproape totdeauna prezent și 
se accentuează după accesele febrile. În general el 
este de intensitate medie: bilirubinemia (cuprinsă 
între 3-5 mg %) nu este paralelă cu severitatea afec- 
tiunii, deoarece evoluția rapidă a bolii nu permite 
instalarea unui icter intens. Durerea în hipocondrul 
drept este foarte vie, putând chiar exista semne de 
iritatie peritoneală. 

Acestor semne coledociene li se asociază hipo- 
tensiunea arterială (eventual chiar starea de șoc) și 
o stare confuzivă care prin agravare progresivă 
trece în letargie și comă. Se realizează astfel pen- 
tada descrisă în 1959 de Reynolds și Dargan (5,8). 
Menţionăm însă că numai 7% dintre bolnavii cu 
colangită purulentă întrunesc toate aceste semne. 

Testele de laborator evidenţiază o leucocitoză în 
jur de 20 000/mm?, VSH mult crescut, fosfataza 
alcalină cu un titru ridicat, tulburările hidroelectro- 
litice prezente și hemoculturile pozitive. 

Însămânțările bacteriologice din bilă evidenţiază 
o floră microbiană de origine intestinală. Se pare că 
propagarea se face ascendent din lumenul digestiv 
în căile biliare dar nu se poate exclude cu certi- 
tudine calea hematogenă sau cea limfatică. În or- 
dinea frecvenţei se întâlnesc următoarele tulpini: 
Escherichia Coli, Klebsiella, enterobacter si stepto- 
cocus fecalis (enterococul) (Chock, Gradinaru, Pitt). 
Dintre anaerobi cel mai frecvent se consemneaza 
clostridium perfringens si bacteroides fragilis. Aces- 
ta din urma este prezent in special la bolnavii 
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vârstnici si la cei cu probleme biare complexe 
(Chock, Pitt). 

Această fioră determina complicaţii septice loco- 
regionale și la distanță. Dintre complicațiile locale 
cel mai frecvent întâlnim apariţia bilei purulente si a 
abceselor hepatice multiple, mici și mari (hepatita 
supurată) cu un prognostic extrem de grav. Este de 
asemenea posibilă apariţia pileflebitei și chiar a 
peritonitei. 

Penetrarea florei în circulația generală deter- 
mină apariția însămânțărilor septice la distanţă: ab- 
cese cerebrale, bronhopneumonii, endocardită vege- 
tantă și leziuni renale. 

Interesarea rinichiului este o complicatie extrem 
de gravă. Ea se traduce prin instalarea nefropatiei 
hepatogene, consecință a endotoxinemiei. Meca- 
nismul ei de producere a fost demonstrat experi- 
mental de Wardle și Wright prin ligatura coledo- 
cului. Staza biliară exacerbează flora gram-nega- 
tivă și în aceste condiţii funcţia de epurare a sis- 
temului kupfferian fata de endotoxină este blocată. 
Dacă mai intervine un exces de endotoxine, el 
determină depunerea unor depozite de fibrină în 
vasele corticalei renale si apariţia leziunilor de ne- 
crozá. Pe plan clinic aceastá leziune se traduce 
prin aparitia oligo-anuriei si a hiperazotemiei, iar in 
ultima instantá se instaleazá insuficienta hepato- 
renala (angiocolita ictero-uremigena descrisá de 
Caroli in 1943). 

Tratamentul etiologic consta in administrare de 
antibiotice si in restabilirea chirurgicala a drenajului 
biliar. Caracterul de maxima urgență a fost stabilit 
încă în 1940 de Cuttler si Zollinger . 

Dintre antibiotice ampicilina va fi preferată dată 
fiind eliminarea sa pe cale biliară. Ea este cea mai 
activă împotriva enterococului. Ea va fi asociată cu 
gentamicina care acționează asupra germenilor 
aerobiotici Gram-negativi (atenţie la efectul ei nefro- 
toxic!). De asemena ampicilina poate fi asociată cu 
Metronidazoltl a cărui spectru vizează germenii 
anaerobi Gram-negativi. Dintre antibioticele de dată 
mai recentă, cefalosporinele au o eficiență cres- 
cută. 

Amploarea actului chirurgical depinde de starea 
generală a bolnavului. Dacă intervenţia se practică 
într-un moment favorabil ea va putea să-și atingă 
cele două obiective propuse: îndepărtarea obstaco- 
lului și restabilirea drenajului biliar. 

În cazurile în care starea generală este alterată 
se va practica doar o intervenţie minimă — dar de 
mare urgență — în scopul decompresiunii biliare. 
Mortalitatea este cuprinsă între 17-20% din cazuri 
dar crește adeseori peste 50% atunci când au tre- 
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cut mai mult de 24 de ore de la instalarea insufi- 
cientei hepato-renale. Cu toate riscurile pe care le 
implică o asemena operaţie reprezintă singura 
șansă pentru supraviețuire: a considera că bolnavul 
este „prea grav pentru operație“ și a încerca o 
reanimare prelungită echivalează cu o adevărată 
condamnare. 

Cea mai puţin nocivă intervenţie de drenaj ar fi 
colecistostomia decompresivă cu condiţia ca cisti- 
cul să fie permeabil (altfel operaţia este neadec- 
vată). 

Coledocotomia urmată de drenajul Kehr în scop 
de decomprimare reprezintă o altă șansă pentru 
supravieţuire. 

Drenajul percutan (în cadrul radiologiei operatio- 
nale) și mai ales cel endoscopic, practicat după o 
sfincterotomie endoscopică, oferă o alternativă efi- 
cientă și cu riscuri scăzute (Safrany, Seifert). 

Atunci când există abcese hepatice ce ating o 
dimensiune decelabilă, se impune și drenarea lor 
chirurgicală. 

Dacă bolnavii supraviețuiesc operației de drenaj, 
după ce se obţine reechilibrarea lor biologică, se va 
practica într-o a doua etapă o intervenţie chirurgi- 
cală radicală. 


Formele disimulate ale litiazei coledociene 


Într-un procent cuprins între 38,5% (Mallet-Guy) 
și până la 66% (Malvy) din cazuri, litiaza coledo- 
ciană nu determină apariţia icterului. Aceste forme 
clinice sunt denumite forme „disimulate”. Ele sunt 
următoarele: forma cu semne coledociene minore, 
forma de litiază coledociană latentă asociată cu 
litiazá veziculará patentà, forma febrila pura, forma 
dispeptica, forma casectizanta si forma latentá. 

Forma cu semne coledociene minore (forma 
frustá) se caracterizeazá prin colici biliare cu puseuri 
subfebrile si manifestári discrete si pasagere de 
retentie biliara: subicter scleral discret (care poate 
si lipsi) si colurie 2-3 zile dupa colica. Deci triada 
coledociana este estompata, iar durerea fiind pe 
primul plan ne atrage atenţia asupra colecistului, 
ceea ce face ca de obicei să se pună diagnosticul 
de litiază veziculară. 

Formele de litiază coledociană latentă asociată 
cu litiază veziculară patentă realizează două va- 
riante: 

a. Forma dureroasá purá (20,8% din cazuri dupa 
Champault) se caracterizează prin colici biliare in 
care durerea este localizată în hipocondrul drept 
sau epigastru și apare după o alimentaţie bogată în 
lipide. Deci nimic din tabloul clinc nu este evocator 
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pentru litiaza CBP și confuzia se face cu litiaza 
veziculară. Rareori calculii coledocieni sunt identi- 
ficati preoperator, cel mai adesea prezenţa lor este 
stabilită în cursul explorărilor intraoperatorii, și nu 
arareori ei rămân necunoscuți (litiaza reziduală). 

b. Uneori litiaza coledociană latentă se însoţeşte 
cu colecistita acută litiazică (8,5% din cazuri după 
Champault, 14,2% după Coelho) (8, 9). Carlsen ra- 
portează că a întâlnit litiaza coledociană în 20% din 
cazurile de colecistită acută și subliniază că la un 
sfert din observaţiile menţionate valorile bilirubine- 
miei si ale fosfatazei alcaline au fost normale. În 
ceea ce privește explorarea intraoperatorie, proce- 
sul inflamator care poate fi extins și asupra pedi- 
culului hepatic face dificile aprecierile macroscopice. 

Forma febrilă pură (forma cu angiocolită) apare 
ca un sindrom febril neexplicat, însoțit de frison și 
febră și, realizând uneori forme pseudopalustre („pa- 
ludism biliar". Absența durerilor și febra pun pro- 
bleme dificile de diagnostic diferenţial: de obicei se 
elimină un mare număr de afecţiuni febrile (boli in- 
fectioase, parazitare, virale, hematologice, reno-ure- 
terale, pleuro-pulmonare sau afecțiuni maligne) până 
când se pune problema litiazei coledociene (39). 

Forma dispeptică are tabloul clinic dominat de 
sindromul dispepsiei gazoase: balonári postpran- 
diale mai ales după alimente bogate în lipide, eruc- 
taţii, constipatie alternând cu perioade de diaree, 
astenie etc. In general se confundă cu o colecisto- 
patie banală cu boala ulceroasă gastrita cronică 
sau pancreatita cronică. 

Forma cașectizantă asupra căreia a atras aten- 
tia Hatieganu, este o forma mai rară, care se ca- 
racterizeaza prin colici biliare asociate cu o mar- 
cată scădere ponderalá (uneori până la 20 kg în 
câteva luni). 

Forma latentă (forma mută) e reprezentată de 
calculii complet asimptomatici (5% din cazuri dupa 
Malvy). După mai multi ani de evoluție pot deter- 
mina apariția unei ciroze biliare cu insuficiență 
hepatocelulară sau cu hipertensiune portală. Uneori 
calculii se descoperă cu ocazia unor explorări 
intraoperaorii sau la autopsie. 


INVESTIGATIILE DE LABORATOR 


Dintre investigaţiile de laborator mai semnifica- 
tive sunt probele de retenţie biliară (sindromul de 
colestază, sindromul bilio-excretor). 

Determinarea bilirubinei serice reprezintă un test 
esenţial în diagnosticul unui icter. Valorile normale 
pentru bilirubina indirectă sunt de 0,2-1 mg%, iar 
pentru cea directă de 0-0,2 mg%. Limita superioară a 


bilirubinemiei totale este de 1,0 mg%. Peste 3 mg% 
apare subicterul sclero-tegumentar iar peste 5 mg% 
icterul se generalizează. 

În icterele mecanice netumorale, la care de obi- 
cei obstructia este incompletă, rareori bilirubinemia 
atinge 25 mg%; în schimb în cele tumorale ea are 
valori crescute putând depăși chiar 40 mg% (cu 
predominenta formei directe). 

Fosfataza alcalină (FA). Este o enzimă secre- 
tată de osteoblaști și probabil de celulele Kupffer. 
Ea se elimină exclusiv prin căile biliare. Nivelul 
seric normal este de 1,5-4 u. Bodansky, de 3-13 u. 
King Armstrong sau de 20-85 u.i. la 100 ml de ser. 
Creşterea valorilor peste aceste limite o întâlnim în 
icterele obstructive, iar în icterele tumorale ea 
poate depăși 200 u.i. De asemenea în cirozele bi- 
liare si fibrozele hepatice, se constată valori cres- 
cute, în vreme ce în hepatitele virale și cele toxice, 
creşterea este moderată. 

În general nu există o concordanță între creste- 
rea valorilor FA și a bilirubinei. Astfel, în icterele ob- 
structive apariția icterului este precedată de un titru 
crescut de FA. În perioada de stare, raportul FA / 
bilirubină este supraunitar iar după îndepărtarea 
obstacolului, FA revine mai încet la normal în com- 
paratie cu bilirubina. Dacă însă după decolorare 
raportul FA / bilirubină rămâne crescut acest lucru 
sugerează persistenta obstacolului (Mallet-Guy). 


EXPLORĂRILE PARACLINICE 


Colangiografia intravenoasă este o metodă de 
opacifiere rapidă a colecistului și CBP, care după 
1953 a fost introdusă de Pribram în Germania și de 
Porcher şi Caroli în Franţa. 

La 10-20 de minute după injectarea substanţei 
de contrast aceasta opacifică coledocul, iar după 
30-60 de minute devine vizibilă si vezicula biliară. 

În ceea ce privește vizualizarea CBP ea este in- 
constantă și variabilă. Lipsa de opacifiere a hepato- 
coledocului se poate datora fie insuficientei he- 
patocitare, fie unui pasaj rapid a bilei în duoden 
(hipotonie oddiană, stare după sfincterotomie sau 
anastomoză bilio-digestiva, inflamatia coledocului etc.). 

Opacifierea mai prelungită și mai intensă a CBP 
(coledocul „prea bine" conturat), exprimă, dimpo- 
trivă, un obstacol oddian: calculi, stenoza oddiană, 
obstructie incompletă prin compresiune externa etc. 

În cazurile în care imaginea CBP nu este satis- 
făcătoare, se obţin rezultate mai bune prin admi- 
nistrarea substanței de contrast prin perfuzare cu 
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200 ml ser fiziologic sau ser glucozat de 10%. Du- 
rata perfuziei poate fi de 30 de minute (perfuzie 
lentă) sau chiar de 12 ore (perfuzie ultralentă). În 
acest fel se asigură o toleranță mai bună (deoarece 
nu se depășește o concentraţie plasmatică foarte 
scăzută) și este posibilă și o creștere a dozei totale 
a substanței de contrast. Comparând rezultatele 
obținute prin perfuzia i.v. cu cele prin colangiopan- 
creatografie endoscopică retrogradă si ecografie, 
Bloom stabilește că sensibilitatea colangiografiei 
i.v. prin perfuzie este de 89%, iar specificitatea de 
99%. Autorul apreciază că ecografia CBP este însă 
o explorare necompetitivă, cu 5 rezultate fals-nega- 
tive si 24 fals-pozitive. Faţă de ERCP, în colangio- 
grafia prin perfuzie rata complicatiilor este mai mica 
(1% in loc de 5%) iar pretul de cost mult mai 
scazut. 

Daca totusi CBP nu se vizualizeazá in conditii 
optime, se va recurge la administrarea prealabila a 
morfinei (in special la bolnavii colecistectomizati), 
care determina contractia sfincterului lui Oddi si 
astfel se asigura umplerea de durata a coledocului. 

Dintre contraindicatiile colangiografiei i.v. amin- 
tim: 

— bilirubinemia mai mare de 3 mg%, situatie in 
care hepatocitul nu mai poate extrage substanta de 
contrast din sánge si aceasta se elimina pe cale 
renala; 

— existenta unei hiperfunctii tiroidiene; 

~ intoleranta la iod care poate genera accidente 
ce merg de la simpla urticarie la tulburári digestive, 
vertij, edem Quincke si chiar la edem glotic. 

Ecografia căilor biliare. Diametrul CBP poate fi 
stabilit cu precizie în 60-90 % din cazuri (Colin). In 
ceea ce priveşte calculii coledocieni depistarea lor 
este posibilă numai în 25-50 % din cazuri (Colin). 
Calculii mici scapă de regulă investigației iar cei 
mijlocii, sunt inconstant detectati. 

În cazul icterelor ponderea mare a metodei tine 
de şansele ce le oferă adoptării unei strategii dia- 
gnostice. Astfel, atunci când căile biliare intrahepa- 
tice sunt dilatate, se indică în continuare efectuarea 
colangiografiei transparietohepatice. Când segmen- 
tul extrahepatic este cel ectaziat, se va prefera co- 
langiografia endoscopică retrogradă. Când nu se 
constată dilatarea căilor biliare, investigațiile vor fi 
orientate în sensul unui icter medical. 

Ca dezavantaje menţionăm datele fals-pozitive 
și fals-negative care se obțin în cazul unor bolnavi 
obezi sau la aceia la care căile biliare sunt aco- 
perite de intestinele pline cu gaze. Mai presus de 
acestea principala cauză a unor interpretări eronate 
ține însă de faptul că uneori căile biliare pot avea 
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un calibru normal chiar in prezenta unei obstructii 
benigne (litiazá, stenoză oddianá etc.), precum si 
de pozitia retroduodenalá a coledocului inferior. 

Tomografia computerizată este o metodă cu 
utilitate destul de limitatá in diagnosticul suferintelor 
biliare. Avantajele sale pot fi astfel rezumate 
(Frommhold): 

— Permite obtinerea unor imagini mai conclu- 
dente decát ultrasonografia la bolnavii obezi sau la 
aceia la care încărcarea cu gaze a anselor intes- 
tinale mascheazá căile biliare. De asemenea me- 
toda permite o vizualizare buna a coledocului retro- 
duodenal permițând aprecierea exactă a diametru- 
lui său. O si mai bună evidentiere a CBP se obține 
după prealabila administrare a unei substanțe de 
contrast. 

— În ceea ce privește calculii detectarea lor este 
legată de compoziția chimică. Astfel, cei de coles- 
terină nu pot fi vizualizati prin tomografie compute- 
rizată deoarece nu pot fi diferentiati de colesterolul 
din bilă (în schimb sunt detectati prin ultrasono- 
grafie). Calculii conținând săruri de calciu pot fi 
vizualizati până la un diametru de 1 mm. 

Valoarea informativă a rezultatelor obținute prin 
tomografia computerizată este în mare măsură si- 
milară celor oferite de ultrasonografie, dar echipa- 
mentul necesar investigației este extrem de costi- 
sitor de aceea ea nu este utilizată ca o metodă pri- 
mara de diagnostic decât în cazuri de excepție. 

Rezonanta magnetică nucleară pare a fi o me- 
todă de diagnostic preoperator competitivă cu 
ERCP. Pavone și colab. explorează 106 pacienţi cu 
semne ce sugerau prezența calculilor coledocieni: 
episoade repetate de icter sau subicter, creșterea 
bilirubinei și a fosfatazei alcaline, CBP ușor dilatată 
la examenul ecografic. La 23 de pacienţi s-au des- 
coperit calculi cu diametrul cuprins între 10-25 mm. 
La 5 zile după explorarea prin rezonanță magnetică 
s-a efectuat ERCP și s-a confirmat existența litiazei 
la cei 23 de pacienți și în plus au mai fost depistate 
2 cazuri. Autorii consideră că explorarea deţine o 
înaltă sensibilitate fiind pozitivă în 97,2% din cazuri. 
Fată de ERCP este mai putin invazivă si nu ne- 
cesită nici un fel de substanță de contrast. 

Colangiopancreatografia retrogradă endoscopica 
(ERCP). Colangiografia retrogradă endoscopica a 
fost preconizatá in 1968 de Mc Cune, dar nu a fost 
aplicatá decát cu un an mai tárziu de Oi, Ogashi, 
Togaki, Classen si Vicari. 

Ín acest scop se utilizeazá un duodenoscop cu 
optică laterală prevăzut la extremitatea distala cu 
un dispozitiv de rotire care permite dirijarea unui 
cateter în orificiul papilar (fig. 5). 
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Fig. 5 — Tehnica colangiografiei retrograde endoscopice (după 
White). 


Performanţele tehnice atinse sunt cea mai bună 
recomandare a metodei: timpul mediu al canulării 
este de cca 15 min (nu trebuie însă confundat suc- 
cesul canulării cu succesul diagnostic), întreaga 
examinare nu depășește 45 min, iar rata de dia- 
gnostic atinge procentul de 88-90 (5). 

Avantajele metodei: 

a. ERCP permite atât explorarea arborelui biliar 
cât si a celui pancreatic. Se obţine o colangiografie 
de bună calitate prin care se identifică litiaza CBP, 
stenozele oddiene benigne, stricturile căilor biliare, 
leziunile canceroase, compresiunile la nivelul cole- 
docului terminal, colangita sclerozantă, ascaridoza 
coledocului. Se poate stabili în numeroase cazuri 
cauza suferinței după intervenţiile biliare — si în 
general diagnosticul preoperator este ameliorat în 
mod remarcabil, fapt ce permite stabiliarea unei 
tactici diferenţiate în chirurgia biliară. 

Mai mult chiar examinarea vizualizează nu 
numai CBP, ci si căile biliare intrahepatice. De ase- 
menea în 68% din cazuri se opacifiază si căile 
pancreatice, ceea ce este de un real folos în re- 
cunoașterea patologiei pancreatice de însoţire. 

b. În ictere ERCP permite diferențierea între 
icterul obstructiv si cel hepatocelular iar în icterele 
mecanice, asigură stabilirea diagnosticului etiologic 
în cca 86% din cazuri (Thomas). 

c. Atunci când se constată prezența calculilor 
coledocieni, există posibilitatea efectuării imediate a 
sfincterotomiei endoscopice și a extragerii calculilor 


cu sonda Dormia (fig. 6) De asemenea se poate 
asigura drenajul biliar prin plasarea unei sonde 
nazo-biliare, utilà in tratamentul angiocolitei. 


Fig. 6 — Sfincterotomia endoscopică (dupa Weitemeyer). 


d. Metoda permite efectuarea unor biopsii pre- 
cum si aspirarea de bilá si suc pancreatic direct din 
ampula Vater (Endo). 

e. Concomitent cu colangiografia se poate prac- 
tica si manometria endoscopicà care lárgeste po- 
sibilitatile de diagnostic preoperator a suferintelor 
oddiene (Rosch). 

Dificultati si complicaţii: Metoda este supusă tu- 
turor riscurilor si complicatiilor posibile in endosco- 
pia digestiva superioará, la care se adaugá si com- 
plicatiile specifice. Astfel: 

— Traversarea mai brutală a pilorului cu endosco- 
pul cu vedere lateralá poate produce perforarea 
genunchiului superior al duodenului; 

— Uneori papila nu poate fi reperată sau catete- 
rizata; 

— Manevrele intempestive pot provoca perforatie 
CBP; 

— Hiperamilazemia se constată la 25-75% din 
pacienti si survine constant in timpul opacifierii cài- 
lor pancreatice. Ea se datoreste refluxului enzimei 
in circulație sub influența substanței de contrast in- 
jectate cu prea mare presiune. Pancreatita acuta 
poate fi afirmată numai în condiţiile în care hiper- 
amilazemia se însoțește de semnele clinice carac- 
teristice (dureri abdominale, ileus paralitic etc.). Ea 
apare mai ales la pacienţii la care pancreatografia 
a opacifiat și acinii glandei (cca 1% din totalul exa- 
minărilor), ca urmare a unei injectări sub presiune a 
substanţei de contrast. Complicatia mai este deter- 
minata de repetarea injectarilor sau de anteceden- 
tele recente de PA; 

— Una dintre complicatiile cele mai obisnuite este 
angiocolita. Ea apare mai ales in condiţiile stazei 
biliare; de aceea se va avea in vedre ca la bolnavii 
cu un drenaj biliar deficitar injectarea mediului de 
contrast sa se facá numai in cantitatea minima ne- 
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cesará stabilirii diagnosticului. În cazurile in care 
staza și infecția biliară nu este prezentă, injectarea 
substanţei de contrast se va face până la umplerea 
completă a arborelui biliar și a colecistului. Preve- 
nirea apariției complicatiilor infecțioase după ERCP 
este posibilă prin antibioterapie și prin asigurarea 
unui bun drenaj (fie prin practicarea unei sfinctero- 
tomii endoscopice, fie prin plasarea unui cateter 
nazo-eso-coledocian sau a unui stent pentru dre- 
naj); 

— ERCP este dificil de realizat la bolnavii cu 
rezectii gastrice de tip Billroth Il, la care pentru 
abordarea papilei este necesar să se străbată ansa 
aferentă și porțiunile IV si III ale duodenului. Reu- 
șita pretinde utilizarea unui endoscop cu vedere di- 
rectă. 

Rata complicatiilor este de 2,3% situându-se din 
acest punct de vedere pe primul loc între celelalte 
metode endoscopice, iar decesele nu depășesc 
0,2% din cazuri (7). 

indicaţiile ERCP: în ciuda performanţelor sale 
ERCP nu poate fi practicată ca un procedeu de ru- 
tină deoarece ea reclamă un echipament sofisticat, 
personal ultraspecializat (deci are un pret de cost 
crescut), iar pe de altă parte, pentru pacient ea re- 
prezintă o investigaţie invazivă. Din acest motiv vor 
fi selectați pacienţii cu puseuri icterice recente sau 
cu icter în momentul internării, cei cu testele de co- 
lestază pozitive si cei la care ecografia sau colan- 
giografia i.v. cu morfină decelează modificări ale 
CBP susceptibile de a fi determinate de litiaza cole- 
dociană. De asemenea, puseurile recente de pan- 
creatită acută sau colangită acută, reprezintă o in- 
dicatie unanim admisă. 

Contraindicaţiile ERCP sunt condiționate de o 
serie de factori: 

a. Cauze generale: afecțiunile cardiace și pulmo- 
nare, existența discraziilor sangvine (care implică 
riscul hemoragiei în caz de practicare a sfinctero- 
tomiei endoscopice) și prezența ascitei, reprezintă 
contraindicatii ferme. 

b. Dintre bolile care fac impracticabilà endosco- 
pia amintim: stenozele esofagiene, gastrice sau 
duodenale, prezenta pseudochisturilor pancreatice 
(in special cu localizare cefalicá) si existenta unei 
derivatii bilio-jejunale. 

c. Metoda va fi evitatà in cazul bolnavilor cu pu- 
seuri recente de pancreatita acuta (nu se va prac- 
tica mai repede de 4 saptamani de la ultimul puseu). 

d. Ín angiocolitele acute este contraindicatà de- 
oarece examinarea produce exacerbarea infectiei. 
Ín situatii de exceptie cànd ERCP este absolut in- 
dispensabilà stabilirii diagnosticului se va recurge la 
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protectia de antibiotice si se vor injecta cantitati mi- 
nime de substante de contrast pentru a evita cres- 
terea presiunii in arborele billar. Aceastá crestere 
ar favoriza diseminarea bacterianá prin sinusoidele 
hepatice în circulația sistemică. i 

Intoleranta la iod nu pare a constitui o contrain- 
dicatie întrucît după cum remarcă Shapiro, la 8861 
de examinări nu a apărut nici un accident anafi- 
lactic, iar reacţii urticariene au apărut numai la trei 
pacienți. 


EXPLORAREA INTRAOPERATORIE 


Diagnosticarea unei afecțiuni veziculare nu tre- 
buie să abată atenţia de la investigarea arborelui 
biliar în totalitatea sa. Aceasta datorită posibilității 
coexistentei unor leziuni multipolare, situație care 
nu reprezintă o excepție, si a cărei nerecunoastere 
implică adoptarea unor decizii terapeutice incom- 
plete si inadecvate. Astfel, limitarea actului chirur- 
gical la îndepărtarea colecistului — acest ,tap ispasi- 
tor“ al patologiei biliare — va determina suferinţe 
postoperatorii ce nu vor putea fi soluționate în 
afara intervențiilor iterative. Se apreciază, pe bună 
dreptate că, viitorul bolnavului colecistectomizat de- 
pinde de integritatea morfologică și funcţională a 
căii biliare principale. De aici importanța deosebită 
a unui inventar lezional complet, privind întregul 
arbore biliar și cu precădere a hepato-coledocului. 
Acest deziderat nu poate fi însă decât arareori 
realizat prin investigaţiile preoperatorii, a căror va- 
loare relativă este unanim acceptată. De aceea 
trebuie să admitem că în patologia biliară punctul cul- 
minant al explorării este cel intraoperator (Barraya). 
Acesta este momentul decisiv, în care chirurgul tre- 
buie să recurgă la toate mijloacele de care dispune 
pentru ca la sfârșitul investigaţiilor sale să poată 
răspunde cu toată certitudinea următoarelor între- 
bări: 

— este calea biliară locuită de calculi sau nu? 

— există o eventuală sursă de calculi în căile bi- 
liare intrahepatice? 

— ce se petrece la nivelul papilei: există un pa- 
saj ușor sau un obstacol? Este obstacol funcțional 
sau e vorba de o stenoză organică? În sfârșit, este 
stenoza reversibilă sau nu? 

În ciuda unui arsenal larg si variat de mijloace 
de investigație, nici una dintre metodele actuale 
luate izolat nu poate răspunde integral acestor 
complexe probleme de diagnostic. Stráduinta per- 
manenta de a depăși dificultăţile, a dus la o ade- 
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vărată polipragmazie în materie de investigaţie 
intraoperatorie. 

Există trei etape ale diagnosticului intraoperator: 
Prima etapă este aceea a constatărilor macrosco- 
pice făcute cu ocazia disectiei căilor biliare extra- 
hepatice; ea are doar o valoare orientativă care, 
deși este importantă, rămâne totuși destul de limi- 
tată. O a doua etapă întrunește metodele de inves- 
tigatie zise neinvazive, care respectă integritatea 
CBP: colangiografia intraoperatorie si ultrasono- 
grafia intra-operatorie. Atunci cand aceste procedee 
detecteazá prezeta litiazei coledociene sau a unui 
obstacol oddian, se trece la etapa ,invazivá" care 
constă în explorarea instrumentală a hepatocole- 
docului. | 


Constatările macroscopice 


Principiile mai sus enumerate sunt valabile atât 
în tehnica convenţională cit si în cea laparoscopică. 

Aspectul ductului biliar reprezintă unul dintre 
elementele semiologice principale, căci, așa cum 
arată Juvara, „morfologia intraoperatorie a coledo- 
cului în suferință este caracteristică, dar ea trebuie 
recunoscută“. 

Primul element care atrage atenţia este diame- 
trul CBP. În cazul bolnavilor cu icter, dilatarea hepato- 
coledocului sugerează o cauză chirurgicală, în 
vreme ce un calibru norma! echivalează în general 
cu un icter medical. Prin măsurători foarte precise 
Deitch ajunge la concluzia că diametrul extern al 
hepatocoledocului se situează la valoarea medie 
de 9,65 mm. 

Când dilatarea depășește 12 mm, ea trebuie să 
ne sugereze existența unui obstacol mecanic (Alnor 
— 1973, Kricke — 1978, Olivier — 1961 ș.a.): calcul, 
stenoză oddiană sau compresiune extrinsecă a co- 
ledocului terminal. În general, când diametrul atinge 
15 mm, este necesară coledocotomia exploratorie. 
O particularitate ce trebuie menţionată este aceea 
că dilatarea coledociană nu este de obicei propor- 
tionala cu gradul stenozei oddiene (Setlacec) sau a 
obstructiei litiazice, căci există o largă toleranță ana- 
tomică si clinică fata de obstacol. Pe de altă parte, 
nu trebuie uitat că în foarte numeroase situații, di- 
latarea hepato-coledocului nu este obligatorie. 

În ceea ce privește aspectul morfologic al cole- 
docului si corelatia sa cu substratul lezional, Juvara 
descrie următoarele posibilități: 

— Coledoc dilatat cu pereţi supli, transparenti ca 
o venă; este de obicei aspectul coledocului de pa- 
saj neinfectat. El corespunde unei microlitiaze cu 
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cistic permeabil, litiazei coledociene recente sau 
pancreatitei cefalice. 

— Coledoc moderat dilatat cu pereţi ingrosati, de 
culoare albà sidefie (aspect morfologic similar unei 
artere), corespunde stenozei oddiene, pancreatitei 
cronice cefalice si, mai rar, litiazei coledociene. 

— Coledoc dilatat cu aspect similar unei artere, 
corespunde unei litiaze vechi cu puseuri repetate 
de angiocolità. 


Colangiografia intraoperatorie 


Metoda a fost introdusá de Mirrizi (1932) si pen- 
tru valoarea sa informationalá, a fost repede accep- 
tată în Europa. În SUA a pătruns numai din anii 
1950-1960, dar în ultimul timp a dobândit o utilizare 
foarte largă, aici existând foarte multi partizani ai 
colangiografiei de rutină. 

Colangiografia intraoperatorie este de două fe- 
luri: de depistare și de control. 

A. Colangiografia de depistare sau preexplo- 
ratorie își propune diagnosticarea leziunilor CBP: 
calculi, stenoze, tumori etc. Ea se realizează pe trei 
căi (Champeau si Pineau): 

a. Prima consta in punctionarea veziculei biliare, 
obtinandu-se astfel o colecisto-colangiografie intra- 
operatorie. Aceastá cale nu este practicabilá in si- 
tuatiile in care canalul cistic este obstructionat. 

b. Cea de a doua cale recurge la utilizarea cis- 
ticului. De obicei in acest scop se utilizeazá o ca- 
nulă specială, care se introduce in cistic, fie înainte 
de practicarea colecistectomiei procedándu-se ca 
la canularea unei vene, fie dupa practicarea colecis- 
tectomiei, cánd bontul cistic este usor de abordat. 
indiferent de metoda utilizată, cateterul trebuie sa 
paseze cisticul si să pătrundă 1-2 cm in CBP. 
Atunci cânu valvulele spirale ale cisticului se opun 
canularii, se va face mai intai dilatarea canalului. 
Cateterul se fixeaza prin ligaturare si astfel pastrat 
poate fi reutilizat in cazul cand e necesara repeta- 
rea colangiografiei. In aceeași manieră se proce- 
deaza si in cazul interventiilor laparoscopice pe 
arborele biliar. 


c. In sfârșit, punctionarea coledocului poate fi: 


utilizată în cazul reinterventiilor biliare (la bolnavii 
colecistectomizati) sau când cisticul este obstruat si 
nu poate fi repermeabilizat. De asemenea aceasta 
cale va fi preferata in prezenta icterului obstructiv, 
cand necesitatea coledocotomiei este evidenta. 

B. Colangiografia intraoperatorie „de control" 
(sau postexploratorie) (Hepp) se efectueazá ime- 
diat dupa aplicarea drenajului Kehr, in cazurile in 
care nu exista certitudinea cá leziunile CBP au fost 
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complet rezolvate prin actul chirurgical (in microli- 
tiază, împietruiri coledociene etc.). Ea oferă însă re- 
latii mai putin precise decát colangiografia de de- 
pistare, deoarece aspectul CBP poate fi modificat 
in urma manevrelor de explorare instrumentala 
endocoledocianá, prin prezenta bulelor de aer sau 
a cheagurilor de sânge. Alteori, pe lângă o opaci- 
fiere omogenă a hepato-coledocului, substanţa 
radioopaca nu trece în duoden, situaţie care ade- 
seori este generată de un spasm oddian produs de 
explorarea instrumentală sau de drogurile aneste- 
zice (Costa). 

Colangiografia de rutină sau de electie? Valoa- 
rea colangiografiei i.op. este astăzi unanim admisă; 
ceea ce constituie însă subiect de dispută este 
dacă ea să se practice de rutină, în toate inter- 
ventiile, sau numai de electie în cazurile indicate. 

Metoda este considerată de multi autori ca fiind 
obligatorie în orice intervenţie pe arborele biliar 
(Acosta -1969, Jones — 1978, Hermann - 1976, 
Parington — 1948, Schrieffers — 1980 s.a.). Dupa 
Witness (citat de Gerber), ,indicatia pentru colan- 
giografia intraoperatorie este colecistectomia". Pen- 
tru Hermann, tehnica așa-zisă „de sigurantá" a 
colecistectomiei presupune disectia anterogradă a 
veziculei biliare până la joncţiunea hepato-cistică, 
urmată de efectuarea colangiografiei i.op. Colecis- 
tectomia se practică numai după ce investigația 
radiologică clarifică următoarele elemente: anato- 
mia CBP, prezența unor eventuale anomalii, per- 
meabilitatea jonctiunii coledoco-duodenale, iar in 
cazul litiazei coledociene, numărul și poziția calcu- 
lilor. În plus, ea permite recunoașterea litiazei intra- 
hepatice, care este dificil de diagnosticat prin alte 
mijloace de explorare. 

Dezideratul ideal în chirurgia căii biliare ar fi deci 
reducerea explorărilor inutile fără a crește incidenţa 
leziunilor reziduale (litiaza sau stenoza oddiană). 
Practicarea colangiografiei de electie se apropie în- 
tr-o oarecare măsură de aceste deziderat. Circum- 
stantele care impun colangiografia „de depistare“ 
(Hepp) sunt următoarele (Baumann, Cade, Firică, 
Gerota, Hepp, Stubbs s.a.): 

a. Atunci cand bolnavul a prezentat episoade de 
icter, subicter, -angiocolite repetate sau puseuri de 
pancreatită acută. Dar să nu uităm că aceste semne 
clinice se întâlnesc numai în 40% din cazuri de li- 
tiază a CBP (Deitch). 

b. Când testele biochimice de colestază (biliru- 
binemia, fosfataza alcalină) au fost pozitive. 

c. Când anatomia macroscopică a căilor biliare 
este modificată sugerând migrarea calculilor în co- 
ledoc: 
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— CBP dilatatá peste 10-12 mm; 

— Prezenţa unui cistic larg coexistand cu micro- 
litiaza veziculará; 

— Palparea calculilor in CBP 

— Existenţa unui colecist sclero-atrofic 

— Constatarea in vezicula biliará a unui singur 
calcul care este insa fatetat. 

d. Cand capul pancreasului este indurat sau cand 
au existat episoade de pancreatita acuta, este de 
asemenea indicatá colangiografia i.op., cunoscut 
fiind faptul cá aceste modificári pancreatice inso- 
tesc cel mai adeseori litiaza coledociana. 

Dupa Deitch, atunci cand aceste criterii sunt res- 
pectate, doar un numár nesemnificativ de mic de 
calculi ar putea fi descoperiti prin practicarea de 
rutiná a colangiografiei i.op. in statistica sa autorul 
a redus in acest fel cu 44% investigatia radiologica, 
fárá a inregistra vreun esec. 


Ultrasonografia intraoperatorie 


Încă în 1965, Ben Eiseman a descris pentru 
prima oará posibilitatea detectarii calculilor din CBP 
prin utilizarea intraoperatorie a ultrasunetelor. Me- 
toda nu s-a bucurat însă decât de o utilizare li- 
mitată. În ultimii ani, prin perfecţionarea aparaturii 
ea a devenit mai accesibilă chirurgiei, câștigând tot 
mai mult teren. 

Pentru realizarea investigaţiei este nevoie de un 
transductor de ultrasunete mic, ușor de manipulat, 
care după o prealabilă sterilizare (sau după învelire 
într-o compresă sterilă) este plasat direct în câmpul 
operator. Pentru a realiza cuplul acustic, colecistul 
și CBP vor fi bine umectate în ser fiziologic. Acce- 
sul asupra acestora este direct, exceptând coledo- 
cul inferior tare este vizualizat prin explorare trans- 
duodenală: Examinarea se poate face în multiple 
planuri, prin simpla schimbare a poziţiei transducto- 
rului de ultrasunete. Fiecare incidență permite obti- 
nerea unor imagini noi si de bună calitate și astfel 
diagnosticul devine mult mai precis, putându-se 
vizualiza chiar calculi mici. 

În cazul chirurugiei laparoscopice există trans- 
ductori speciali, lungi si subțiri, care se introduc 
printr-unul dintre trocare până pe CBP. 

Spre deosbire de colangiografie ea nu necesită 
disecarea și canularea cisticului și nici introducerea 
unui mediu de contrast în căile biliare. Deci metoda 
nu incumbă riscul intolerantelor medicamentoase 
și, de asemenea, nu preizintă riscul iradierii bolna- 
vului și a echipei chirurgicale. 

Când testul este pozitiv pentru calculi, el obliga 
pe chirurg la explorarea instrumentară a CBP. În 
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92% a cazurilor, Sigel a găsit o concordanță între 
aspectul ultrasonografic si constatările intraopera- 
torii. 

Testul negativ permite evitarea explorărilor CBP 
și reducerera coledocotomiilor albe. 


Explorarea „invazivă“ a C.B.P. 


Indicatiile absolute pentru explorarea invaziva 
sunt: prezența calculilor palpabili, o colangiografie 
intraoperatorie pozitivă pentru calculi, prezenţa icte- 
rului sau a colangitei. Indicatiile relative tin de epi- 
soadele icterice din anteccedente, de asocierea pu- 
seurilor de pancreatită acută, de prezenţa unei CBP 
dilatate sau de detectarea calculilor mici. 

Explorarea instrumentală a CBP se poate face 
pe două căi: calea transcistică sau cea prin cole- 
docotomie. 

Explorarea transcistică are avantajul de a folosi 
o cale naturală prin care se evită coledocotomia. 

Ea permite atât efectuarea colangiografiei intra- 
operatorii, explorarea instrumentală a CBP şi de 
asemenea sondajul diagnostic al papilei. 

Explorarea transcistică a CBP este posibilă a- 
tunci când cisticul este permeabil, larg (sau dila- 
tabil) și când unghiul de vărsare în CBP este nor- 
mal. Cel mai frecvent se utilizează sonda Dormia 
care se introduce până în duoden de unde se 
retrage cu cosuletul deschis. Astfel pot fi extrasi si 
calculii localizati in coledocul inferior. Dezavantajul 
major al metodei consta in aceea ca explorarea 
este „oarbă“ si cá ductul hepatic comun nu este 
accesibil. Din acest motiv explorarea instrumentala 
trebuie asociata cu o colangiografie intraoperatorie 
de buna calitate. 

Intr-un numár important de cazuri explorarea 
poate fi extinsa si asupra hepaticului comun si a 
celor douá canale lombare prin urmátorul artificiu teh- 
nic (Duca): prin bontul cistic se introduce o sondá 
canelata incurbata; cand varful acesteia ajunge in 
CBP, sonda este basculată cu 90-135° si vârful ei 
este îndreptat spre porțiunea proximală a CBP și 
introdus succesiv în hepaticul drept și în cel stâng. 
Această sondă va servi la dirijarea unei sonde 
Dormia în hepaticul comun și chiar în cele două 
canale lobare (fig. 7). 

În ce privește sondajul diagnostic al papilei aces- 
ta reprezintă o probă importantă în stabilirea carac- 
terului ireversibil al stenozelor oddiene benigne: 
când sondele de cauciuc cu diametrul de 3 mm nu 
străbat defileul oddian se consideră că este nece- 
sară o sfincterotomie chirurgicală sau endoscopică. 
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Fig. 7 — Explorarea transcistica a canalelor hepatice (procedeu 
Duca). 


Tot pe cale transcisticá se poate efectua cole- 
docoscopia cu un coledocoscop flexibil cu diame- 
trul de 3 mm. Astfel lumenul biliar poate fi controlat 
la vedere dar accesul in hepaticul comun nu este 
posibil. 

Explorarea prin coledocotomie. Cand la deschi- 
dere CBP este aparent locuitá, este preferabil ca 
explorarea invazivă să nu înceapă cu forcepsul 
Desjardins sau cu sondele Beniqué, deoarece aces- 
tea pot ocaziona împingerea calculilor fie în cole- 
docul terminal, fie în căile intrahepatice, ceea ce 
îngreunează manevrele de extragere. Heiss reco- 
mandă ca primă manevră, aplicarea unui lavaj sub 
presiune al lumenului biliar (manevra Payr). Acesta 
se practică cu o seringă la care este adaptată o 
sondă subțire de cauciuc. Sonda se introduce atât 
spre polul cranial, cât si spre cel caudal al CBP si 
se injecteaza ser fiziologic sub presiune in repetate 
rânduri. În acest mod pot fi evacuaţi calculii mici si 
fragmentele rezultate din sfárámarea accidentalá a 
calculilor. Manevra este grevată si ea de un grad 
de incertitudine, întrucât atunci când căile biliare nu 
sunt suficient de dilatate, sau când calculii sunt 
suficient de voluminoși, ei nu vor aluneca pe lângă 
sondă, ci pot fi chiar împinși în căile biliare și în 
acest fel nu se va obține eliminarea, ci mascarea lor. 

Lavajul va fi urmat de explorarea cu sondele de 
tip Dormia sau cu cateterul Fogarty. Acestea sunt 
mult mai flexibile decât sondele Benique sau 
Bakes, pătrund mai ușor decât acestea în zonele 
greu accesibile ale căilor biliare și au o eficiență 
ridicată. 

Explorarea instrumentală și manevrele de extra- 
gere a calculilor nu pot fi considerate încheiate 
înainte de a oferi două certitudini (Patel): 

- certitudinea evacuării complete a CBP, pe toată 
lungimea ei; 
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— certitudinea permeabilitatii perfecte a coledo- 
cului terminal. 

Coledocoscopia. Toate manevrele instrumentale 
de explorare si extragere au dezavantajul de a fi 
manevre „oarbe“, caracteristică care explică de ce 
calculii reziduali apar chiar si în cazuistica chirur- 
gilor cu cea mai mare experienţă în chirurgia bi- 
liară. De aici necesitatea vizualizării directe a lume- 
nului biliar, necesitate care a dus la apariția coledo- 
coscopiei. Cele mai utilizate sunt coledocoscoapele 
flexibile (fig. 8). 


Fig. 8 — Coledocoscopul flexibil. 


Explorarea se face mai întâi în sens descen- 
dent. Coledocoscoapele subțiri pot chiar pasa pa- 
pila, trecand in duoden. Daca explorarea nu poate 
aprecia permeabilitatea papilei, atunci nici o conclu- 
zie diagnostică nu poate fi trasă din aceasta endo- 
scopie distala (2). 

Apoi se patrunde cu coledocoscopul in sens as- 
cendent. Dupa identificarea bifurcatiei (care are un 
aspect similar pintenelui bronsic), coledocoscopul 
se roteaza spre stanga pentru a patrunde in cana- 
lul hepatic drept. După ce inspecția este terminată, 
se retrage instrumentul pana sub bifurcatie si se 
roteşte spre dreapta pentru a pătrunde în canalul 
hepatic stâng. În acest mod se realizează o vizibi- 
litate până la ramificatiile biliare secundare sau 
chiar terțiare. 

Prezența calculilor este relativ ușor de stabilit 
(fig. 9). Ei apar fie înotând în lichidul de irigare, fie 
inclavati în canalele hepatice sau în regiunea ampu- 
lară. Pentru extragerea lor sub control scopic, se 
introduce prin canalul operațional sonda Dormia sau 
cateterul Fogarty. 

Avantajele coledocoscopiei sunt cu adevărat re- 
marcabile: 

— Tehnica este accesibilă oricărui chirurg, ana- 
tomia arborelui biliar este simplă și modificările 
ușor de recunoscut. 


1939 


TRATAT DE PATOLOGIE CHIRURGICALA 


Fig. 9 — Coledocoscopia. Aspectul coledocoscopic în cazuri 
normale (A) si in cazul litiazei (B) (dupa Patel). 


— Metoda permite descoperirea calculilor cole- 
docieni rámasi neidentificati prin explorarea conven- 
tionala intr-un procent de 14-25 din cazuri (Berci, 
Dayton, Den Besten). Asocierea coledocoscopiei la 
celelalte metode a permis reducerea litiazei rezi- 
duale de la 15% la 1-296 a cazurilor (Berci, Kappes, 
Moss, Schein, Talbot, Samd). 

— Permitand vizualizarea directa a lumenului bi- 
liar, ea asigurá un diagnostic rapid si previne trau- 
matizarea cáilor biliare printr-o explorare oarba pre- 
lungită. 

- Infirmand imaginile colangiografice fals-poziti- 
ve (cheaguri de sange, bule de aer) sau elucidan- 
du-le pe cele litigioase, in 11 din 13 cazuri, dupa 
Izard (citat de Stoppa), endoscopia permite limitarea 
intervențiilor cu caracter de „securitate“ (sfinctero- 
tomii sau anastomoze bilio-digestive). Astfel riscu- 
rile si morbiditatea operatorie sunt considerabil re- 
duse. 

— Coledocoscopia permite scurtarea duratei to- 
tale a interventiei chirurgicale. Momentul extragerii 
„ultimului“ calcul poate fi mult mai exact stabilit prin 
endoscopie si astfel explorarea instrumentalá pre- 
lungita devine inutila. De asemenea, coledocosco- 
pia ne dispenseazá de practicarea colangiografiei 
si astfel permite reducerea iradiatiei la care bolna- 
vul este expus in mod obisnuit in timpul explorárii 
radiologice intraoperatorii. 

Inconvenientele ce se reproseazá metodei sunt 
nesemnificative: 

— Riscul lezárii structurilor CBP este mult redus 
in máini experimentate. 

— Riscul infectiei este mai mult teoretic, cáci nu 
a fost confirmat de practicá. 
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— Prelungirea duratei intervenției este doar apa- 
rentă, pentru că prin relaţiile ce le furnizează, me- 
toda permite renunţarea sau scurtarea altor timpi 
exploratori și astfel, în ansamblu, durata intervenției 
se scurtează. 

— Si după efectuarea coledocoscopiei se înregis- 
trează un procent de calculi reziduali (2,3% după 
Kappes), fapt ce se datorează în primul rând lipsei 
de experienţă a chirurgului în utilizarea instrumen- 
tului (Schein). Alte cauze de eșec sunt reprezen- 
tate de iluminarea defectuoasă a lumenului biliar, 
de irigarea neadecvată care produce o dilatare in- 
suficientă a căilor biliare, de lungimea sau dilatarea 
neobișnuită a ductului biliar (în cazuri particulare), 
plasarea prea înaltă a coledocotomiei (care limi- 
tează accesul instrumentului la coledocul terminal 
etc.). 


ADOPTAREA TACTICII Și TEHNICII 
CHIRURGICALE 


Scopul tratamentului chirurgical în suferințele 
biliare benigne în general si în litiază în special 
este să realizeze: 

— înlăturarea colecistului ca sediu principal al 
litogenezei, 

— dezobstructia CBP prin evacuarea tuturor cal- 
culilor, 

— asigurarea unui drenaj biliar optim. 

În adoptarea procedeului chirurgical, se va tine 
cont de forma anatomo-clinicá a litiazei CBP. Astfel, 
în forma favorabilă, coledocotomia și extragerea 
calculilor (coledocolitotomia) urmată de drenaj Kehr 
este metoda de electie. În forma complexă, ade- 
seori sunt necesare operații delicate, ca de exem- 
plu sfincterotomia oddiană transduodenală sau co- 
ledocoduodenostomia. În forma malignă, mai ales 
în prezenţa unui megacoledoc, hepatojejunostomia 
pe ansă exclusă în Y a la Roux reprezintă stan- 
dardul de aur. 

În tratamentul obstructiilor coledociene benigne, 
un criteriu orientativ în alegerea metodei de drenaj 
biliar intern îl reprezintă dilatarea CBP (fig. 10). 
Astfel: 

a) În dilataţiile până la 15 mm diametru, se 
recomandă exclusiv intervențiile pe papilă. Aceasta 
pe de o parte ST dă rezultate mai bune când 
dilatarea CBP este moderată și tonică (Lataste), iar 
pe de altă parte deoarece coledoco-duodenostomia 
este ferm contraindicată la asemenea dimensiuni 
ale ductului biliar. Căci asa cum a sesizat Mallet- 
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Fig. 10 — Diametrul CBP, criteriu orientativ in alegerea metodei 
operatorii. 


Guy, numai o gurá de anastomoza larga si per- 
meabilá poate preveni instalarea stazei biliare si 
apariția angiocolitei. Dimensiunile ei optime s-ar în- 
cadra între 18-25 mm. Cum diametrul stomei nu 
poate depăși diametrul coledocului, se înțelege cá 
pentru a realiza dezideratul de mai sus, CBP tre- 
buie să depășească 15 mm diametru. 

b) La o dilatare a CBP cuprinsă între 16-25 mm 
diametru este indicată coledocoduodenostomia. 

c) În dilataţiile atone de peste 25 mm, se re- 
comandă hepaticojejunostomia pe ansă exclusă în 
Y a la Roux, care reprezintă metoda de electie mai 
ales atunci când este prezentă și împietruirea cole- 
dociană (diateza litiazică). 


TRATAMENTUL MINIINVAZIV AL LITIAZEI CBP 


Abordul laparoscopic al litiazei CBP reprezintă o 
tehnică de vârf, dificilă și complexă. Ea implică stă- 
pânirea tehnicilor de sutură și a efectuării nodurilor 
intracorporeale, deci presupune o vastă experiență 
în chirurgia laparoscopică. Din acest motiv s-au 
căutat diverse alte modalităţi de rezolvare miniin- 
vazivă a litiazei veziculei biliare asociată cu aceea 
a CBP. Cea mai larg utilizată este CL precedată de 
ERCP cu îndepărtarea calculilor coledocieni print-o 
sfincterectomie endoscopică (STE). Desigur că o 
asemenea conduită presupune un diagnostic preo- 
perator precis, lucru extrem de dificil deoarece, din 
motive bine cunoscute, ERCP nu poate deveni o 
explorare de rutină. Dată fiind frecvența mare a li- 
tiazei coledociene disimulate, explorarea intraope- 
ratorie rămâne o etapă importantă și adeseori ea 
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se soldează cu descoperirea unor calculi nebanuiti 
înaintea intervenţiei. 


Tratamentul litiazei CBP diagnosticată 
preoperator 


Tratamentul secvențial este cel mai preferat la 
ora actuală. El se execută în două etape: prima 
constă în extragerea calculilor coledocieni dupa 
practicarea STE. După un interval de 24-72 de ore 
se practică colecistectomia laparoscopică. Depasi- 
rea acestei limite implică două riscuri importante: 

— primul tine de migrarea altor calculi din vezi- 
cula biliară (6,10); 

— pe de altă parte, substanţa de contrast utili- 
zată la ERCP pătrunde în colecist și poate declan- 
șa o colecistită acută (Pouchon). 

Complicatiile legate de acest procedeu survin în 
5-10% din cazuri (6). Ele constau în perforatia duo- 
denului, sângerări prin sfinterotomie, pancretita acută 
după STE, litiaza reziduală ș.a. Mortalitatea este de 
0,4-0,6 % (Cotton). 

În comparaţie cu alte procedee tratamentul sec- 
vential este competitiv prin reducerea semnificativă 
a duratei de spitalizare și reîncadrarea mult mai 
rapidă în activitatea curentă (Arregui). 

Prima serie de acest fel la noi in tara am publi- 
cat-o în anul 1995 (Duca și colab.). 

Dezavantajele acestei conduite terapeutice tin 
mai ales de efectele sacrificării sfincterului oddian 
prin STE, de morbiditatea proprie acestei tehnici 
precum și de prețul de cost mai ridicat. 

Tratamentul concomitent pe cale laparoscopică, 
atât a litiazei vezicale cât și al celei coledociene ar 
reprezenta soluția ideală: rezolvarea s-ar face prin 
procedee miniinvazive, iar 41% integritatea sfincte- 
rului oddian ar fi menajată. Cum însă abordul lapa- 
roscopic al CBP este dificil și uneori chiar imposibil, 
la ora actuală metoda are o aplicabilitate limitată. 

Tehnica convențională va fi preferată atunci când 
există contraindicatii pentru variantele precedente. 
Astfel, dacă există un coledoc mai larg de 20 mm, 
sau se constată împietruirea coledociană, sau o fis- 
tulă bilio-biliară, procedeele miniinvazive sunt con- 
traindicate. 


Pentru calculi CBP descoperiţi intraoperator 
prin colangiografie sau ultrasonografie 
laparoscopica 


Exista doua posibilitati de rezolvare: extragerea 
lor pe cale transcistica sau prin coledocotomie. 
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A. Pentru extragerea transcistica se cer indepli- 
nite urmatoarele conditii: 

— Calculii coledocieni trebuie să fie de dimen- 
siuni mici, situati sub jonctiunea cistico-hepaticá, si 
preferabil putin numerosi (sub patru). 

- În ceea ce privește ductul cistic el trebuie să 
fie dilatat (sau dilatabil) pentru a permite introdu- 
cerea instrumentelor în CBP (coledocoscop, sonde 
extractoare diverse). O serie de condiţii anatomice 
limitează însă, sau fac chiar imposibil accesul 
transcistic. De exemplu un duct în spirală tortuos, 
cu valve Heister obstructive, sau implantarea joasă 
în CBP, reprezintă situaţii defavorabile acestei teh- 
nici. Toate detaliile amintite pot fi stabilite prin exe- 
cutarea unei colangiografii laparoscopice de bună 
calitate. 

Pentru a evita leziunile iatrogene prin manevre 
neadecvate, Gigot și colab. recomandă respectarea 
următoarelor reguli: 

— Să nu se tenteze cateterizarea repetată în ca- 
zul când se constată valvule obstructive ale cisti- 
cului. 

— Introducerea instrumentelor prin ductu! cistic 
sá se facá sub control radiologic. 

— Toate instrumentele să fie inserate cát mai 
paralel cu CBP, evitandu-se abordul in unghi drept. 

— Sá se utilizeze sonde moi, atraumatice (Dormia 
sau Fogarty). 

— Sá nu se forteze dilatarea in cazul unui cistic 
mai fibros. 

— Colangiografia de control sá se practice de 
rutiná la terminarea explorárii intrumentale. 

Ín cazul calculilor voluminosi si a celor inclavati 
in papila se recomanda litotripsia electrohidraulica 
sau cu laser. Manevra trebuie executatá in stráns 
contact cu calculul, pentru cá lezarea peretelui co- 
ledocian, poate produce perforarea acestuia sau 
hemobilia. 

B. Extragerea prin coledocotomie este indicata 
in urmátoarele circumstante: 

— Cand calculii coledocieni sunt voluminosi (dia- 
metrul lor depáseste pe cel al canalului cistic), 
cánd sunt numerosi sau localizati deasupra jonc- 
tiunii cistico-hepatice. 

— Daca ductul cistic este ingustat sau nedila- 
tabil, sau dacá tentativele de explorare transcisticá 
au esuat. 

— Pentru executarea coledocotmoiei trebuie in- 
trunite si o serie de conditii anatomice: coledocul sa 
aibá un diametru de cel putin 7 mm, iar ligamentul 
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hepato-duodenal sá nu fie afectat de procesul in- 
flamator (colecistita acutà). 

Coledocotomia permite explorarea cu coledo- 
coscopul flexibil atát in sens distal, cát si in sens 
proximal, manevră care face inutilă colangiografia 
laparoscopicá. 

Dupá extragerea calculilor interventia se poate 
incheia in mai multe modalitáti: 

— Printr-un drenaj biliar extern realizat cu un tub 
Kehr, sau mai rar, un drenaj transcistic. Drenajul 
extern impune o spitalizare postoperatorie prelun- 
gitá, comparabila cu aceea necesará in cazurile de 
chirurgie conventionala. 

— Drenajul biliar intern reprezintă o alternativă. El 
poate preexista, in urma unei sfincterotomii endos- 
copice practicatá preoperator. 

Ín cazul unui coledoc dilatat peste 15 mm se va 
prefera anastomoza coledoco-duodenala. 

În „Clinica Chirurgie III" din Cluj s-a efectuat pen- 
tru prima oará la noi in tara coledocolitotomia la- 
paroscopica urmata de drenaj Kehr, precum si 
prima coledoco-duodenostomie Stuart-Hoer publi- 
cata in literatura (fig. 11). 


Fig. 11 — Anastomoza coledoco-duodenală Stuart-Hoer. 


Ín cazurile in care si extragerea laparoscopicá 
prin coledocotomie esueaza rámán douá posibilitati: 
conversiunea la operatia deschisa este alternativa 
cea mai sigurá; extragerea printr-o sfincterotomie 
endoscopicá postoperatorie este un procedeu care 
implicá si un procent de nereusite de cca 5. 
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Diagnostic pozitiv 


DEFINITIE 


Colecistita acuta este entitatea patologica de- 
terminată de inflamatia acută a veziculei biliare, 
caracterizată prin dureri abdominale, fenomene de 
iritatie peritoneala la nivelul hipocondrului drept, 
febră, leucocitoză. În peste 90% din cazuri ele- 
mentul etiologic major îl reprezintă litiaza. Colecis- 
tita acută alitiazica (CAA) este o afecţiune rară, 
statisticile stabilindu-i o frecvență situată între 5- 
10% (7). Afectează de 2 ori mai frecvent bărbații, 
comparativ cu femeile, fiind caracterizată prin con- 
diţiile etiologice de apariţie si tendința rapidă spre 
forme grave. 


ETIOLOGIE 


Cunoscută în patologie ca fiind frecventă în ca- 
drul afecțiunilor infecto-contagioase, scade semni- 
ficativ ca incidenţă în epoca antibioterapiei. Etiolo- 
gic (9) se recunosc următoarele forme: 

e CAA primitive, excepţionale, mecanismul fiind 
controversat. Pot fi incriminate însă diverse 
obstacole anatomice extrinseci sau intrinseci 
care toate joacă rolul unui calcul inclavat 
infundibulocistic. Dintre aceste obstacole sunt 
de remarcat cele congenitale (anomalii de im- 
plantare a cisticului, anomalii vasculo-biliare, 
malformații ale veziculei biliare) sau cele do- 
bandite (stenoze ale cisticului de origine in- 
flamatorie, compresii extrinseci determinate 
de hipertrofia ganglionului Morgagni, pancrea- 
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tite acute, postoperator dupa interventii chirur- 
gicale de vecinatate, precum rezectia gastrica 
tip Billroth li cu înfundarea juxtapapilara a 
bontului duodenal, oddite). Nu rareori apare in 
cazul colangiocarcinoamelor, prin obstructie 
neoplazica. 

CAA secundare unor stari septicemice sunt 
exceptionale. Cele care mai sunt citate apar 
in cadrul infectiilor cu Salmonella Typhy sau a 
infecțiilor paratifice. Patologia acută veziculara 
se poate declansa oricand in cursul evolutiei 
afecțiunii tifice, îmbrăcând forma catarala, 
flegmonoasá, gangrenoasa. Uneori caracterul 
microbian al acestei forme este decelat doar 
prin culturi microbiene, fără ca boala iniţială 
să fi fost evidenţiată clinic. 

CAA parazitare — sunt incriminate ascaridioza 
și lamblia. Cele mai frecvente apar însă în 
cursul evoluției chistului hidatic hepatic, în 
momentul exteriorizării parazitului în lumenul 
arborelui biliar. Exteriorizarea producându-se 
prin fisurare sau ruptura completă a chistului 
hidatic în ramurile arborelui biliar, determină 
apariția de forme particulare de tipul cole- 
cistitei acute parahidatice alitiazice (Quénu — 
Juvara), asociată sau nu cu angiocolita hi- 
datică. 

CAA ischemice prin obstructii tromboembolice 
ale arterei cistice la arterosclerotici și/sau dia- 
betici, la care există o microangiopatie intra- 
parietală. 

CAA postoperatorii sau posttraumatice — trau- 
matisme majore (politraumatisme), arsuri, post- 
operator în afecţiuni din afara sferei arborelui 
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billar — interventii in chirurgia digestiva, ge- 
nitalá, ortopedie, oftalmologie, ORL. Deseori 
ele apar in evolutia unor afectiuni grave — 
insuficiente cardiace, SIDA, la pacientii cu 
leziuni septice extinse. 
În toate aceste cazuri CAA este considerată a fi 
o insuficiență de organ în cadrul sindromului in- 
suficientei multipie viscerale. Este favorizată de ali- 
mentatia parenterală prelungită și deshidratare ce 
determină sporirea viscozitatii bilei, reabsorbtia de 
hematoame asociate cu transfuzii majore, toate de- 
terminând o hemoliză accentuată, fenomene de 
sepsis major, antalgice în exces, clinostatism înde- 
lungat de necesitate, stare de soc cu vasocon- 
trictie, ventilatie mecanică. 


FIZIOPATOLOGIE 


Blocajul jonctiunii infundibulocistice este elemen- 
tul declansator al fenomenelor acute, el repercu- 
tându-se in amonte prin distensie. Staza biliară 
produce iritatie chimică prin acţiunea conjugată a 
sărurilor biliare, colesterolului și lizolecitinei. Acest 
factor de iritatie chimică generează în peretele ve- 
zicular, deja tensionat ischemic, leziuni inflamatorii 
specifice. Acestea sunt accentuate prin acțiunea 
hidrolazelor prezente întotdeauna la nivelul rezer- 
vorului biliar, hidrolaze care devin agresive dige- 
rând peretele vezicular în prezența schimbărilor 
critice de pH (acidoza parietală a reacției infla- 
matorii). Aceasta din urmă asociată tulburărilor 
microcirculatorii ale peretelui vezicular survenite în 
stările grave (în cadrul CID) determină necroza 
tisulară consecutivă. Acestor factori patogeni li se 
adaugă invariabil și factorul septic — ajuns la acest 
nivel pe cale canalară ascendentă, pe cale hema- 
togenă (arterial sau/și portal) sau limfatică. Tipic 
CAA, aceștia reprezintă fie factorul declanșator 
(Salmonella typhy, Clostridi, E. colli), fie agravant, 
în special la pacienți arterosclerotici și/sau diabetici 
cu microangiopatie parietală sau la cei la care este 
un element distinct în cadrul sindromului de insu- 
ficienta pluriviscerala. De remarcat că în majori- 
tatea cazurilor germenii sunt situati la nivelul pere- 
telui vezicular si nu in bila modificata purulent (5, 8). 


ANATOMIE PATOLOGICA 


Hipertensiunea intraveziculara initialà genereazá 
staza in microcirculatia subseroasá, determinand 
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comprimarea venulelor si aparitia unui edem sub- 
seros impresionant. Mucoasa veziculei devine hiper- 
emica, cu ulceratii superficiale si hemoragii sub- 
mucoase. Pe fondu! acestui infiltrat inflamator acut 
se produce grefa bacteriană, germenii colonizand 
conţinutul biliar, producând microabcese intramu- 
rale. Acestor modificări anatomo-patologice cărora 
le corespund formele anatomo-clinice de CA cata- 
rală și flegmonoasă le urmează gangrena și perfo- 
ratia prin leziuni tisulare plasate initial la nivelul 
fundus-ului vezicular. În spaţiul perivezicular leziu- 
nile interesează, prin contiguitate sau prin interre- 
latii neurolimfatice, peritoneul cupolei diafragmatice 
drepte, parenchimul hepatic de vecinátate, cu apa- 
ritia de microabcese la nivelul patului hepatic al 
veziculei biliare, pediculite, leziuni inflamatorii la 
nivel oddian, ce pot antrena aparitia de pancreatite 
acute, dar si leziuni la nivel duodenal, a! colonului 
transvers si mezocolonului, care vor participa la 
constituirea plastronului vezicular. Specific CAA 
este evolutia rapidá a leziunilor histopatologice, in 
24-48 de ore constituindu-se deja leziuni de gan- 
grená, cu sau fárá rásunet local si afectarea impor- 
tantá a stárii generale. Gravitatea leziunilor provine 
fie prin obstructii tromboembolice la nivelul arterei 
cistice, fie prin sepsisul initial, germenii colonizand 
peretele vezicular si determinánd necroza mucoa- 
sei urmate de afectarea stratigrafiei parietale cu 
aparitia de coleperitoneu prin leziuni punctuale sau, 
dimpotrivá, fárá perforatii decelabile macroscopic 
(2, 7). i 


DIAGNOSTIC POZITIV 


Diagnosticul pozitiv al CAA se stabileşte pe pre- 
zenta durerilor cu caracter colicativ, situate la ni- 
velul hipocondrului drept, iradiate dorsal, neinfluen- 
tate semnificativ de antispastice, însoțite de feno- 
mene de iritatie peritoneala, febră, frisoane. Spe- 
cific CAA este faptul că febra si frisonul preced 
durerea si apărarea musculară localizată, în mo- 
mentul diagnosticului colecistul prezentând deja le- 
ziuni de gangrenă sau perforatie cu coleperitoneu. 

Fenomenele clinice sunt însotite de leucocitoza 
cu valori ce depășesc 15 000l/mm?; ecografia re- 
leva ingrosarea peretelui vezicular (8-9 mm) si 
dedublarea sa, distensia colecistului, prezenta de 
colectii periveziculare. 

O forma clinica particulara este reprezentata de 
colecistita emfizematoasá sau gangrena gazoasá a 
colecistului, forme intalnite in special la várstnici si 
persoane cu diabet zaharat. Clinic este de remar- 


cat starea generală profund alterată datorită toxe- 
miei și intensitatea durerii, mărturie a apariţiei co- 
leperitoneului. Paraclinic, la radiografia simplă a 
hipocondrului drept se remarcă o hipertransparenta 
gazoasă în lumenul și peretele colecistului, ele- 
mente evidenţiate și ecografic. 


EVOLUȚIA 


CAA odată declanșată, indiferent de factorul 
etiologic, dar pregnant în formele postoperatorii și 
ischemice prezintă o evoluţie rapidă, în 24-48 de 
ore leziunile fiind de gangrenă, cu afectarea pro- 
funda a stăriii generale. Intraoperator pe lângă se- 
veritatea leziunilor parietale și periveziculare se 
constată bila groasă, ca smoala, prezentând culturi 
pozitive pentru tulpini aerobe și anaerobe de E. 
Colli, Clostridii, Pseudomonas, Klebsiella (5). 


PROGNOSTIC 


Mortalitate impresionantă mergând pina la 50% 
chiar, in cazurile la care se intervine chirurgical, 
datorită tarelor preexistente, pe care se grefează 
apariția CAA și a toxemiei bacteriene (4, 7). 


TRATAMENT 


CAA reprezintă o leziune primară (idiopatică) 
caracterizată printr-o evoluție agresivă necesitând 
intervenţia chirurgicală de urgenţă; deseori este o 
afecţiune secundară apărând la pacienţi cu stare 
generală gravă, trataţi în serviciile de terapie in- 
tensivă. Sunt recomandate mai multe tipuri de in- 
terventii chirurgicale (1, 3): 

1. Colecistectomia este tratamentul standard 
pentru CAA, data fiind evolutia rapida a leziunilor. 
Aceasta se poate efectua pe cale clasicá, fárá a se 
omite colecistectomia laparoscopicá miniinvaziva, 
în pofida ratei duble de conversii, nefiind comuni- 
cate creșteri semnificative ale complicatiilor intra- 
operatorii sau a mortalității postoperatorii. 

2. Colecistostomia prin abord chirurgical laparo- 
scopic sau clasic până de curând metodă conside- 
rată depășită datorită utilizării frecvente a colecisto- 
stomiei percutane este reconsiderată, rezultatele 
celor două metode fiind superpozabile. În plus, 
CAA fiind o afecțiune deosebit de agresivă cu un 
indice major de prezență a gangrenei în momentul 
intervenţiei chirurgicale, colecistostomia pe cale 
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chirurgicală permite inspecția peretelui vezicular și 
tratarea consecutivă a leziunilor de la acest nivel. 

3. La paritate de indicaţii terapeutice se află 
colecistostomia percutană ghidată ecografic. Teh- 
nica standard utilizată este pe cale percutană 
transhepatică, abordul transperitoneal fiind rezervat 
cazurilor care prezintă modificarea indicilor de coa- 
gulare. Se mai poate utiliza colecistostomia pe cale 
endoscopică transpapilară care însă prezintă multi- 
ple complicaţii prin fistule, hemoragii sau rupturi 
veziculare, procedeul fiind nou, iar experiența acu- 
mulată limitată. Colecistostomia percutană este o 
metodă cu un impact bun în tratamentul CAA, mai 
ales în faza iniţială, desi diagnosticul precoce este 
deosebit de dificil de stabilit la acești pacienți 
sedati, ventilati mecanic, tratați în serviciile de te- 
rapie intensivă, la care modificările de gangrenă ale 
peretelui vezicular sau chiar perforatiile în marea 
cavitate peritoneală sunt prezente în momentul sta- 
bilirii diagnosticului în proporţie de 80%. Colecis- 
tostomia percutană are eficiență maximă atunci 
când indicatia este stabilită la pacienții cu stare ge- 
nerală gravă, care prezintă o stare septică de cauză 
necunoscută și la care ecografia demonstrează 
prezența unui colecist în tensiune, conținând bilă 
neomogenă, adică criterii care nu sunt specifice 
unei colecistite acute în evoluție. 

Tratamentul chirurgical sau cel neconvențional 
va fi obligatoriu precedat și urmat de antibioterapie 
spre a reduce nu numai sepsis-ul local, dar si bac- 
teriemia, cu răsunet sistemic cunoscut. Se poate 
folosi o combinaţie între ampicilină și un aminogly- 
cozid sau diferite combinaţii de antibiotice dominate 
de apariţia noilor agenti antimicrobieni bazati pe 
chinolone si B-lactamaze. Orice tratament antiinfec- 
tios trebuie însă să fie activ atât asupra bacililor 
gram-negativi cât și a anaerobilor, în special la pa- 
cientii cu intervenţii chirurgicale în antecedente (5). 
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COLECISTOPATII CRONICE NELITIAZICE 
N. ANGELESCU, M. ANGELESCU 
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Explorárile paraclinice 
Diagnostic 


Colecistopatile cronice nelitiazice cunoscute sub 
diverse denumiri — diskinezii veziculare, colecistite 
cronice, colecistoze, cisticite etc. — alcătuiesc un 
grup de afecţiuni ale veziculei biliare, cu etiologie 
foarte variată și cu o simptomatologie polimorfă. 
Ele au făcut obiectul a multiple studii, pe de o 
parte, prin aspectul lor polimorf, iar pe de alta, prin 
colecistectomiile abuzive care nu au ameliorat fe- 
nomenele, menţinând suferința anterioară, ceea ce 
a făcut pe multi autori să o explice prin „sindromul 
postcolecistectomie" care în realitate nu există. 

Colecistopatiile cronice nelitiazice (C.C.N.L.) tre- 
buie deosebite de tulburările funcţionale ale vezicu- 
lei biliare, ce apar în cadrul unei alimentatii bogate 
în lipide, a unor afecţiuni neuro-psihice, a unor dis- 
funcţii hormonale și a suferinței unor organe de ve- 
cinătate sau la distanţă cu repercusiuni asupra func- 
tiei acesteia fără existența vreunei leziuni anatomice. 


CADRU NOSOLOGIC 


În categoria colecistopatiilor cronice nelitiazice 
(C.C.N.L.) au fost incluse afecțiunile veziculei bi- 
liare care se caracterizează prin 3 elemente func- 
tionale si morfologice (4, 9, 10, 20): 

— suferinta clinica indelungatá, ce evolueaza pe 
un fond dureros al hipocondrului drept, fárá rás- 
puns la tratamentul medical; 

— absenta calculilor, ce constituie elementul de 
diagnostic pozitiv; 

— varietatea histopatologica a leziunilor, de la 
absenta oricárui substrat histopatologic, páná la di- 
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verse aspecte de hiperplazie epiteliala, inflamatie 
cronica, degenerescenta sau displazie. 

În astfel de situaţii diagnosticul de certitudine nu 
poate fi stabilit decat prin examenul histopatologic, 
ceea ce presupune o mare ráspundere in a stabili 
indicatia operatorie (5, 6). 

Tot in acest cadru, sunt cuprinse si diversele 
suferinte provocate de disfunctii ale veziculei bi- 
liare, urmare a unor tulburári neurologice sau a 
unor afectiuni cu rásunet asupra cáilor biliare (56). 


CLASIFICARE 


În funcţie de prezența sau absenţa inflamatiei, 
colecistopatiile cronice nelitiazice au fost împărțite 
în 2 mari categorii: colecistoze și colecistite cronice 
(4, 9, 10, 20). 

Colecistozele alcătuiesc un grup de afecțiuni cu 
variate leziuni anatomo-patologice care au fost 
sistematizate de către Arianoff (1966) (9, 10) în trei 
mari clase, clasificare admisă si astăzi: colestero- 
loze, polipoze si diverticuloze intramurale. 

— Colesterolozele (supraincárcarea peretelui cu 
esteri ai colesterolului) se prezintă sub diverse aspecte: 

* forme difuze - vezicula fragă; 
* forme localizate, segmentare (infundibulare); 
* polipul colesterolic; 
* vezicula calcará. 
— Polipozele cuprind: 
* papilomul; 
* adenomul. 
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— Diverticulozele intramurale ce se prezinta ca: 
* forme congenitale; 
* forme dobândite — colecistita glandulara 
proliferativa; 
* forme localizate — adenom al fundului ve- 
zicular. 

Grupa colecistitelor cronice nelitiazice inglobea- 
zá toate afectiunile veziculei si/sau cisticului cu 
expresia histopatologica de inflamatie cronicá dar 
fara prezența de calculi sau de incrustatii calcare. 


ETIOPATOGENIE 


Frecventa acestor afectiuni este foarte variabilà, 
în raport cu litiaza, fiind cuprinsă între 8,5 si 25%, 
după diverși autori, în special la femei între 40-45 
ani (49, 53). În Statele Unite, din peste 600 000 
colecistectomii efectuate, pe an, între 5-15% sunt 
colecistopatii nelitiazice, fără a mai socoti pacienții 
care urmează tratament medical (34). 

Cauzele CCNL sunt foarte variate si ele pot acționa 
direct sau indirect (25, 26, 32, 49, 50, 53, 55, 56). 

a) Cauzele directe (25, 26, 32,37, 49, 53, 55, 
56) sunt reprezentate de: 

- malformații congenitale ca urmare a unor afec- 
tiuni in procesul de vacuolizare a mucoasei, având 
drept rezultat apariția diverticulozei intramurale; 

— tulburări neuro-hormonale ce influențează mo- 
tilitatea veziculei biliare și a întreg arborelui biliar 
extrahepatic, în sensul unei contractii sau atonii ce 
realizează un dissinergism funcţional. Astfel, tulbu- 
rările neuro-vegetative care stau la baza teoriei 
psihosomatice a lui Quarti, consideră că există dis- 
kinezii pure, de origine psihică si emotive, iar dis- 
funcţiile hormonale modifică sensibiliatea reactio- 
nala prin intermediul sistemului neuro-vegetativ; 

— modificári de echilibru intre diferitele compo- 
nente ale bilei (discolia) cu depunere de colesterol 
pe mucoasa si formarea de mici achene ce se eli- 
mina odatá cu bila, producand suferinta hipocon- 
drului drept sub forma de dureri sau chiar colici; 

— refluxul pancreatic sau duodeno-pancreatic in 
cáile biliare, in contextul unor tulburári de motilitate 
ale complexului duodeno-bilio-pancreatic, produce 
stazá biliará cu discolie si formarea de cristale de 
colesterol; 

- mici puseuri inflamatorii, repetate, cu expresie 
subclinică, ce au drept urmare apariţia de modificări 
morfologice parietale sau la nivelul cisticului (cisticite); 

— cauze genetice: multi bolnavi au antecedente 
‘heredo-colaterale cu diverse afecțiuni biliare. 

b) Dintre cauzele indirecte menţionăm o serie 
de afecţiuni, care pot avea un rol în declanșarea, 
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întreținerea sau organizarea unor tulburări, în funcţia 
și structura veziculei și a căilor biliare extrahepatice 
(4, 29, 39, 50): 

— refluxul gastro-esofagian cu sau fără hernie 
hiatală; 

— ulcere gastrice sau duodenale cronice sau în 
puseu dureros precum și gastroduodenitele cronice; 

— hepatita cronică evolutivă sau tulburări post 
hepatită acută virală; 

— apendicita cronică, mai ales cea subhepatica, 
retrocecală sau mezoceliaca; 

— afecțiuni genitale: salpingite, chisturi ovar, dis- 
menoree, fibroame uterine. 

Mecanismul leziunilor este în raport cu cauzele 
ce intervin în apariția acestor afecţiuni. 

În ceea ce privește colesterolozele, ele sunt re- 
zultatul unui proces complex, în care multipli factori 
se intrică între ei. Astfel: 

— existența congenitală a unor malformații ale 
mucoasei, poate fi accentuată ca urmare a unei 
hiperpresiuni intraveziculare ce duce la diverticu- 
loză intramurală (4, 14, 25, 37); 

— tulburările neuro-vegetative stau la baza mo- 
dificărilor dinamice ale căilor biliare principale și a 
alterării proceselor de rezorbtie veziculară care, aso- 
ciate cu tulburări hormonale (în special extradiolul 
și androgenii ce trec nemetabolizati în bilă), accen- 
tueaza diskineziile biliare si pot determina si dis- 
plazii veziculare. Examenul clinic a 90 pacienti cu 
colecistopatie cronicá necalculoasá, facut de V.S. 
Volcov si colab (56) dupá scara Zaitev si testul Barazin, 
a arátat prezenta tulburárilor neuropsihice la 86,696 
dintre pacienti. Prezenta acestor distonii neuro-psihice 
au dus la agravarea simptomatologiei care a rámas 
prezentá chiar si dupá colecistectomie, fapt ce 
impune tratamentul lor atát pre- cát si postoperator; 

— staza biliará consecutivá leziunilor cisticului 
asociatá cu discolia si cu tulburárile de transport 
ale colesterolului in peretele vezicular, urmare a 
blocajului limfatic produs de infectii mici si repetate, 
genereazá leziuni de tip colesterolic. Studii efec- 
tuate de mai multi autori (1, 41, 42, 43, 52) asupra 
litogenezei in colecistitele cronice au arátat cá im- 
plicarea tulburárilor de kineticá biliará de tip hipomo- 
tilitate si hipocontractilitate, cresterea colesterolului 
biliar, existența gastritei atrofice difuze si prezența 
proteinei C reactive, în geneza litiazei veziculare; 

— infecțiile repetate, ca urmare a prezenţei ger- 
menilor în vezicula biliară, ajunși pe diverse căi și 
favorizate de alti factori (obstacole, sarcină, stres, 
alergie, reflux pancreatic etc.), pe lângă blocajul 
limfatic și infiltratele inflamatorii din interstitiile mus- 
culare ale veziculei au drept urmare instalarea unor 
leziuni organice, ce influențează resorbtia si kine- 
tica veziculară (2, 18, 26, 32, 49). 
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ANATOMIE PATOLOGICA 


Aspectele anatomo-patologice in CCNL sunt foarte 
variate si, ele se identifica numai histopatologic, Tn 


Fig. 1 — Colesteroloză: A. macroscopic; B. microscopic — macro- 


fage dispuse subepitelial. 


acest fel precizànd si diagnosticul de certitudine (7, 
29, 50, 57). In afara aspectelor de colesteroloză 
(17-3596), bilá de stazá, achene de colesterol (17- 
4096), veziculá calcará sau polipoze, celelaite le- 
ziuni nu se pot preciza macroscopic (fig. 1, 2). 

Microscopia precizeazá existenta diverticulozei 
intramurale, a inflamatiei cronice (8396), cristalelor 
de colesterol (17-4096), sclerozei cisticului (1696), 
adenomiozei (1296), miomatozei (1296) confirmà 
diagnosticul si justificá interventia operatorie (14, 
15, 16, 18, 19, 22, 26, 27, 53) (fig. 3). 

Pe de altá parte, examinári histopatologice ale 
V.B., la autopsiati, au arátat leziuni similare celor 
de mai sus, la 75-9096 dintre decedati, ceea ce 
máreste si mai mult numárul celor cu suferinte 
datorate colecistopatiilor cronice nelitiazice (16). 


N 


Fig. 2 — Polipozá colecistică. 


Fig. 3 — A. Diverticulozà intramurala; B. Adenomioza. 
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CLINICA 


Simptomatologia CCNL este polimorfa si neca- 
racteristica, debutand insidios si variat, de la simpla 
jenă în hipocondrul drept, pana la colică biliară, 
asociate cu alte manifestări. De cele mai multe ori, 
bolnavii sunt internaţi în repetate rânduri, în clinici 
de medicină internă, gastroenterologie, hepatologie, 
fără să obțină ameliorări la tratamentele efectuate 
(4, 25, 37, 50, 54). 

— Durerea este situată în hipocondrul drept sau 
epigastru si se poate manifesta sub forma de jenă, 
însoțită de migrene, greturi (75%), balonare (56%), 
intoleranta la grăsimi (53%), gust amar si uneori 
constipatie sau sub formă de colică biliară iradiata 
în epigastru, posterior, în umărul drept și chiar „în 
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Fig. 3 — C. Miomatoză; D. Sinusuri Rokitanski-Aschoff; E. Cisti- 
cită: eroziunea mucoasei și hemoragie în lumen. 


bară“, adesea însoţită de vărsături ce se repetă la 
anumite intervale de timp, mai ales după tensiuni 
nervoase sau alimentație copioasă (39, 47, 53, 58). 

— Scăderea în greutate (31%) afectează aproa- 
pe 1/3 din bolnavi, fiind explicată prin teama bol- 
navului de a se alimenta, pentru evitarea colicilor și 
vărsăturilor (33). 

— Migrena este un semn frecvent, mai ales la 
femei (30-34%) și se însoțește de dureri în hipo- 
condrul drept sau colici biliare urmate de vărsături 
bilioase ce ameliorează fenomenele (4, 50). 

— Vărsăturile (17%) însoțesc durerile si migrena 
și contribuie la scăderea ponderală a bolnavilor. 

— Icterul este pasager, apare după colici, du- 
rează câteva zile, dispare spontan și s-a explicat 
prin spasme oddiene prelungite sau prin pasajul 


achenelor prin papila, unde pot rámáne pentru un 
timp (4, 26, 50). 

— Alternanta de diaree-constipatie (28%) (mai 
frecventá) se explicá prin tulburarea evacuárii vezi- 
culei (33, 45, 47). 

— Tulburari neuro-endocrine, caracterizate prin 
iritabilitate, anxietate, nevroze, hiperfoliculinie sau 
hipertiroidie, ce pot declansa si intretine simpto- 
mele de mai sus (4, 45, 47, 50). 

— Manifestári alergice cutanate, declansate de 
unele alimente, medicamente sau chiar de anumite 
mirosuri care se insotesc de tulburári de contractie 
veziculará (27, 99). 

- In cazul colecistitelor cronice nelitiazice pot 
apare puseuri febrile de scurtă durată, însoţite de 
dureri în hipocondrul drept și de sensibilitate la 
palpare (4, 25, 50). 

Examenul obiectiv poate evidentia dureri la 
palparea zonei colecistice cu manevra Murphy po- 
zitivă, dureri la palparea abdomenului inferior sau a 
epigastrului, fără a putea constata un substrat ana- 
tomic (4, 17). 

În anumite situații, în care pot apare complicații, 
se poate palpa vezicula biliară, manevra Blumberg 
poate fi pozitivă sau se poate constata o împăstare 
a zonei colecisto-pancreatice (4, 44). Examenul ge- 
nital este obligatoriu, la femei, pentru a exclude o 
suferință în acest domeniu. 


EXPLORĂRILE PARACLINICE 


Explorările paraclinice deţin un rol important în 
precizarea diagnosticului. 

Examenele de laborator obişnuite au valoare li- 
mitată ele putând evidentia leucocitoza si VSH cres- 
cute în caz de infecţii, creșterea colesterolului si 
lipidemiei (care nu sunt specifice) sau valori cres- 
cute ale bilirubinemiei și amilazemiei, în caz de 
asociere cu icter sau puseuri de pancreatită acută 
(4, 25, 37, 52). 

Tubajul duodenal (în special cel minutat), are 
importanță, el putând preciza tulburările de dina- 
mică si prezența cristalelor de colesterol si săruri 
amorfe în cantitate mare, în sediment și permite 
efectuarea de bilicultură. Studiul compoziţiei bilei, 
prin tubaj duodenal minutat (55) cu dozarea acizilor 
biliari, a fosfolipidelor și colesterolului, la bolnavi cu 
sindrom dureros de hipocondru drept, fara calculi 
veziculari, a demonstrat scăderea acizilor biliari ca 
urmare a diminuării secreției epiteliale, scăderea 
fosfolipidelor datorită hidrolizei posthepatice a fos- 
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fatidilcolinei urmate de absorbția produșilor de hi- 
droliză si creşterea saturatiei colesterolului cauzată 
de inflamatia mucoasei, ceea ce duce la apariţia 
calculilor de colesterol (1, 41, 42). 

Ecografia, examen non-invaziv care a intrat din 
ce în ce mai mult în practică, devine complemen- 
tară. Ea precizează absența calculilor si poate 
evidentia eventualele modificări anatomice (septuri, 
polipi, impregnare colesterolotică a mucoasei, stază, 
hipertonie) în special la bolnavii la care nu se pot 
efectua colecistografii, dar nu dă informaţii asupra 
tulburărilor funcționale (3, 31, 51). 

Examenele imagistice deţin rolul principal în 
precizarea diagnosticului. 

— Radiografia simplă, a hipocondrului drept, 
poate evidentia vezicula calcică sau prezenţa unei 
litiaze radioopace. 

— Hepatocolangiografia cu *"Te-HIDA (Hepatic 
Imuno Diacetic Acid) si stimularea veziculei biliare 
cu colecistokininá, asociatá sau nu cu morfinà, are 
un rol important in precizarea tulburarilor de kine- 
tica veziculara (3, 11, 12, 31, 34, 35, 38, 40). Testul 
s-a efectuat la bolnavi simptomatici la care eco- 
grafia nu a arátat prezenta calculilor si a urmárit 
motilitatea veziculei biliare: 

~ latenta sau reducerea perioadei de contractie; 

— gradul de evacuare; 

— viteza de golire; 

— volumul initial si final. 

Colecistokinina actioneazá asupra receptorilor 
specifici din musculatura neteda a V.B. iar morfina 
si alte opiacee actioneaza asupra sfincterului Oddi 
(produc spasm). Dupa ce s-a opacifiat vezicula 
(sub 60 min de la administrarea trasorului) se ad- 
ministreaza colecistokinina, 10 mg/kgcorp/, in 3 mi- 
nute, intravenos. Se apreciaza aparitia durerilor si 
se masoara fractia de ejectie. Daca fractia de 
ejectie (golirea V.B.) este sub 35% este vorba de o 
colecistopatie cronica nelitiazica sau o colecistita 
cronica. Daca vezicula nu este vizibila la 60 min se 
presupune existenta unei colecistite acute. In acest 
caz, se administreaza morfina, in doza de 0,04 mg/ 
kgcorp, intravenos. Lipsa opacifierii, la 90 min 
(după 30 min de la injectia de morfină) confirma 
existenta colecistitei acute. Dacá vezicula devine 
vizibila dupa 60 min de la administrarea morfinei 
este vorba de o functie anormalá a acesteia. Ex- 
plorarea funcţiei motorii a V.B., cu morfină, nu se 
poate aprecia înainte de evaluarea ei cu colecis- 
tokinină. 

Studiul pacienţilor simptomatici, prin testul la 
colecistokinină, pentru evaluarea fractiei de ejectie 
a arătat că 72% din pacienţi aveau aceasta fractie 
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sub 35%. Prin aceasta metoda s-au identificat 3 
tipuri de contractilitate veziculara: 

— tipul 1: are 3 faze de contractie ce se eviden- 
tiazá prin 3 curbe: rapidă, relaxare cu mărirea V.B. 
Si evacuare lenta; 

— tipul 2: contractilitatea cu evacuare rapidă ur- 
mata de evacuare lenta; 

— tipul 3: evacuarea lenta cu o singura curba. 
Pe măsura intensificării inflamatiei, in colecistitele 
cronice, la tipul 1 frecventa contractiei scade sau 
chiar dispare, iar la tipurile 2 si 3 contractiile devin 
mai putin frecvente. Un test asemánátor a fost 
realizat de Le Guidice si colab. (36) cu morfina — 
prostaglandină care precizează existența unei 
stenoze papilare. 

Postoperator, la toti bolnavii s-au găsit leziuni 
histologice specifice colecistopatiilor cronice nelitia- 
zice. Metoda are o sensibilitate de 75% și o spe- 
cificitate de 100% (12). 

— Colecistocolangiografia cu „clişee tardive" în 
absenta altor posibilități mai complexe, o consi- 
derăm explorarea de electie care oferă date atât 
asupra modificărilor anatomice cât și asupra tulbu- 
rărilor funcţionale mai ales că, nu se acţionează 
asupra motilitátii veziculei cu diverse stimulente (4, 
8). 

Tehnica explorării constă în administrarea orală 
de acid iopanoic, în seara precedentă explorării 
(1 tb/10 kgcorp) si Pobilan i.v. în dimineaţa res- 
pectivă și efectuarea a 2 expuneri, înainte şi după 
administrarea unui colecistochinetic, așa cum se 
face clasic, ceea ce permite vizualizarea simultană 
a veziculei și a căilor biliare extrahepatice. In toate 
situaţiile de CCNL, se continuă explorarea radiolo- 
gică la 36 și 60 ore de la administrarea orală a 
substanţei de contrast (uneori și la 84 ore), pentru 
a urmări persistenta și intensitatea acesteia în 
veziculă, în tot acest timp, bolnavul menţinând un 
regim alimentar normal si de viata, fără a lua me- 
dicamente care să-i modifice kinetica biliară (4, 6). 

Aspectele colecistografice standard evidenţiază 
prezența unor semne funcționale (hiper- sau hipo- 
concentrare, hiper- sau hipotonie, hiper sau hipo- 
evacuare) sau organice (vezicula bi- sau multilc- 
culată, cudată, septată etc.) (fig. 4-11). Cliseele tar- 
dive arată dificulatea de evacuare a veziculei de 
diverse grade, oferind posibilitatea aprecierii fractiei 
de ejectie și confirmând tulburările regiunii cervico- 
cistice (fig. 12). 

De remarcat că la lotul martor (subiecţi sănă- 
tosi), nu am întâlnit astfel de aspecte, ceea ce 
exclude prezenţa circuitului entero-hepatic al subs- 
tantei de contrast. 
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Fig. 4 — Colecistografie: hiperconcentrare. 


Fig. 5 — Colecistografie: hipoconcentrare. 


— Alte explorári radiologice se adreseaza orga- 
nelor dé vecinátate (stomac, duoden, colon, pan- 
creas) care, prin afectiunile existente (ulcer, gastro- 
duodenite, colite, pancreatite), pot genera sau în- 
tretine tulburári ale arborelui biliar. 


DIAGNOSTIC 


Diagnosticul pozitiv se stabileste greu preope- 
rator. Medicul se aflá in fata unui pacient, de cele 
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Fig. 7 — Colecistografie: hipptonie. 


mai multe ori: femei de vârstă medie, cu dureri 
epigastrice sau in hipocondrul drept ce apar dupa 
ingestia de alimente, cu o evolutie indelungatà si 
care, la ultrasonografie, nu prezintá calculi sau alte 
leziuni, dar, a caror suferintá nu ridicá problema 
intervenţiei operatorii. În astfel de situații, diagnos- 
ticul pozitiv are în vedere 3 elemente: 

— anamneza care arată o suferință veche, fără 
răspuns la tratamentul medical îndelungat și corect 
administrat, precum si examenul clinic; 


Fig. 8 — Colecistografie: hipoevacuare. 
a - clișeu initial; b — după Boyden. 


Fig. 9 — Colecistografie: vezicula multiloculată. 


— explorările paraclinice. În cadrul acestora se 
includ: ecografia abdominală, radioscopia gastro- 
duodenală, sau fibrogastroscopia, iar în anumite 
situații ERCP și CT. Ca explorări specifice sunt 
obligatorii: colecistocolangiografia cu clișee tardive, 
tubajul duodenal cu studiul componentelor bilei 
(acizi biliari, fosfolipide, colesterol) și testul cu cole- 
cistokinină care reproduce sindromul dureros si 
apreciază fractia de ejectie; 

— examenul histopatologic postoperator ce con- 
firmă prezenţa unor elemente anatomice care ex- 
plică suferința îndelungată si care constituie exa- 
menul de certitudine. 
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Fig. 10 — Colecistografie: vezicula cudata. 


Fig. 11 — Colecistografie: veziculá septatà. 


Diagnosticul diferential obligá la eliminarea 
unor afectiuni ce pot evolua cu o simptomatologie 
asemanatoare sau care ar putea induce o suferintà 
biliará. Ín acest sens este obligatorie excluderea 
altor afectiuni biliare sau ale unor organe de ve- 
cinátate, cum ar fi colecistita cronică litiazica, litiaza 
coledociana, cancerul de cap de pancreas in fazá 
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ie 


Fig. 12 — Colecistografie cu clisee tardive: A — la 36 ore de la 
ingestia substanței de contrast: substanța este prezentă in 
colecist si intestin; B — la 60 ore: colecist partial evacuat. 
Substanta de contrast a ajuns in colon; C — la 84 ore: colecistul 
mai contine substanta de contrast care se gáseste si in colon. 


initiala, cancerul veziculei biliare, chistul hidatic he- 
patic cu localizare juxtahilara, gastrite, duodenite, 
ulcer gastric sau duodenal, refluxul gastro-esofa- 
gian, pancreatite cronice, litiază renală dreaptă — 
sau ale altor organe de la distanţă ca — apendicite, 
colite de diverse tipuri, afecțiuni ale organelor ge- 
nitale feminine etc. ceea ce impune, pe lângă o 
examinare clinică minuțioasă a bolnavului si o serie 
de explorări paraclinice care se adresează orga- 
nelor capabile să inducă o suferință biliară (4, 13, 
17, 25, 28, 34, 50). Toate aceste afecțiuni trebuie 
excluse pentru a putea fi siguri că suferința se da- 
toreste numai veziculei biliare. 


FORME CLINICE 


Simptomatice 


S-au descris mai multe forme simptomatice, în 
funcţie de simptomul dominant (9, 20, 25, 37). 

— Dureroase: durerea în hipocondrul drept este 
predominentă, apărând postprandial tardiv, fiind 
însoţită și de alte manifestări și care cedează greu 
la antispastice. 

- Migrenoasă, întâlnită mai ales la femei tinere, 
la care se asociază și cu tulburări hormonale. 

— Icterică, datorită achenelor ce se pot detasa 
si, in migratia lor, pot produce spasme pasagere 
ale sfincterului Oddi, cu aparitia icterului ce dispare 
la tratament cu antispastice si care se pot asocia si 
cu reactii pancreatice. 


Evolutive 


~ Forma cronica este cea care predomina, cu 
tabloul clinic descris. 

— Forme acute, urmare a puseurilor inflamatorii 
care se pot agrava, cu tabloul simptomatologic al 
unei colecistite acute (4, 50). 


Anatomice 


— Forma limfomatoasá (33), inca incomplet de- 
finita, apare la bolnavi cu colangitá scleroasá, ci- 
rozá biliará primitiva si dupa transplante hepatice. 
Histopatologic, se evidentiaza infiltrat inflamator cu 
celule limfoplasmocitare sau agregate limfoide, le- 
ziuni epiteliale sub forma de metaplazie intestinala 
sau piloricá, fibrozá, hipertrofie a musculaturii ne- 
tede si prezenta sinusurilor Rokitansky-Aschoff situ- 
ate, în special, in /amina propria. 


Patologia căilor biliare extrahepatice 


EVOLUTIE. COMPLICATII 


Evolutia CCNL este cronicá, pe perioade inde- 
lungate de timp uneori chiar 15-20 ani, in puseuri 
care genereaza sau agraveaza leziunile existente 
descrise. Colecistitele cronice nelitiazice pot evolua 
cu acutizári repetate si dureroase ce pot obliga la 
interventie operatorie de urgenta. 

Complicatiile, de obicei, sunt mai rare dar, 
uneori, pot fi redutabile. Astfel, în afara acutizărilor 
s-au descris complicații de tipul hidropsului vezicu- 
lar, icterului mecanic (inclavare de achene în pa- 
pilă), pancreatite acute, piocolecistite și chiar malig- 
nizări. 


PROGNOSTIC 


Prognosticul CCNL este favorabil, atât pe parcur- 
sul evoluţiei îndelungate cât și postoperator. Cole- 
cistectomia poate vindeca suferința bolnavului daca 
ea s-a datorat afecțiunii veziculare. 


TRATAMENT 


Tratamentul este complex. 

— Tratamentul medical constituie o etapă obli- 
gatorie, pentru o perioadă de cel puţin 5-6 luni. 
Întrucât nu există un tratament etiologic, se va 
încerca, mai întâi, un tratament igienico-dietetic și 
simptomatic (6, 16, 25, 37, 47, 50). 

— Tratamentul igienico-dietetic, se aplică în fa- 
zele initiale si, în funcție de tipul de CCNL, se re- 
comandă evitarea alimentelor ce produc contractii 
veziculare (grăsimi, afumături, sosuri, vânat, miro- 
denii, mezeluri) si servirea a 4-5 mese pe zi, în 
cantitate mică, pentru o bună golire a veziculei. 

Curele hidrominerale la Malnas, Slănic-Moldova, 
Olănești, Căciulata, cu ape bicarbonate-sodice, pot 
ameliora fenomenele. 

- Tratamentul simptomatic se adresează, mai 
întâi, durerilor de fond și colicilor biliare, stazei 
veziculare, diskineziiior si altor simptome. 

* Durerile își diminuă intensitatea și uneori ce- 
dează prin administrarea de analgetice și antispas- 
tice, în special după mesele principale. 

+ Staza veziculară se combate prin tubaje duo- 
denale repetate sau prin administrarea de cole- 
cistokinetice, per os, dimineața şi după mesele 
principale (uiei de măsline, Anghirol, Colebil etc.). 
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* Diskineziile biliare, mai ales cele hiperkinetice, 
se amelioreazá dupa procaina, administrata per os, 
înaintea meselor principale, prin scăderea eliberării 
de colecistokinina. 

* Migrenele și cefaleea, de care suferă bolna- 
vele, beneficiază de Metoclopramid asociat cu 
analgetice si cu tranchilizante care ameliorează 
tulburările neuro-vegetative. Un tratament endocri- 
nologic este indicat la persoanele cu discrinii. 

* Alte simptome — febră, vărsături etc., se tra- 
tează corespunzător. 

Uneori, tratamentul medical trebuie urmat și 
postoperator mai ales în stări nevrotice sau în 
cazul unor tulburări hormonale preexistente. 

Dacă s-au obținut ameliorări clinice si radiolo- 
gice, se continuă tratamentul, o perioadă îndelun- 
gată de timp, până la reluarea tonusului veziculei. 
Unii autori (3, 16, 38) au obținut rezultate bune, 
până la 67%, cu tratament medical, în situația în 
care nu există o componentă organică ce întreține 
fenomenele (49). Dovada ameliorării, o constituie 
îmbunătăţirea fractiei de ejectie, care ajunge pana 
la 36% din pacientii tratati medical (38). 


Tratamentul chirurgical 


Colecistectomia ridicá mari probleme daca su- 
ferinta nu a fost cauzată de vezicula biliară, posto- 
perator, persistand aceleasi manifestari ca si inainte 
de operatie. In acest sens, extirparea veziculei se va 
face numai dupa excluderea altor afectiuni care ar 
putea determina manifestárile clinice biliare si numai 
dupá un tratament medical, de probá, care sá 
dureze 5-6 luni, timp in care se pot aprecia re- 
zultatele si se poate preciza cauza (4, 25, 37, 45). 

- Indicatiile colecistectomiei in CCNL sunt (5, 6, 
17, 21, 25, 30, 46): 

* suferința îndelungată, persistentă sau în pu- 
seuri, coroborată cu datele tubajului duodenal, care 
nu s-a ameliorat la tratamentul simptomatic; 

* aspectul radiologic al veziculei, după testul 
-colecistokinina sau colangiografia cu clișee tardive. 
Prezenţa substanței de contrast la 36 ore obligă la 
un tratament medical de probă, iar opacifierea la 
60 de ore sau peste, după administrarea substan- 
telor de contrast, necesită intervenţia operatorie; 

* eliminarea altor afecțiuni, din partea unor or- 
gane, care ar putea induce sau menţine o suferință 
biliară sau asocierea cu simptome din partea or- 
ganelor de vecinătate — pancreatite cronice, duode- 
nite, oddite, urmare a suferinței biliare îndelungate 
care au devenit predominante și fac ca manifestă- 
rile biliare să pară secundare. Anamneza și exa- 
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menele paraclinice stabilesc priorităţile. Neglijarea 
acestui criteriu stă la baza rezulatelor postoperatorii 
insuficiente reprezentate de așa-numitul „sindrom 
post-colecistectomie“ care nu există, în realitate, si 
care nu este altceva decât continuarea unei sufe- 
rinte neidentificate preoperator (48, 59); 

* complicațiile acute ce pot apare în cursul evo- 
lutiei, ca — angiocolite, hidrops, pancreatite acute, 
colecistite acute etc. 

— Contraindicatiile sunt date de suferința altor 
organe, de vecinătate sau de la distanţă, care pot 
induce manifestari biliare si care trebuie dovedite si 
tratate (7, 21, 30). 

Obiectivele intervenţiei constau în explorarea 
amănunțită a viscerelor abdominale și îndepărtarea 
veziculei. Explorările intraoperatorii de tipul colan- 
giografiei sau manometriei biliare nu le considerăm 
utile întrucât nu se încdrează în tabloul fiziologiei 
normale a arborelui biliar. 

Tehnica operatorie cea mai adecvată este co- 
lecistectomia  celioscopică, operație mininvaziva 
care rezolvă suferința si scuteste bolnavul de alte 
complicații postoperatorii (23, 24, 33). 

În situaţia unor complicaţii — icter mecanic, 
pancreatită acută, colecistită acută etc. — tehnica 
operatorie va fi adecvată formei anatomo-clinice, 
stadiului evolutiv al bolii si stării generale a bolna- 
vului. 

Rezultatele postoperatorii sunt bune (96%) în 
cazul în are suferinţa a fost biliară. Persistenta ma- 
nifestărilor postoperatorii sunt datorate altor cauze 
care au indus suferința biliară sau a unor disfunctii 
ampulare care se rezolvă prin tratament medical 
(38). Nu s-a stabilit o corelaţie între dispariția simp- 
tomelor după colecistectomie si aspectul histopato- 
logic al veziculei, cele mai bune rezultate fiind în- 
registrate la bolnavii cu suferință îndelungată (23). 
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DEFINITIE 


Angiocolitele (fr) sau colangitele (engl) sunt in- 
fectii bacteriene acute sau cronice ale cailor biliare 
intra si extrahepatice. Descrise de Charcot in 1877, 
care de altfel a si sugerat diagnosticul pozitiv bazat 
pe triada: durere intensă la nivelul hipocondrului 
drept, febră (frison) și icter. Apariţia colangitei ne- 
cesită însă doi factori: 1. staza biliară secundară 
unui obstacol malign sau benign de la nivelul CBP 
sau a ramurilor acesteia și 2. diseminarea bacte- 
riană la nivelul arborelui biliar. 


ETIOLOGIE 


Cea mai frecventă cauză de obstructie o repre- 
zintă litiaza coledociană (80%) indiferent de formă 
— migrată, restantă, autohtonă etc. Este urmată de 
stenozele benigne postoperatorii sau oddiene, ob- 
stacole parazitare (ascarizi, conţinut hidatic în ca- 
drul sindromului de fisurare în arborele biliar al unui 
chist hidatic hepatic) sau dificultăţi de drenaj pre- 
cum se întâlnesc în prezenţa chisturilor congenitale 
coledociene. Stenozele maligne, fie că sunt repre- 
zentate de neoplasme ale căii biliare principale, 
colangiocarcinoame veziculare extinse sau neo- 
plasme periampulare sunt o altă cauză importantă 
de apariție a colangitei. Alte posibile elemente etio- 
logice sunt reprezeniate de boala Caroli, ce favo- 
rizează colangita cu debut în căile biliare intra- 
hepatice, dar și colangita scleroasă si colangitele 
iatrogene produse cu ocazia explorărilor paracli- 
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nice, precum colangiografia endoscopică retrogradă 
sau colangiografia prin punctie transparietohe- 
paticà. 


FIZIOPATOLOGIE 


Colangita acutá reprezintà o sumare a doi fac- 
tori: obstructia biliará si prezenta de germeni de la 
nivelul arborelui biliar. Obstructia biliará determina 
cresterea accentuatá a presiunii intraductale, staza 
si suprainfectie. Presiunea normala de la nivelul 
CBEH si CBIH este de 8-14 cm H20, obstructia 
partialá sau totala a afluirii bilei in duoden determi- 
nand o crestere rapida a acestor valori la 20-30 cm 
H20. S-a demonstrat (Jacobson si colab citati de 8) 
ca ia presiuni de peste 15 cm H;O germenii micro- 
bieni prezenți în lichidul biliar, pătrund în circuitul 
vascular. Fenomenele ulterioare ale sindromului co- 
langitic — febra si frisonul sunt datorate diseminării 
colangiovenoase și colangiolimfatice, în pofida fap- 
tului că peste 90% din germeni sunt distruși la 
nivelul sistemului reticulohistiocitar hepatic. Simpla 
prezenţă a germenilor în arborele biliar nu produce 
bacteriemie, precum a demonstrat Flema și colab. 
(citati de 8), în absența obstacolului din calea flu- 
xului biliar. Se demonstrează astfel necesitatea pre- 
zentei ambilor factori pentru declanșarea sindromu- 
lui colangitic, deși în mod particular obstacolele 
complete maligne sunt într-un procent mult mai 
redus însoţite de colangită decât cele parţiale be- 
nigne, a căror septicitate este accentuată și de pre- 
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zenta de material strain in arborele biliar — calculi, 
ascarizi, scolecsi, resturi de membrana proligera. 

Germenii implicati in contaminarea bilei sunt re- 
prezentaţi de flora aerobă — Gram negativă — Esche- 
richia colli si Klebsiella pneumoniae, Gram pozitiva 
precum enterococii si flora anaeroba — Bacteroides 
fragilis, Perfringens. Germenii pot proveni prin con- 
tiguitate de la nivelul veziculei biliare litiazice in- 
fectate, cunoscut fiind faptul cá desi cáile biliare 
intra si extrahepatice nu contin germeni, litiaza ve- 
ziculará sau mixtá colecisto-coledocianá conduce la 
pozitivarea culturilor din lichidul biliar intr-o propor- 
tie de 75-9096. Alte posibilitáti de diseminare bac- 
teriana in fluxul biliar sunt reprezentate de infectia 
ascendenta de la nivelul duodenului (mai ales in 
cazul unei incompetente sfincteriene), sau pe cale 
limfaticá, arterială sau portală. Calea portala incri- 
minatà in diseminarea bacterianá, in special ín for- 
mele de colangiohepatite orientale, nu poate fi in 
mod obisnuit implicatá, intrucát germenii sunt dis- 
trusi la nivelul sistemului reticulohistiocitar hepatic 
si eliminați ulterior în căile biliare, astfel încât numai 
un obstacol biliar ar putea reprezenta o condiţie 
favorabilă multiplicării. De altfel, se pare că sărurile 
biliare au capacitatea de a inhiba germenii anae- 
robi, astfel că nu există o corelaţie între aportul 
portal și prezența acestui tip de germeni în arborele 
biliar. (10) 


CLINICĂ 


Clinica pacienţilor prezentând sindromul colan- 
gitic variază între limite foarte largi, plecând de la 
un sindrom frust și ajungând până la un intens 
sindrom toxico-septic și insuficiență pluriviscerală. 
De obicei, debutul este brusc, cu febră și frison, 
asociat cu dureri intense la nivelul hipocondrului 
drept, urmat de icter într-o proporție de 75-80% din 
cazuri, toate realizând triada lui Charcot. Icterul 
poate fi oscilant, în raport cu etiologia obstructiei, 
devenind progresiv, nereductibil în obstacolele ma- 
ligne. Starea generală se alterează progresiv, apă- 
rând treptat obnubilarea asociată cu fenomene de 
insuficiență hepatică sau insuficiență mixtă hepato- 
renală, ambele în raport cu durata și intensitatea 
puseului angiocolitic. (3) 

Examenul clinic obiectiv relevă prezenţa icterului 
de diferite intensitati, hepatomegalie dureroasă, dar 
și aria coledociană Chauffard-Rivet intens sensibilă 
la palpare. 
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Colangitele acute sunt însoţite de leucocitoză cu 
valori între 15-30 000 l/mm?, hiperbilirubinemie, cu 
predominenta componentei directe și accentuarea 
valorilor testelor hepatice, în special fosfataza alca- 
lină și transaminazele. De altfel se poate face o 
relativă corelaţie între tipul funcției hepatice modifi- 
cate și etiologia fenomenelor colangitice. Astfel, etio- 
logia malignă a obstacolului determină creșteri ale 
valorilor fosfatazelor alcaline într-o proporție mult 
mai mare decât la pacienţii cu obstacole benigne, 
după cum nivelul creşterii transaminazelor este su- 
perior într-o proporție inversă. Nu se pot stabili însă 
cu precizie aceste corelaţii, întrucât leziunile de la 
nivelul celulei hepatice sunt mult modificate ca ur- 
mare a fenomenelor colangitice, respectiv sepsisu- 
lui. Acesta din urmă modifică apreciabil valorile tes- 
telor hepatice, dar și valorile leucocitozei, sepsisul 
determinat de germenii Gram-negativi asociat cu 
fenomene de imunosupresie determinând chiar leu- 
copenie. În parale! se constată creșterea aprecia- 
bilă a valorilor ureei sangvine și creatininei, dar și 
modificarea valorilor ionogramei sangvine și urinare. 

Ecografia, piatra de temelie a diagnosticului 
afecțiunilor căilor biliare, relevă dilatarea acestora 
și oferă date despre obstacol (localizare, etiologie) 
cum ar fi calculi, neoplasme periampulare sau de 
CBP, abcese hepatice. Se utilizează transductori de 
înaltă frecvență, esentiali în obţinerea de date pre- 
cise a conţinutului căilor biliare și sistemul Doppler 
color spre a putea diferenţia arhitectura vasculară 
de dilatarea căilor biliare. Criteriile ecografice care 
susțin diagnosticul de colangită sunt reprezentate 
de dilatarea CBP peste 7-8 mm, neregularități hipo- 
ecoice ale peretelui CBP, bila cu ecogenitate ac- 
centuată, vizualizarea prezenţei de abcese hepa- 
tice nu neapărat de dimensiuni mari și eventuai 
aerobilie. (11) 

Tomografia computerizată oferă date asemănă- 
toare, fiind utilă în special în etiologia malignă a 
formelor obstructive și la nivel hepatic stabilind cu 
precizie prezenţa și localizarea formațiunilor tumo- 
rale sau a abceselor hepatice. Este însă mai scum- 
pă, necesitând transportui bolnavului în unitatea de 
TC, iar utilizarea substanţei de contrast este limita- 
tă de valorile creatininei și de riscurile reacţiilor 
anafilactice. (12) 

Dintre explorările cu caracter invaziv cele mai 
utile sunt reprezentate de colangiografia transpa- 
rietohepatică (PTC) si colangiopancreatografia re- 
trograda (ERCP). Ambele ofera date extrem de 
importante privind anatomia cáilor biliare si locali- 
zarea obstacolului; ambele prezintá insa un po- 


tential risc de accentuare a sepsisului la nivel biliar. 
Incidenta colangitei dupa ERCP este de 1-5% cu o 
mortalitate de 0,25%, in timp ce dupa PTC riscul 
este de 7% colangita si 0,25% mortalitate, aceasta 
in pofida acoperirii cu antibiotice. PTC este insotita 
si de o bacteriemie crescutá prin crearea comuni- 
cárii intre arborele biliar si patul vascular hepatic; 
introducerea in plus a substantei de contrast intr-o 
cale biliará obstruatá determiná prin márirea pre- 
siunii intracanalare pasajul germenilor in sistemul 
limfatic si in fluxul sangvin. De altfel, aceste proce- 
duri se aplicá fie la 72 de ore dupa controlul prin 
antibioterapie al procesului infectios, fie la pacienti 
cu colangită acută gravă, care nu au răspuns la 
tratamentul antibioterapic si la care explorarea ra- 
diologica este urmata in scurt timp de decompri- 
mare biliará. (12) 

Deosebit de utile in decelarea germenilor rás- 
punzátori de aparitia fenomenelor de febrá, frison, 


obnubilare, hipotensiune sunt hemoculturile, prele- . 


vate in plin frison si biliculturile prelevate in timpul 
explorárilor radioendoscopice. 


DIAGNOSTIC 


Diagnosticul pozitiv de colangità se bazeaza pe 
aparitia triadei lui Charcot constánd din dureri la 
nivelul hipocondrului drept si/sau in aria coledo- 
ciana, febrá precedata de frison si icter. Acestor 
elemente clinice li se adaugă leucocitoza si afec- 
tarea probelor de bilistazá, asociate celor care re- 
prezintă un martor al rásunetului hepatic determinat 
de obstacol si sepsis. Metodele paraclinice nonin- 
vazive sau invazive descrise permit stabilirea ni- 
velului obstacolului, a etiologiei acestuia, ca si a 
germenilor implicati in generarea procesului septic. 


FORME CLINICE (13) 


a. Forme clinice icterigene 

e Angiocolita (colangita) acuta tipicá — reu- 
neste toate elementele triadei Charcot, fiind 
întâlnită in peste 75% din cazuri. Este 
forma clinica mai sus descrisa. 

e Angiocolita ictericá torpidizată — se insta- 
lează in timp — evoluţie de 3-6 luni prin fe- 
nomene de colestază asociată cu septici- 
tate minima. Momentul identificarii coincide, 
în cazul in care fenomenele colangitice 
fruste nu au fost recunoscute de clinician 
sau neglijate de pacient, cu aparitia unui 
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tablou de ciroza biliará prezentand testele 
hepatocitare intens alterate. 

e Angiocolita acuta supuratà — este dominata 
de sepsis, febrá cu oscilatii mari, frisoane si 
transpiratii profuze asociate cu icter si du- 
reri de tip colicativ. Starea generală se 
altereazá rapid, microabcesele hepatice ge- 
neránd o hepatomegalie intens dureroasa. 
Asocierea hipotensiunii si a obnubilàrii este 
insotita de oligoanurie, retentie azotata, 
albuminurie — insuficientă renală acută — 
tabloul clinic fiind al angiocolitei ictero-ure- 
migene Caroli. Este însoţită de leucocitoză 
Si hemoculturi pozitive și conduce in 48 ore 
la deces. 

b. Forme clinice anicterice 


e Forma de tip sindrom vezicular cronic, ce 
mimeazá suferinta unei litiaze veziculare cu 
care de altfel poate coexista — prezinta pe 
lângă colicile de tip vezicular asociate unui 
intens sindrom dispeptic biliar si iradiere 
epigastrica a durerii, episoade febrile cu 
mici frisoane si subictere pasagere. Se mai 
poate adăuga constipatie alternând cu 
diaree. 

Forma angiocolitică anicterică — la care, în 
absenţa icterului diagnosticul se bazează 
pe dispepsie biliară manifestându-se la 
bolnavii vârstnici, la care survine un sepsis 
de tip intermitent, cu frison solemn și febră 
în „clopot“, hepatomegalie și hemoculturi 
pozitive. 

e Forme anicterice latente, tacute, larvate 
sunt forme clinice la care diagnosticul se 
stabilește intraoperator. 

c. Forme clinice complicate — forme pseudoperi- 
toneale, pseudopancreatice sau ocluzive determi- 
nate de intensitatea deosebită a fenomenelor 
obstructive și septice (formele mai sus amintite se 
caracterizează prin infecţie cu germeni Gram ne- 
gativi, asociate cu imunosupresie și obstacol com- 
plet sau cvasicomplet). 

d. Forme clinice particulare. Colangita piogenă 
recurentă întâlnită la populaţiile sud-est asiatice se 
caracterizează prin episoade de angiocolită sau 
angiocolecistită și dezvoltarea de calculi pigmentari. 
Se notează asocierea frecventă cu un parazit 
(Clonorchis, opistorchis, fasciola hepatică) ce colo- 
nizează căile biliare. Diagnosticul se stabileşte prin 
ERCP sau PTC ce evidenţiază stricturi ale căii 
biliare principale și calculi și prin ecografii + TC ce 
definesc prezența de abcese hepatice. 
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TRATAMENT 


Variabilitatea formelor clinice de colangită nece- 
sită o nuantare a tratamentului aplicat, de la ad- 
ministrarea per os a antibioticelor în forme fruste, 
mergând până la internare în serviciile de terapie 
intensivă, administrare de tratament antibioterapic 
și de reechilibrare prin cateter venos central, mo- 
nitorizarea funcțiilor vitale, decomprimare biliară de 
urgență, toate proceduri utilizate în colangitele 
acute supurate. Obiectivele tratamentului sunt: 

1. Tratament antiinfectios. 

2. Decomprimare biliară prin: îndepărtarea obsta- 
colului (ocolire) și asigurarea drenajului căilor bi- 
liare. 

3. Tratamentul complicatiilor. 

a. Tratamentul antiinfectios — antibioticele utili- 
zate depind de numeroși factori precum gravitatea 
formei de colangită, starea generală a pacientului, 
vârstă, tarele asociate. Concomitent, antibioterapia 
utilizată trebuie să se adreseze predominant celor 
mai frecvent întâlniți germeni ce colonizează căile 
biliare în procesele colangitice, respectiv anaerobii 
Gram-negativi, precum Escherichia colli, Klebsiella 
dar și enterococi și Bacilis fragilis. (11) 

Tratamentul antimicrobian este orientat de re- 
zultatele hemoculturilor și a biliculturilor. Succesul 
tratamentului antibioterapic în obstructiile colangi- 
tice va depinde însă mai mult de reducerea infecției 
sistemice decât de sterilizarea bilei, astfel încât 
hemocultura va fi elementul determinant în sta- 
bilirea tipului sau tipurilor de antibiotice ce vor fi uti- 
lizate. Se poate utiliza monoterapia antiinfectioasa 
cu agenţi antibacterieni de tipul Imipen, ciprofloxa- 
cina, acid clavulanic, sulfactam — ampicilina sau poli- 
antibioterapie utilizând aminoglicozide sau cefalo- 
sporine de generaţia a treia pentru neutralizarea 
germenilor Gram-negativi și Metronidazol sau Clin- 
damicina pentru tulpini anaerobe. 

Tratamentul antiinfectios este susținut obliga- 
toriu de o corectă reechilibrare hidroelectrolitică și 
de tratamentul concomitent al tarelor asociate — 
insuficienţă cardio-respiratorie, renală, diabet etc. 

b. Decomprimarea biliară. Lipsa de răspuns la 
tratamentul conservator implică utilizarea la aproxi- 
mativ 25% din pacienţi, cei cu colangită acută și 
șoc septic a decomprimării biliare de urgenţă. 
Aceasta cuprinde metode clasice, chirurgicale si 
metode neconvenţionale, transhepatice percutane 
și endoscopice. 

a. Metode neconvenționale. 1. Decomprimare 
transhepatică percutană — permite decomprimarea 
rapidă a arborelui biliar la pacienții icterici, în șoc 
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septic. Beneficiază de anestezie locală, doi factori 
agravanti fiind evitati — anestezia generală si me- 
todele chirurgicale clasice, deseori complicate tehnic. 
Este indicată în obstacolele biliare înalte, perihilare 
sau post-operator la pacienţii cu acest gen de 
obstacole, cărora li s-a practicat deja coledoco sau 
jejunoanastomoza. (7) 

2. Decomprimare endoscopică — se aplică atât 
obstacolelor bengine cât și maligne de la nivelul 
căii biliare principale. În obstacolele benigne din 
care cea mai frecventă este litiaza hepatocoledo- 
cului, decomprimarea biliară de urgenţă pe cale 
endoscopică constă în papilosfincterotomia largă, 
asociată sau nu cu plasarea unui drenaj nazo-biliar, 
dar si extragerea calculilor cu sonda Dormia, sfă- 
rimarea acestora cu litotritorul mecanic sau prin 
utilizarea baby-scopului, litotritiei intracorporeale sau 
extracorporeale. Obstacolele maligne sau stricturile 
postoperatorii beneficiază după papilosfincterotomie 
de plasarea de stent-uri unice sau duble, de plas- 
tic, tip pig-tail sau metalice autoexpandabile (1). 

b. Metode convenţionale. Esuarea posibilităților 
neconvenţionale de decomprimare biliară necesită 
utilizarea de urgență a metodelor chirurgicale „cla- 
sice“, riscul anestezico-chirurgical crescut față de 
procedeele anterioare fiind echilibrat de necesitatea 
salvării vieţii pacienţilor. Se practică coledocotomia 
cu plasarea în amonte de stenoză a unui tub de 
dren biliar axial, sau lateral, tip Kehr. Cu aceasta 
ocazie se recoltează bilă pentru culturi si antibio- 
gramă. În raport de starea generală a pacienților și 
de tarele asociate se poate efectua coledocolito- 
tomie, derivații bilio-digestive sau papilosfincteroto- 
mie (2, 3, 5). 

Prezenţa însă la pacienţii cu colangită acută su- 
purată și soc septic a insuficientei renale acute sau 
hepato-renale, impune utilizarea numai a coledoco- 
tomiei cu drenaj extern, în scop strict de decompri- 
mare a arborelui biliar, ameliorarea stării generale a 
pacienţilor și dispariția șocului septic permiţând ul- 
terior tratarea cauzei obstacolului. (3, 6) 

Decomprimarea biliară determină scăderea multi- 
plicării microbiene la nivelul arborelui biliar, scă- 
derea până la dispariție a pasajului germenilor în 
fluxul vascular, reduce suferința hepatică și malab- 
sorbtia, ducând prin reaparitia ciclului bilio-enteric 
la refacerea factorilor de coagulare si nu numai a 
sintezei protrombinei. 


MORBIDITATE 


Colangita acută purulentă prezintă un risc major 
de dezvoltare a unei insuficiențe pluriviscerale. Cele 


mai frecvente insuficiente sunt insuficienta renala si 
cea hepatica. 

Insuficienta renală este determinată de puseu- 
rile septice colangitice, însoțite de hipovolemie si 
activate de endotoxinele circulante, ce determină 
leziuni de necroză tubulară. 

Insuficienta hepatică este direct proporțională cu 
prezența abceselor hepatice determinate de intensi- 
tatea puseurilor colangitice și de etiologia obstructiei. 

Ambele forme de insuficiență de organ pot fi 
prevenite prin reechilibrarea volemică adecvată, 
antiobioterapie tintita si tratarea factorului obstructiv 
prin decomprimare biliară urgentă. (14) 


MORTALITATEA 


Mortalitatea — este determinată de caracterul 
benign sau malign al factorului obstructiv, de forma 
clinica a colangitei si de tarele asociate, aici in- 
cluzand si prezenta complicatiilor. 

În formele colangitice grave, cu insuficiență 
pluriviscerala, pacientii in varsta, tarati, mortalitatea 
se situeazá intre 5-10% din cazurile prezentate. 
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COLANGITA SCLEROASA PRIMITIVA 


Din fericire rar intalnite, colangitele scleroase se 
definesc printr-o ingustare sclero-inflamatorie a cái- 
lor biliare extra si/sau intrahepatice, atragand dupa 
sine constituirea unei colestaze ce va evolua inva- 
riabil spre ciroză biliară secundară. 

Există forme primare (primitive) în care factorul 
etiologic este necunoscut și forme secundare, con- 
secutive unor intervenţii chirurgicale asupra căilor 
biliare, sau asociate unor alte afecţiuni. Colangitele 
scleroase pot fi de mai multe tipuri, în funcţie de 
etiologie: idiopatice (primitive), autoinflamatorii (din 
colagenoze), litiazice, neoplazice (colangiocarcinom 
sclerozant), iatrogene (2, 4, 13). 

Colangita primară scleroasă este o boală relativ 
rară la noi în tara, caracterizată printr-un proces 
fibrozant al arborelui biliar. Cunoscută initial si sub 
denumirea de colangită lentă Róssle (11), a mai 
fost denumită stenoza inflamatorie primitivă difuză 
(Chabrol). Nu este exclusă concomitenta cu leziuni 
hepatice, interesând hepatocitele și mezenchimul. 
Etiopatogenic s-au emis o serie de teorii: infectioa- 
să (pe cale portală), virală, alergică, autoimună, 
parazitară. Descrisă prima dată de Delbet în 1924, 
abia în 1964 sunt stabilite criteriile de diagnostic: 
absenţa chirurgiei biliare, a calculilor, a neoplasmu- 
lui și interesarea aproape completă a căilor biliare 
intra si extrahepatice. Boala, odată stabilit diagnos- 
ticul, este reputată pentru mortalitatea de 100%, 
după 2-6 ani de evoluţie. În 1970, Myers (10) 
adaugă alte 2 criteri care delimitează un cadru mai 
rigid: caracterul difuz al leziunilor și absența unor 
boli asociate de tipul rectocolitei ulcero-hemoragice, 
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al bolii Crohn, al fibrozei retroperitoneale, al tiroi- 
ditei lemnoase etc. Acestea din urmă constituie în 
fapt hepatocolangite reactive, fiind încadrate în ca- 
tegoria colangitelor autoinflamatorii (13). 

În ultimii 15-20 de ani, prin eliminarea treptată a 
unor cauze cunoscute, s-a delimitat o entitate denu- 
mită primitivă sau idiopatică. Din acest grup exclu- 
sivist lipsesc o serie de afecțiuni cu etiopatogenie 
precizată, care evoluează într-un cadru nosologic 
similar, care prezintă totodată modificări histologice 
superpozabile și sunt caracterizate și printr-un răs- 
puns analog la tratamentul chirurgical sau la cel 
conservator: hepatitele colangiolitice, hepatitele cro- 
nice reactive cu icter prelungit și altele. 

Colangita scleroasa primitivă poate avea extin- 
dere difuză, dar poate fi si segmentară, în sensul 
debutului strict extrahepatic si al evoluției ulterioare 
intrahepatice. La unii bolnavi debutul poate fi intra- 
hepatic, prin hepatită colangiolitică sau pericolan- 
giolitică, căile extrahepatice fiind initial de calibru 
normal. Rezultă că secvenţa hepatită-colangită este 
la fel de posibilă ca și secvența colangită scleroasă- 
hepatită-ciroză biliară. De altfel, încă din 1967, 
Popper a descris o formă particulară cu localizare 
hepatică — colangita cronică distructivă nesupurată — 
caracterizată prin distructia canaliculelor biliare din 
spaţiile porte, infiltrat limfoplasmocitar în aceiași 
arie, ulterior fibroză cicatricială și ciroză hepatică. 
Microscopia nu prezintă aspecte patognomonice 
pentru forma primitivă a colangitei scleroase. De 
asemenea, deosebirea dintre formele cu leziuni intra 
Si respectiv extrahepatice nu este reală, evoluția, 
tabloul clinic și răspunsul la tratament fiind identice. 
Din punct de vedere histologic se notează stază 
biliară intrahepatică, trombi biliari intracanaliculari, 


infiltrat limfoplasmocitar in spațiile porte, fibroza 
pericanaliculará si un proces fibropar difuz ce in- 
tereseaza sectorul extra si intrahepatic al cailor 
biliare. Tinem sá subliniem faptul cá uneori exista o 
triadă lezionalá care inmanuncheaza leziuni de 
colangitá scleroasá-hepatitá colestaticá si papilità 
sclero-inflamatorie tip Caroli. Combinatiile intre aces- 
te leziuni sunt posibile si, probabil, nu întâmplă- 
toare. Aláturi de L. Leger suntem de párere ca 
unele forme de cirozá biliará primitiva sunt de fapt 
colangite scleroase cu evolutie intrahepaticá. Evo- 
lutia colangitei poate fi dominata de leziunile intra- 
hepatice, care pot fi primitive, contemporane sau 
secundare fibrozei biliare extrahepatice. Am intálnit 
situatii in care colangita scleroasá a survenit tardiv 
in evolutia unei hepatite de tip colestatic cu icter 
prelungit, la pacienti care aveau probe imunologice 
modificate, purtátori de antigen. Am putut observa 
evoluţia lentă a unei hepatite colestatice spre co- 
langită scleroasă și apoi ciroză biliară. 


Diagnostic 


Diagnosticul colangitei primitive scleroase nu 
este dificil. Există un sindrom de inflamație mezen- 
chimala suficient de exprimat, citoliza hepatica este 
in general modesta, tabloul biochimic fiind dominat 
de sindromul de retentie biliará cu icter progresiv. 
Dacă pacientul se încadrează în criteriile lui Myers, 
iar colangiografia retrogradă endoscopică demons- 
trează îngustarea căilor biliare, evocarea acestui dia- 
gnostic devine obligatorie. Testele imune, cerce- 
tarea antigenelor și anticorpilor antificat, antimito- 
condriali, antifibră mușchi-neted, cât si punctia biop- 
sie hepatică vor întregi diagnosticul si îi vor conferi 
certitudinea. În ceea ce privește exprimarea ima- 
gistică, ecografia are valoare pur orientativă, de- 
monstrând absenţa caiculilor și lipsa dilatatiilor căi- 
lor biliare intra si extrahepatice. Esentiale sunt da- 
tele oferite de colangiografia retrogradă endosco- 
pică. Aceasta demonstrează libertatea axului biliar 
principal care are însă un aspect gracil, „ftizic“, cu 
lumen notabil îngustat. În ceea ce privește harta 
biliară intrahepatică, aceasta se remarcă prin as- 
pectul de „copac uscat“, nefiind injectate și ramurile 
de grad 2-3. 


Tratament 


Tratamentul colangitei scleroase primitive oferă 
satisfacţii modeste. D. Burlui și colab. (2, 3) au 
documentat existența unei corelaţii strânse între 
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hepatitele colestatice prelungite si colangita scle- 
roasă primitivă. Astfel, trăsăturile comune ale aces- 
tor afecțiuni pot fi sintetizate astfel: 

- leziunile hepatice sunt frecvent asociate cu 
interesarea căilor biliare intra si extrahepatice si cu 
participarea inflamatorie-displazică a regiunii oddiene; 

— după sfincterotomie asistăm la o remisiune 
completă și persistentă a icterului, cât și la o ame- 
liorare, uneori până la normalizare, a functionalitatii 
hepatice. 

Astfel, nu se poate face o diferenţiere netă între 
colangita scleroasă primitivă și hepatita colestatică 
cu icter prelungit peste 3 luni, în ceea ce privește 
patogenia, aspectul histologic și evoluţia lor. Pare a 
fi una si aceiași afecţiune, surprinsă în stadii evo- 
lutive diferite, de cele mai multe ori secvenţa fiind — 
hepatită — colangită scleroasă. 

Primele încercări de tratament au avut ca cheie 
de boltă corticoterapia. Răspunsul sindromului ic- 
teric a fost minim și pasager, remarcându-se tot- 
odată o accelerare a procesului fibropar, atât intra 
cât si extrahepatic. Sperantele puse în medicatia 
imunosupresoare (Imuran) s-au dovedit nerealiste, 
rezultatele fiind la fel de modeste ca si in cazul 
corticoterapiei. Chirurgia a incercat si ea sá ofere 
soluții terapeutice acestor cazuri. S-a utilizat initial 
colecistostomia izolată. S-a constatat faptul că la 
acești bolnavi se obținea remisiunea icterului atât 
timp cât se menținea drenajul biliar extern. Ulterior, 
colecistostomia s-a asociat cu neurectomia peri- 
arteră hepatică (Mallet Guy, citat de 12), o verita- 
bilă simpatectomie arterială, ultimul procedeu fiind 
folosit și izolat de promotorul ei în tratamentul icte- 
relor colestatice prelungite. Rezultatele au fost si- 
milare: decolorarea completă sau parţială, dar cu 
efect temporar. În 1981, D. Burlui și colab. (3) și-au 
publicat experiența privind 55 de pacienţi cu icter 
colestatic prelungit (hepatite colestatice și/sau co- 
langite scleroase primitive) la care tratamentul a 
constat în sfincterotomie oddiană. S-a constatat că 
icterul se remite constant și definitiv după sfincte- 
rotomie, aceasta remisiune mentinandu-se si dupa 
suprimarea tubului de drenaj coledocian, daca s-a 
folosit drenajul biliar extern. Evident ca aceasta 
metoda nu ofera satisfactii la pacientii care se afla 
in stadiul de cirozà biliará secundara. Sfinctero- 
tomia oddianá se poate astazi practica, in astfel de 
situatii, pe cale endoscopicà, mult mai favorabila 
pentru pacient. In fine, in ultimii ani transplantul 
hepatic se constituie ca solutie de ultima instanta 
pentru tratamentul acestei afecţiuni. Aprecierea re- 
zultatelor este prematură. 
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TRATAT DE PATOLOGIE CHIRURGICALA 


COLANGITA SCLEROASA SECUNDARA 


Spre deosebire de forma primitiva a colangitei 
Scleroase, cea secundara are cauze bine definite: 
malformatii biliare, afectiuni autoinflamatorii (colage- 
noze, boala Crohn, rectocolita ulceroasá, paniculita 
nodulará, tiroidita lemnoasá, mezenterita retractila, 
fibroza retroperitonealá), unele neoplasme (colangio- 
carcinomul sclerozant), litiaza, cauze iatrogene (6, 
10). Oricare ar fi cauza, elementul esential care de- 
terminá amorsarea procesului sclerogen al cáilor 
biliare este constituit de stazá + infecţii. Din punct 
de vedere histologic, leziunile nu diferá cu nimic 
fata de cele intálnite in colangita primara, atat in 
teritoriul hepatic, cát si in cel extrahepatic. Dife- 
renta o realizeaza doar factorul septic biliar-angio- 
colita cronica, absenta in formele primitive cat si in 
formele secundare afectiunilor autoinflamatorii. De 
cele mai multe ori însă, chirurgul se află în fata 
unei colangite scleroase consecutiva unor inteventii 
chirurgicale repetate si care nu au reusit sa asigure 
un flux bilio-digestiv in conditii normale. Este cazul 
anastomozelor bilio-digestive disfunctionale, aso- 
ciate sau nu cu litiazá autohtona. 

Ce înseamnă o anastomozá disfunctionalá? Ea 
este definită prin incapacitatea de a permite o eva- 
cuare liberá a segmentului biliar, cum este in cazul 
stenozelor anastomatice. Totodatá insá, anastomo- 
zele largi si aflate in tranzitul alimentar, cum este 
cazul celor coledoco-duodenale, pot conduce in 
timp la colangite scleroase consecutive refluxului 
septic duodeno-biliar. Este binecunoscut faptul cá 
la presiuni endobiliare constante de 30 mmHg, 
intervine permeatia bilio-limfaticá, manifestata prin 
trecerea bilei in spaţiile Disse, de acolo urmând 
drenajul pe cáile limfatice. Acest fenomen dispare 
la presiuni de cca. 50 mmHg, cánd intervine inhi- 
bitia excretiei biliare, aceasta luánd calea polului 
sangvin al hepatocitului si fiind deversata in teri- 
toriul venelor hepatice. Atâta timp însă, cat are loc 
permeatia bilio-limfatică datorată stazei si hiper- 
tensiunii biliare, bila ajunsă în interstitiul hepatic 
este puternic stimulatoare a fibrogenezei. S-a con- 
statat că acest proces fibropar odată amorsat, se 
continuă chiar si în condiţiile în care factorul de 
stază a fost înlăturat. Fibroscleroza hepatică și bi- 
liară se constituie astfel într-un proces cu evoluţie 
autonomă, chiar după ridicarea tardivă a obstaco- 
lului biliar. Adăugând la aceasta și elementul infla- 
mator — septic, devine perfect inteligibil mecanismul 
ce conduce la instalarea colangitei scleroase si a 
cirozei biliare secundare. 
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Spre deosebire de colangitele primitive, în cele 
secundare se înregistrează o îngroșare accentuată 
a peretelui biliar, care poate ajunge la grosimi de 
2-3mm. În forma primitivă, îngustarea de lumen nu 
este acompaniată de aceiași proliferare importantă 
a structurilor din peretele biliar. La nivel intrahepatic 
se remarcă prezența de mansoane inflamator — 
scleroase periductulare, cu precădere în spațiile 
porte. Existenţa trombilor biliari constituie practic 
regula si atestă staza intrahepatică. 


Diagnostic 


Diagnosticul este relativ simplu deoarece icterul 
survine la un pacient cu antecedente biliare bine 
documentate de cele mai multe ori aflându-se în- 
tr-un moment evolutiv a unei litiaze biliare multireci- 
divate sau a unor derivații bilio-digestive iterative. 
Leziunile iatrogene sunt pe primul loc în geneza co- 
langitelor scleroase secundare. În istoricul acestor 
pacienţi revin cu obstinatie puseurile de angiocolita 
acută, în asociere cu intervenţii corectoare repetate 
în dorința de a suprima staza și infecția. Dacă este 
posibil abordul endoscopic al căilor biliare se va 
obține o hartă colangiografică revelatoare. În si- 
tuatia în care colangiografia retrogradă este impo- 
sibilă, opacifierea căilor biliare revine radiologului, 
prin abord percutan transhepatic. Din nefericire, sta- 
tusul hepatic al acestor boinavi este mediocru, ei 
aflându-se după luni sau ani de suferință deter- 
minată de prezența bilei septice în teritoriul intra- 
hepatic. 


Tratament 


Fiecare nouă tentativă chirurgicală eșuată este 
în măsură să reducă considerabil șansele de re- 
stabilire ulterioară a unui flux bilio-enteric normal. În 
plus, procesul de colangită scleroasa intra și extra- 
hepatică limitează progresiv capitalul biliar utilizabil 
de către chirurg. Actul chirurgical tinde să asigure o 
comunicare bilio-digestivă compatibilă unui flux bi- 
liar normal. Deteriorarea în timp a diverselor mon- 
taje, chiar și a celor corect executate, este evident 
posibilă. Fiecare nouă reinterventie scurtează bon- 
tul biliar utilizabil, care si așa este precar datorită 
procesului sclero-inflamator. Nu este aici locul 
pentru a aborda discuţia privind modalitățile ce stau 
la îndemâna chirurgului ce dorește să corecteze un 
tranzit bilio-digestiv impropriu. Se poate doar spune 
că derivatia hepatico-jejunala în „Y“ constituie cheia 
de boltă a intervențiilor cu viză corectoare. 
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Anatomia si fiziologia diferentiatà a segmentelor 
cailor biliare extrahepatice determina aspecte co- 
respunzator diferite ale patologiei lor neoplazice. 
Aceste deosebiri privesc atat caracterele anatomo- 
patologice, cu referinte speciale la modalitátile pro- 
pagárii topografice a neoplaziei, cát si caracterele 
semiologice, diagnostice si indeosebi terapeutice 
ale acestei patologii. De aceea, studiul afectiunilor 
tumorale trebuie fácut si prezentat separat pentru 
fiecare din segmentele cáilor biliare extrahepatice: 
colecist, canalele hepatice drept si stáng si canal 
hepatocoledoc, portiunea terminalá a cáii biliare 
principale. 


TUMORILE VEZICULEI BILIARE 


Tumori benigne 
Anatomie patologică 


Tumorile benigne ale veziculei biliare sunt foarte 
rare. Dacă se face abstracţie de o serie de for- 
matiuni pseudotumorale cu frecvență apreciabilă 
cum sunt polipul colesterinic, polipul inflamator, 
adenomiomatoza, heterotipiile (gastrică, pancrea- 
tică etc.), tumorile benigne propriu-zise de veziculă 
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biliara au o frecventá apreciata sub 5% in cadrul 
tumorilor vezitulei biliare (11,12). 

Din punct de vedere microscopic, tumorile be- 
nigne sunt de obicei de origine epitelialá (adeno- 
mul, papilomul) si mult mai rar de origine mezen- 
chimatoasá (lipom, leiomiom, hemangiom etc.). 
Macroscopic au dimensiuni mici, sunt rotunde, bine 
delimitate, sesile sau pediculate. 

Adenomul, cea mai frecventa tumora benigná, 
nu are o localizare preferentialá, poate fi sesil sau 
pediculat, cu suprafata neteda, iar structural este 
format din elemente glandulare uneori cu dilatatii 
chistice. Este frecvent asociat litiazei biliare. Ma- 
lignizarea este posibila. 

Papilomul este sesil sau pediculat, unic sau multi- 
plu, fiind format dintr-un ax conjunctivo-vascular aco- 
perit de celule columnare sau cubice. Ín papiloamele 
veziculei biliare pot fi rareori găsite zone de car- 
cinom in situ. Papilomul vezicular, in forma sa multi- 
plá, se poate dezvolta in cadrul unei papilomatoze 
difuze a căilor biliare intra si extrahepatice, entitate 
cunoscuta pentru potentialul sáu malign. 


Tabloul clinic 


In majoritatea cazurilor, tumorile benigne ale ve- 
ziculei biliare sunt asimptomatice, ele fiind desco- 


perite în mod întâmplător, fie postoperator pe pie- 
sele de colecistectomie fácute de obicei pentru o 
litiazá veziculara, fie cu ocazia unui examen eco- 
grafic sau radiologic (colecistografie). in rarele ca- 
zuri simptomatice ele pot genera o suferinta de tip 
dispeptic biliar sau chiar dureroasă. 


Tratament 


Colecistectomia este indicata in cazul coexisten- 
tei unei suferinte clinice. Cand tumorile benigne sunt 
o descoperire intamplatoare a examenului ecogra- 
fic sau colecistografic la un bolnav fara o suferintà 
biliară evidentă, majoritatea autorilor recomandă o 
urmărire ecografică periodică (6 luni) indicând co- 
lecistectomia doar în cazul apariției unor modificări 
de imagine ecografică (volum, număr) (11, 12, 15). 


Tumori maligne 
Incidenta 


Tumorile maligne ale veziculei biliare constituie 
localizarea cea mai frecventá in cadrul neoplas- 
mului cáilor biliare extrahepatice, ele fiind consider- 
ate in diverse raportari de 2-5 ori mai frecvente 
decát tumorile maligne ale hepato-coledocului. in 
ordinea frecventei, tumorile maligne cu aceasta lo- 
calizare ocupá locul 5-6 in cadrul cancerelor trac- 
tului digestiv. Incidenta in studiile necroptice este 
apreciatá la 0,596, iar cea operatorie la 196 in ca- 
drul interventiilor pe cáile biliare (2,4,12,13). 


Etiopatogenie 


Vársta medie a bolnavilor cu tumori maligne ale 
veziculei biliare este de 65 de ani, incidenta maxi- 
ma înregistrându-se in decadele 7 si 8 de viata. 
Raportul de frecventa intre sexe arata predominen- 
ta sexului feminin (3/1) (11,12). Frecventa crescuta 
a cancerului veziculei biliare la femei este atribuita 
incidentei crescute a litiazei veziculare. Mecanisme- 
le care duc la aparitia cancerului de vezicula biliara 
nu sunt bine cunoscute, discutándu-se interventia 
posibila a cátorva factori asociati cu aceasta afec- 
tiune. Litiaza veziculei biliare este incriminata in 
producerea cancerului vezicular deoarece ea este 
prezenta la cel putin % din acesti bolnavi, de unde 
si denumirea acestei asocieri de calculo-cancer. 
Este mentionata raritatea acestei neoplazii la popu- 
latile cu un procent redus de litiază veziculară, in 
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opoziție cu frecvenţa crescută la categoriile de popu- 
latie cu incidență crescută a litiazei. Contraargu- 
mentele mai mult sau mai putin discutabile privind 
incriminarea litiazei în apariţia cancerului veziculei 
biliare sunt reprezentate de frecvența relativ scă- 
zută a cancerului în cadrul litiazei veziculare (1,6- 
10%), ca și faptul cá la 74 din bolnavii cu cancer, 
litiaza nu este prezentă. 

Vezicula de porțelan (hialino-calcinoza) este ci- 
tată pentru freventa asocierii ei cu cancerul vezicu- 
lei biliare (25%) (12). 

Pentru posibila intervenţia a altor factori canceri- 
geni pledează incidența crescută a cancerului ve- 
zicular la lucrătorii din industria cauciucului ca și o 
serie de cercetări experimentale pe animale (nitro- 
samine, metilcolantren). Aceste ipoteze rămân a fi 
confirmate de cercetări ulterioare. 

Refluxul pancreato-biliar, favorizat de anomaliile 
de joncțiune coledoco-wirsungiene a fost de aseme- 
nea discutat ca factor favorizant în apariţia can- 
cerului de veziculă biliară. Astfel unii autori consta- 
tă o incidenţă a cancerului veziculei biliare de 25% 
în cazuri de anomalii ale jonctiunii coledoco-wirsun- 
giene, comparativ cu incidența de numai 1,9% a 
acestui cancer la pacienți cu o joncțiune normală 
(12,13). Bolnavul cu chisturi coledociene prezintă 
frecvent neoplasme asociate cu orice segment al 
arborelui biliar, inclusiv la nivelul veziculei biliare si 
îndeosebi în interiorul chistului. 

Rolul tumorilor benigne ale colecistului în apari- 
tia cancerului vezicular rămâne neclar, stadiul de 
carcinoame in situ, malignizarea adenoamelor, fiind 
semnalată în unele studii. 


Anatomie patologică 


Din punct de vedere macroscopic, tumorile ma- 
ligne ale veziculei biliare se pot prezenta sub forma 
infiltrativă (frecvent) care determină o îngroșare a 
peretelui vezicular ce apare dur, albicios, cu sau 
fără ulceratii, aspect care cu greu poate fi deosebit 
de leziunile de colecistită cronică; o altă formă este 
forma végetanta, polipoidală (rară), proeminentă în 
lumen, sesilă sau pediculată, sângerândă. Frecvent 
unice și rar multifocale, tumorile maligne ale vezi- 
culei biliare se localizează cel mai des la nivelul 
fundului și corpului veziculei biliare, mai rar la ni- 
velul infundibulului si canalului cistic. Localizarea 
topografică a cancerului vezicular are consecințe 
diferite în ceea ce privește invazia de vecinătate: 
cancerele fundice si corporeale invadează ficatul si 
organele vecine (colon, duoden), în timp ce tumo- 
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rile infundibulare se propagă precoce la nivelul căii 
biliare principale (9). 

Din punct de vedere microscopic, tumorile ma- 
ligne ale veziculei biliare sunt, in ordinea descres- 
canda a frecventei, adenocarcinoame, carcinoame, 
adeno-acantoame, carcinoame in situ. Mai rare pot 
fi intálnite tumori carcinoide, melanoame maligne, 
sarcoame si limfoame (2,4,5). 


Propagarea. Stadializare 
Tumorile maligne ale veziculei biliare sunt cunos- 
cute ca fiind foarte agresive. Difuziunea procesului 
neoplazic se face in mai multe feluri: extensie lo- 
cală directa în ficat sau în organele vecine, pe cale 
limfatică, vasculară, neurală, intraductală. Propaga- 
rea limfatică interesează succesiv ganglionul cistic, 
limfonodulii pericoledocieni, pancreatico-duodenali 
si periaortici. Incidenta metastazelor ganglionare la 
momentul interventiei este apreciatá ca fiind intre 
25 si 75% din cazuri (11,15). Invazia pe cale ve- 
noasa se face prin venele directe colecisto-hepa- 
tice in parenchimul hepatic din patul veziculei bi- 
liare (noduli sateliti), dar si prin colectoare venoase 
ce insotesc caile biliare extrahepatice in ficat. Ex- 
tensia pe cale ductalá sau peritonealá la distantá 
este mai rará. 
Clasificarea cancerului în sistemul TNM (UICC — 
1987) este redată mai jos: 
T — tumora primară 
Tx — tumora primară nu poate fi depistată 
To — tumoră primară neevidentă 
Tis — carcinom in situ 
T1 — tumoră limitată la mucoasă (T1a) sau mus- 
culară (T1b) 
T2 — tumora infiltrează seroasa 
T3 — tumora depășește seroasa, invadează fi- 
catul pe o adâncime sub 2 cm sau un or- 
gan vecin 
T4 — tumora invadează mai multe organe sau 
pătrunde mai mult de 2 cm în ficat 
N — ganglioni regionali 
Nx — ganglioni regionali neidentificati 
No — fără metastaze în ganglionii regionali 
N1 — cu metastaze în ganglionii regionali 
a) ganglioni cistici, pericoledociani 
b) ganglioni peripancreatici, periportali, me- 
zenterici superiori, celiaci 
M — metastaze la distanță 
Mx - metastaze la distanță neevidente 
Mo — nu sunt metastaze la distanță 
M1 — metastaze la distanţă identificate 
Sintetizând datele din clasificarea TNM se obţine 
clasificarea stadiala: 
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N1,+ 


Desi o serie de indicatii privind stadializarea pot 
fi furnizate de examenul clinic si explorarea ima- 
gisticá preoperatorie, stadializarea corectá se face 
in urma explorárii intraoperatorii si a examenului 
histopatologic (pTpNpM). 

Cunoasterea stadializárii ca si a gradientului de 
malignitate sunt necesare pentru o corectá apreciere 
a prognosticului, si a rezultatelor postoperatorii. 

În afară de criteriile macroscopice pe baza ca- 
rora se face stadializarea, aprecierea gravitatii tu- 
morilor maligne se face și prin criteriul histologic al 
gradientului de diferențiere a! țesutului tumoral. 
Acest gradient histologic are implicaţii prognostice, 
tumorile bine diferenţiate având un prognostic mai 
bun în comparaţie cu cele slab sau nediferentiate. 


Gradientul histopatologic 


Grad nedefinit 
G1 Adenocarcinom bine diferențiat 


| Gg | Adenocarcinom moderat diferentiat 


Adenocarcinom ráu diferentiat 


Carcinom nediferentiat 


Tablou clinic 


Tumorile maligne ale veziculei biliare au ín sta- 
diile de inceput o simptomatologie necaracteristica, 
mascatá de cele mai dese ori de o afectiune aso- 
ciată, îndeosebi cea litiazica. În astfel de situaţii diag- 
nosticul de cancer al veziculei biliare este o conse- 
cinté a examenului macroscopic și uneori chiar 
numai a celui microscopic al piesei operatorii. Chiar 
în formele evoluate, elementele constitutive ale 
tabloului clinic nu pot fi considerate specifice neo- 
plasmului, ele putând fi generate de leziunea con- 
comitentă. 

Clinica bolnavilor cu cancer simptomatic de ve- 
ziculă biliară cuprinde în asociere variabilă durere, 
tulburări dispeptice, astenie, scădere ponderală, iar 
la examenul obiectiv hepatomegalie, masă tumo- 
rală palpabilă în hipocondrul drept, icter. 

La bolnavii la care tumora malignă se dezvoltă 
pe un colecist litiazic, ceea ce trebuie să atragă 
atenţia este modificarea tabloului clinic obișnuit al 


litiazei veziculare si indeosebi permanentizarea du- 
rerii si posibila asociere a unui sindrom anemic. 

Atunci cand tumora maligna evolueazá pe un 
colecist nelitiazic, existenta ei trebuie suspectata in 
cazul unei suferinte clinice de cele mai dese ori 
dispeptic- dureroasa, de aparitie relativ recenta, 
sau, daca aceasta simptomatologie a existat de 
mai multá vreme, schimbarea bruscá a caracterului 
ei cátre agravare. 

Tabloul clinic cu care se interneaza bolnavii cu 
cancer al veziculei biliare poate fi uneori acela al 
unor complicaţii evolutive ale cancerului sau litiazei. 
Se pot întâlni astfel cazuri evoluând cu icter meca- 
nic, colecistită acută uneori perforată, fistulă bilio- 
digestivă și mai rar hemoragie digestivă. În toate 
aceste cazuri, complicatia poate fi generată atât de 
afecțiunea neoplazică cât și de litiază. Sunt cazuri 
în care elementul clinic dominant este hepatome- 
galia tumorală (prin metastaze). 

Din cele discutate mai sus reiese dificultatea 
diagnosticului clinic în cancerul veziculei biliare, în- 
deosebi pentru stadiile inițiale ale evoluţiei, singu- 
rele care au o șansă terapeutică semnificativă. 
Totuși, în localizările de la nivelul coletului vezicu- 
lar, extinderea la calea biliară principală determină 
o semiologie ictericá mai precoce si mai alarmantă 
decât în localizările fundice în care evoluţia poate fi 
îndelungată până la momentul expresiei clinice (tu- 
moră palpabilă). 

Subliniind aceste dificultăți de diagnostic, D. 
Setlacec si M. ionescu conturează „condiţiile cli- 
nice“ care obliga clinicianul să ia în considerație 
diagnosticul de neoplasm a! veziculei biliare si deci 
să nu temporizeze intervenţia chirurgicală la bol- 
navi etichetati drept „colecistopatii litiazice sau 
nelitiazice" (11): 

— suferinta de tip colecistopatie alitiazicá, cu sau 
fárá hidrops, cu evolutie progresivá in timp scurt; 

— colecistopatie alitiazicá sau litiazicá cu anemie 
fara alte cauze evidente; 

— colecistopatie alitiazică sau litiazică evoluând 
cu fenomene de impregnare neoplazicá dacá alte 
cauze au fost excluse; 

— colecistopatie alitiazicá sau litiazicá la care 
caracterul clinic se schimba; 

— litiaza biliară complicată. 


Diagnostic paraclinic 


Ecografia este fără îndoială de folos în diagnos- 
ticul tumorilor veziculei biliare, constituind pentru 
cei mai multi clinicieni primul pas în explorarea unui 
bolnav cu o suferință biliară. Această explorare poate 
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evidentia calculi, atunci când este asociată litiaza si 
tumora sau elementele sale de propagare în veci- 
nătate și la distanță (adenopatii, invazie sau metas- 
taze hepatice) — acuratețea ei diagnostică fiind 
apreciată între 70-90% (12,13). Explorarea ecogra- 
fică poate semnala în formele incipiente mici tumori 
parietale protruzive în lumen sau zone limitate de 
infiltratie ale peretelui vezicular, iar în formele avan- 
sate perete difuz îngroșat sau o masă veziculară 
neomogenă. 

Tomografia computerizată poate de asemeni evi- 
dentia prezenţa tumorii, a extensiei de vecinătate si 
prezența sau absența metastazelor (ganglionare, 
viscerale). 

Colecistografia si colecistocolangiografia au o va- 
loare relativa pentru diagnostic; de obicei prezenta 
neoplasmului este asociatá cu neopacifierea vezi- 
culei biliare, mai rar cu opacifierea neomogena sau 
cu mici imagini lacunare fixe sugerànd prezenta 
tumorii, îndeosebi in colecistopatiile nelitiazice în 
care lipsa calculilor permite interpretarea imaginii. 

Colangiografia endoscopicà retrogradà si trans- 
parieto-colangiografia sunt utile in másura in care 
pun in evidenta, in formele icterice, invazia cáii bi- 
liare principale. 

Radiografia abdominală simplă poate evidentia 
calcifierea pereţilor veziculei biliare — vezicula de 
porțelan — asociată cu carcinomul schiros infiltrant 
în mai mult de 25% din cazuri; constatarea acestei 
entități impune colecistectomia. 

Angiografia selectivă, mai puţin utilizată în prac- 
tica clinică, este sugestivă îndeosebi în formele avan- 
sate, putând arăta modificări de traiect si de calibru 
ale arterei cistice, amputatia vaselor din peretele 
veziculei biliare. 

Markerii tumorali nu constituie un indicator pen- 
tru tumorile maligne ale VB, asocierea cu valori 
semnificativ crescute ale antigenului carcino-embrio- 
nic (CEA) și — fetoproteinei (AFP), fiind rar întâlnită 
și nespecifica (12, 13). 

Majoritatea investigaţiilor de laborator nu sunt 
relevante sau specifice afecțiunii. Pot apare modifi- 
cări ale hemoleucogramei cu anemie și leucocitoza, 
pozitivarea testelor de retenție hepatică atunci când 
există un grad de colestază. 

Diagnosticul extraclinic al tumorilor incipiente de 
veziculă biliară nu rezolvă totdeauna dificultăţile diag- 
nosticului clinic, astfel încât precizarea preopera- 
torie a diagnosticului nu este un fapt frecvent. În 
aceste condiţii, examenele macroscopic și microsco- 
pic sistematic al piesei operatorii au o importanță 
hotărâtoare în stabilirea diagnosticului. 
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Tratament 


Abstentia operatorie poate fi comandata de in- 
capacitatea bolnavului de a suporta intervenţia în 
această categorie încadrându-se bolnavi cu tare 
majore, si deci risc operator mare. Există si contra- 
indicaţii la care investigaţiile imagistice indică depă- 
sirea limitelor acceptabile de rezecabilitate: invazie 
pediculară cu interesarea portei, arterei hepatice, 
invazia blocului duodeno-pancreatic, a colonului, pre- 
zenta metastazelor la distanță. La acești bolnavi se 
pot încerca metode paliative nechirurgicale cum 
sunt folosirea unui drenaj extern prin punctie per- 
cutană transhepatică sau a unei proteze pe cale 
endoscopicá, în caz de icter („stent“). Durerea poate 
fi amelioarata prin alcoolizarea plexului celiac care 
realizeaza o splanhnicectomie prin punctie ghidata 
eco sau temografic. 

Tratamentul chirurgica! isi propune, fie intenția 
radicală, fie dacă nu este posibil, obținerea unui 
rezultat paliativ. 

Colecistectomia este considerată a fi suficientă 
pentru cancerele limitate la mucoasă (stadiul 0 si |). 
Asa cum spuneam această situație se întâlnește de 
obicei în colecistectomiile făcute pentru litiază, pro- 
liferarea maligna fiind o descoperire a examenului 
macroscopic sau a examenului histologic al piesei 
de exereză. Dacă diagnosticul se stabilește la explo- 
rarea intraoperatorie, situație care corespunde can- 
cereior ce invadează seroasa (stadiul II) și chiar 
tesuiui hepatic adiacent (stadiul IH) este indicată 
colecistectomia radicală, care presupune îndepăr- 
tarea colecistului în bloc cu un sector adiacent de 
parenhirn hepatic (corespunzător patului vezicular) 
a cărei linie de secțiune depășește cu 2-3 cm li- 
mutele colecistuiui, în țesut macroscopic normal 
(hepatectoniie atipică); la acesta se asociază o limfa- 
denectomie regională ce include ganglionii pedicu- 
lului hepatic si cei peripancreatici. A fost de ase- 
menea propusă asocierea colecistectomiei cu re- 
zectia segmentelor hepatice IV — V (11, 13, 15). 

Atitudinea fatá de cancerele veziculare extinse 
la organele vecine (stadiul IV) rámáne controver- 
satá. Desi s-au obtinut unele supravietuiri aprecia- 
bile dupa operatiile pluriviscerale cuprinzand rezec- 
tii hepatice, limfadenectomie si duodeno-pancrea- 
tectomie, rezectii asociate de vena porta, colon, ri- 
nichi, mortalitatea postoperatorie ridicata si rezul- 
tatele tardive inconstante pun in discutie utilitatea 
acestui tip de interventii (15). 

Tratamente complementare. Majoritatea cerce- 
tarilor clinice au arátat un ráspuns nesemnificativ 
privind supravietuirea dupá tratament chimioterapic 
(5-Fluorouracil în diferite asocieri cu Adriamicină, 
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Cisplatin, Mitomicină C). Este de asemeni discu- 
tabilă utilitatea acestui tratament după exereza 
chirurgicală a unui neoplasm „incipient“ de veziculă 
biliară (12, 13, 15). 

lradierea externă postoperatorie ca si iradierea 
intraoperatorie au fost utilizate la bolnavi inoperabili 
sau cu rezectii incomplete pentru amelioararea du- 
rerii și a obstructiei biliare, fără rezultate semnificative. 


Rezultate — prognostic 


Rezultatele tratamentuiui „radical“ în cancerul 
veziculei biliare sunt slabe, cu o rată globală de 
supraviețuire de 1 an sub 12%, iar la 5 ani sub 5% 
(10, 11, 13, 15). Aceste rezultate sunt net influenta- 
te de stadiul în care se afla tumora la data ope- 
ratiei; astfel rata de supravietuire la 5 ani este de 
14-15% la bolnavii la care cancerul a fost desco- 
perit doar pe piesa de exereză şi în jur de 3% la 
bolnavii care au fost operati cu o tumoră veziculara 
cunoscută. Prognosticul post-terapeutic este de- 
pendent de gradul dezvoltării cancerului în profun- 
zimea peretelui vezicular. Astfel, dacă extensia în 
profunzime a cancerului este limitată la mucoasă 
s-a notat o proporţie de supraviețuire la 5 ani care 
depășește 60%, în timp ce această proporţie se 
apropie de 0 la pacienţii la care cancerul a intere- 
sat toate straturile peretelui vezicular. 

Chirurgia paliativă a cancerului veziculei biliare 
este rezervată complicatiilor icterice survenind ca 
urmare a invaziei căii biliare principale (CBP), în ca- 
zurile cu localizare infundibulară sau difuze. Există 
două posibilităţi: un drenaj biliar extern total în 
situaţia în care se poate găsi un segment liber de 
canal hepatic comun supratumoral, sau un foraj 
transtumoral cu plasarea unui tub Kehr (vezi și 
tumorile CBP). 

În cazurile când invazia CBP nu este încă pre- 
zentă, dar amenințătoare, chiar dacă este posibilă 
colecistectomia, D. Rădulescu recomandă plasarea 
unui tub Kehr în CBP cu scopul de a preveni apari- 
tia icterului printr-o propagare postoperatorie a neo- 
plaziei la CBP. În această situaţie tubul Kehr nu 
folosește la drenajul extern al bilei ci constituie doar 
un tutore endocanalar care să menţină permeabili- 
tatea canalului biliar chiar dacă acesta va fi invadat. 


2. TUMORILE CANALELOR BILIARE 
EXTRAHEPATICE 


Sunt cuprinse în acest capitol tumorile localizate 
la nivelul canalelor hepatice drept și stâng, ca si la 
nivelul hepato-coledocului. 


Tumori benigne 


Sunt rare si se pot localiza in orice segment ale 
canalelor biliare extrahepatice. Din punct de vedere 
histopatologic tumorile mai frecvent intálnite sunt 
papilomul, adenomul si mioblastomul cu celule gra- 
nulare (11, 12). 

Papilomul este o tumorá sesila, unica sau multi- 
pla, putánd realiza uneori o papilomatoza difuzá a 
cáilor biliare. Papilomul este considerat o leziune 
cu potential malign, papilomatoza difuză prezentând 
deseori focare de carcinom cu structura glandulara. 
Adenomul este o forma de obicei unica, ce se dez- 
volta in grosimea peretelui canalar. Mioblastomul 
cu celule granulare este de origine neurogena si 
are aspect nodular. 

Semiologia tumorilor benigne se caracterizeaza 
printr-o evolutie indelungata marcata de prezenta 
icterului, multă vreme cu caracter intermitent; mai pot 
fi prezente tulburári dispeptice, puseuri de angiocolita. 

Dat fiind posibilitatea de malignizare, tratamen- 
tul este chirurgical si similar cu procedeele utilizate 
in tratamentul tumorilor maligne. 


Tumorile maligne 
Incidenta 


Sunt mai rare în comparație cu tumorile maligne 
ale veziculei biliare, rapor'ul fiind de 2/1, chiar 3/1. 
Incidenta pe serile de necropsie Vatiaza între 004% 

si 0,46%; frecvenţa intervențiilor pentru aceste 
tumori în cadrul statisticilor operatorii ale căilor bi- 
liare este apreciată între 0,26% si 1,8% ‘10, 11, 12, 
14). 

Deși aceste tumori pot apare și la vârste ex- 
treme (25-83 ani), vârsta medie este de 6) de ani; 
2/3 din cazuri survin între 50-70 de ani. Asocierea 
acestor tumori cu colita ulceroasă sau chisturi cole- 
dociene este întâlnită la oameni tineri. Majo'itatea 
autorilor indică o ușoară predominenta a sexului 
masculin (11,12,14). 


Etiopatogenie 


Etiologia tumorilor maligne de canale biliare nu 
este bine cunoscută; există însă o serie de faciori 
de risc pentru apariția acestor tumori. 

Deși litiaza veziculei biliare se întâlnește la aproxi- 
mativ 1/3 din bolnavii cu neoplasm al hepato-cole- 
docului — nu se poate afirma o corelație patogenică 
de tip cauză-efect între cele două afecțiuni. O serie 
de paraziți cum sunt Clonorchis sinesis (parazitoza 
frecventă in Asia) sau Ascaris lumbricoides au fost 
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incriminati în producerea cancerului ductelor biiare, 
probabil datorită acţiunii iritative a puseurilor repeta- 
te de tip inflamator pe care le induc ac 

Este cunoscută asocierea dintre colangioca: 
nom si colita ulceroasá, incidenta fiind apreciate 
0,4-1,4% din bolnavii cu colită ulceroasă, deci mut 
mai mare decât la restul populatiei. De 
mora biliară apare la bolnavii cu pancolita, 
evoluția îndelungată rectocolitei. Tratamentu: 
cal sau chirurgical al colitei nu pare să inf 
dezvoltarea neoplaziei biliare care 
ani după coiectomie. 

Q altă asociere mentionata esie cea cu colan 
sclerozanta, la 30% din bolnavii decedat cu ace 
tă boală gasindu-se cancerui de canale pilare (iby, 
Cresterea progresiva a tesielor de rete Hara 


eti paraziti 


apices; due 
după 


medi- 
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un bolnav cu evolutie îndelungată a poli venue s 
atragă atenția asupra acestei posibiie asocieri, 
Coexistenta chisturilor coiedociene cu colangio- 
carcinomul este apreciată intre 2,5 si 2,8% (11, 14. 
15). Este interesant de mentionat faptul cà desi 
75% din chisturile de coledoc se manifesta in co- 
pilarie, mai mult de ?4 din cazurile de asociere cu 
colangiocarcinomul au fost gásite la bolnavi adulti. 
Mecanismeie mai des incriminate in determinismu! 
neoplaziei la bolnavii cu dilatatii chistice ale hepato- 
coledocului sunt, refluxul pancreatic, stazà biliarà, 
litiaza si inflamatia cronica din chist. Aceiasi factori 
ar interveni si pentru a explica incidenta crescută a 
colangiocarcinomului în boala Caroli. 
O serie de compuși chimici cum sunt nitrosami- 
nele, pesticidele, benzidina au fost incriminati în 
incidenţa crescută a acestui cancer la lucrătorii din 


` diferite industrii (chimică, a lemnului, a cauciucului 


etc.) 


Anatomie patologica 


Microscopic, marea majoritate a acestor tumori 
sunt adenocarcinoame (peste 90%) cu diferite grade 
de diferentiere, cele rau diferentiate fiind mai frec- 
vente, fapt care explica rezultatele postterapeutice 
des nefavorabile. Au mai fost citate cazuri de car- 
cinom scuamos mucoepidermoid. Carcinoidul este 
foarte rar, iar sarcoamele — leiomiosarcomul, rabdo- 
miosarcomul, sunt exceptionale (2, 5, 11). 

Macroscopic. Dintre formele macroscopice, cea 
infiltrativă este cea mai frecventă. Tendinţa de infil- 
tratie a peretelui este rapida, in aval si in amonte, 
procesul asemanandu-se cu colangita sclerozanta. 
Această formă poate fi segmentara, dar si difuză. 
Forma nodulară are caracter circumferential, constric- 
tiv, fiind relativ frecventă. Ambele forme mentionate 
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au un grad redus de rezecabilitate data fiind 
tendinta la extensie rapidà in evolutia bolii. Forma 
papilará sau polipoidalá este rará, apáránd ca o 
masa proeminenta in lumen. Deseori apare din 
această cauză un icter precoce în evoluția bolii, 
forma fiind asociată cu cel mai ridicat procent de 
rezecabilitate. 

Propagarea procesului neoplazic se face pe mai 
multe căi. Extensia canalară și extracanalară pre- 
domină în forma nodulară și îndeosebi în cea di- 
fuză, schiroasá, interesând celelalte elemente ale 
pediculului hepatic. Diseminarea limfatică se face 
în raport cu localizarea tumorii în ganglionii regio- 
nali. invazia filetelor nervoase este frecventă, fiind 
probabil substratul durerii continue ce însoțește 
icterul. Metastazele peritoneale și hepatice nu sunt 
foarte frecvente. Metastazarea la distanță in mo- 
mentul stabilirii diagnosticului este apreciată între 
15 și 30% din cazuri; studiile necroptice pe bolnavi 
decedați cu colangiocarcinoame au arătat prezenţa 
metastazelor în 75-80% din cazuri (11, 12, 14). Me- 
tastazele cele mai frecvente se fac în ficat și la 
nivelul peritoneului, mai rar în plămân, schelet, 
mușchi și creier (14). 

Localizarea tumorii de-a lungul arborelui biliar 
extrahepatic este deseori dificilă mai ales atunci 
când nu dispunem de metode moderne de inves- 
tigatie preoperatorie (colangiografie retrogradă pe 
cale endoscopica, colangiografie percutana transhe- 
patica). Acest lucru se datoreaza particularitatilor 
morfologice care fac foarte delicata explorarea intra- 
operatorie: tumori mici, strict localizate, inaccesibile 
unei explorári directe sau dimpotriva tumori cu 
caracter difuz. La aceste considerente se adauga si 
variate conceptii privind definirea segmentelor cai- 
lor biliare extrahepatice. Toate acestea explica dife- 
rentele statistice privind localizarea acestor tumori. 

Din majoritatea statisticilor reiese cá cea mai 
frecventá localizare este cea proximalá cuprinzánd 
canalele hepatice proprii si jonctiunea lor (,tumori 
Klatskin", urmate de tumorile segmentului distal 
(coledoc retropancreatic) si cele ale segmentului 
mediu (hepatocoledoc pedicular). Toate statisticile 
cuprind pe lângă acest forme localizate si formele 
difuze în care nu se poate preciza punctul de ple- 
care (10, 11, 12, 14, 15). 

Clasificare TNM (pentru carcinom) 

T — tumoră primară 

Tx - tumora primară nu poate fi depistată 

To — tumora primară neevidentă 

Tis — carcinom in situ 

T1 — tumoră limitată la peretele ductal: 

1a — mucoasă 
1b — musculară 
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T2 — tumora infiltrează conjunctivul pericanalar 
T3 — tumora invadează organe vecine 

N — adenopatii regionale 

Nx — adenopatiile nu pot fi depistate 

No - fara metastaze ganglionare 

N1 - metastaze in ganglionii regionali 

M - metastaze la distanță 

Mx - metastaze nedepistate 

Mo - fără metastaze 

M1 — metastaze la distanță 


Stadializare 

so Tis No Mo 

SI Ti No Mo 

SH T2 | No Mo | 

Sii T1 ni | PA 
T2 N1 | 

SIVA T3 N* Mo | 

SIV B T* N+ | m1 


Gradientul histopatologic de malignitate cores- 
punde gradului de diferențiere a țesutului tumoral, 
fiind similar cu cel prezentat la tumorile maligne ale 
colecistului (vezi mai sus). 


Tablou clinic 


Perioada preicterică a bolii este necaracteristică 
si, in general, de scurtă durată. Ea asociază tulbu- 
rari dispeptice, inapetenta, scădere ponderala uneori 
jenă în hipocondrul drept. Perioada preicterică care 
are in general o durată scurtă (6-8 săptămâni), 
rareori mai mult (5-15 luni) este urmată de instala- 
rea icterului, prezent în toate cazurile la internarea 
în serviciile de chirurgie. Icterul, de obicei intens si 
progresiv, poate fi indolor (24%) — icterul caracte- 
ristic obstrucţiilor neoplazice („icter gol")-, sau 
poate fi însoțit de fenomene dureroase (54%) con- 
tinue (des) sau colicative (rar) (12,14,15). Aproape 
25% din cazuri asociază icterului, febra si frisoa- 
nele, generate de angiocolită secundară obstructiei 
neoplazice sau de leziunile asociate (colecistită 
acută). Aceste aspecte semiologice fac ca uneori 
etiologia icterului sa fie greșit interpretată si deci să 
se intarzie internarea in serviciul de chirurgie. Pru- 
ritul însoțește inconstant icterul, putând însă de- 
veni, atunci când icterul evoluează de multă vreme, 
un simptom intens și supărător. 

În afara coloratiei icterice a tegumentelor și mu- 
coaselor, examenul clinic poate evidentia incon- 
stant hepatomegalie, veziculă biliară palpabilă în 
obstructiile ductului biliar sub joncțiunea cistico- 
coledociană (semnul Courvoisier- Terrier). 


Exploràri paraclinice 


Constantele biologice care definesc colestaza (bili- 
rubinemie, fosfataze alcaline, colesterolemie) pot fi 
putin modificate in faza preictericá (fosfataze alca- 
line) si sunt constant pozitive in perioada icterica. 
Este de retinut faptul ca in anumite situatii, indeo- 
sebi in icterele brusc instalate cu angiocolită sau în 
icterele prelungite, devin pozitive si testele ce indi- 
că o suferință hepato-celulară (transaminaze etc.). 

Explorarea bolnavului cu icter mecanic incepe 
cu examenul ecografic si tomografia computerizatà. 
Datele acestor examene, sugestive pentru exis- 
tenta unui cancer de canale biliare, includ dilatatia 
căilor biliare intrahepatice, asociată sau nu cu cea 
a căilor biliare extrahepatice la un nivel variabil în 
funcţie de topografia obstacolului. Dilatatia căilor 
biliare intrahepatice asociată cu lipsa dilatatiei celor 
extrahepatice indică un cancer al convergentei, în 
timp ce coexistenta unei dilatatii de căi biliare ex- 
trahepatice inclusiv a veziculei biliare indică o tu- 
moră obstructivă situată sub joncţiunea cistico-cole- 
dociană. Tumora propriu-zisă este văzută numai în 
20% din cazuri prin ecografie și 40% prin tomogra- 
fie computerizată. Performanţe mai bune în aceas- 
tă direcţie sunt obținute prin rezonanța magnetică 
nucleară (colangiografia RMN). 

Următoarea etapă în diagnosticul imagistic este 
vizualizarea directă a obstacolului prin colangiografia 
endoscopică retrogradă (CER) sau colangiografia 
transhepaticá percutaná (CTP) care evidenţiază 
nivelul obstacolului tumoral. Metoda radiologică 
poate fi folosită și pentru o terapeutică paliativă a 
icterului prin decompresiune neoperatorie a căilor 
biliare supratumorale cu ajutorul unor catetere in- 
troduse pe cale endoscopică (fig. 1) sau percutană 
(„radiologie intervenţională“) (fig. 2). 


Fig. 1 — Endoproteză transtumorală introdusă pe cale endosco- 
pică. 


49 — Tratat de chirurgie, vol. II 


Patologia căilor biliare extrahepatice 


Fig. 2 — Drenaj extern supratumoral percutaneo-hepatic. 


Obtinerea preoperatorie de material histopatolo- 
gic pentru diagnostic a fost realizata prin aspiratia 
directà de fragmente tumorale in cadrul CTP sau 
CER sau prin citobiopsie percutană prin punctie — 
aspiratie cu ac fin, dar rata de succes nu depá- 
seste 50% din cazuri. 

Angiografia si portografia sunt astázi rareori uti- 
lizate pentru stabilirea gradului de operabilitate (in- 
vazia arterei hepatice sau a venei porte). 

Ultima etapa a diagnosticului este etapa explo- 
rării intraoperatorii cu o serie de dificultăți legate de 
particularitatiie morfologice si topografice ale aces- 
tor leziuni (9). Astfel, identificarea unor forme macro- 
Scopice de neoplasm cum sunt formele infiltrative 
sau cele pitice este anevoioasă, necesitând o di- 
secţie minuțioasă. De asemenea, formele cu locali- 
zare hilară sau în coledocul retropancreatic, prin po- 
zitia lor sunt mai greu de recunoscut prin explora- 
rea directă, obstacolul neoplazic punându-se in 
evidență prin colangiografie intraoperatorie sau/și 
explorare instrumentală endocanalară. Examenul 
biopsic intraoperator poate fi greu de realizat (ma- 
terial putin, tumoră intralumenală, vecinatati pericu- 
loase în pedicul), dar este important pentru un 
diagnostic corect și o soluție terapeutică adecvată. 


Tratament 


Pentru cazurile în care bilanțul preoperator in- 
dică un risc inacceptabil sau inoperabilitate prin 
extensia tumorii pot fi utilizate metode nechirur- 
gicale de paliatie ale icterului, elementul clinic dom- 
inant din evoluția acestor tumori. Au fost utilizate 
tehnici (fig. 1) minimal invazive de decomprimare 
biliară prin intubare transtumorală pe cale endo- 
scopică sau prin punctie percutană sub contro! eco 
sau tomografic (12,15) (fig. 2). 
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Singurul tratament curativ in cancerul canalelor 
biliare extrahepatice rămâne exereza chirurgicală. 
În cadrul pregătirii preoperatorii sunt esenţiale co- 
rectarea hipoprotrombinemiei prin administrarea de 
vitamină K, a deficitelor metabolice, nutritionale si 
antibioterapia profilactica in perioada perioperatorie 
(cefalosporine cu spectru larg de actiune pe ger- 
meni aerobi si anaerobi sau diferite asocieri acope- 
ritoare). Bineînţeles cazurile cu angiocolită implica 
si antibioterapie curativa preoperatorie. Cateteris- 
mul de decomprimare preoperator realizat prin CER 
sau CTP propus de unii autori nu aduce o ame- 
liorare considerabila a rezultatelor operatorii. 

Caracterul avansat al leziunilor în momentul 
intervenţiei chirurgicale ca și terenul de multe ori 
tarat al acestor bolnavi fac ca numai un mic număr 
de bolnavi să beneficieze de operaţii cu intenţie de 
radicalitate. 

Tipul de intervenție radicală depinde de locali- 
zarea tumorii. 

Tumorile coledocului distal, retropancreatic, im- 
pun, ca si tumorile regiunii vateriene sau cele ale 
pancreasului duodenopancreatectomia cefalică cu 
sau fără conservarea pilorului (3) (fig. 3), operaţie 
de exereză largă care îndepărtează blocul duode- 
no-pancreatic cu întreruperea căilor biliară, diges- 
tivă și pancreatică și refacerea acestor circuite 
după diferite procedee folosind jejunul proximal. 

Tumorile localizate în 1/3 medie a CBP, indeo- 
sebi cele de la joncţiunea cistico-coledociană bene- 
ficiază de rezectii parţiale ale căii biliare — urmate 
de anastomoza bilio-digestivá cu duodenul sau, 
preferabil, cu o ansă jejunală exclusă din circuitul 
alimentar (fig. 4). 

Tumorile proximale situate în vecinătatea con- 
vergentei canalelor hepatice se tratează prin rezec- 
tia hilară cu îndepărtarea convergentei și recon- 
structia tranzitului biliar folosind o ansă jejunală. 
Extensia neoplaziei la parenchimul hepatic vecin 
poate impune o rezectie hepatică atipică sau re- 
glată (lobectomie sau segmentectomie corespun- 
zătoare). 

În prezența unor tumori considerate nerezeca- 
bile este posibilă realizarea unor operații paliative, 
de derivație externă sau internă în scopul rezolvării 
sindromului icteric. Derivatiile interne realizează, în 
funcţie de localizarea obstacolului tumoral, anasto- 
moza între un segment a! arborelui biliar situat dea- 
supra obstacolului și un segment a! tubului digestiv. 
Procedura necesară depinde de sediul obstacolului 
tumoral. În cazul tumorilor joase ale canalului co- 
ledoc, derivatia bilio-digestivă se face între calea 
biliară principală supratumorală (canalul hepatic, de 
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b 
Fig. 3 — Duodeno-pancreatectomie cefalicá pentru tumorile 


coledocului inferior şi ale ampulei Vater a) întinderea exerezei; 
b) reconstrucția circuitelor digestiv, biliar și pancreatic 


sod) J 


a b 


Fig. 4 — Rezectie segmentară de cale biliară principală pentru 
neoplasm al jonctiunii cistico-coledociene (a). Restabilirea fluxu- 
lui biliar prin hepatico-jejunostomie pe ansă jejunală in „Y“ (6). 


obicei) si duoden sau jejun. Daca tumora este 
inaltá, hilará, derivatia va folosi un canal biliar 
intrahepatic (de obicei, canalul segmentului III) si o 
ansá jejunala exclusa din circuitul digestiv. Aceste 
derivatii interne ,intrahepatice" sunt grevate insa de 
o morbiditate postoperatorie apreciabila (dezunirea 
suturilor, coleperitoneu, abces subhepatic, fistulá 


biliara externa) si de o eficacitate de multe ori ,par- 
tialá^ privind degrevarea stazei biliare — (teritoriul 
aferent zonei drenate). Un procedeu mai simplu si 
mai usor de realizat in comparatie cu o anasto- 
mozá intrahepatica este drenajul intern prin intu- 
batie transtumoralá ce foloseste un tub in T (Kehr) 
care depáseste proximal tumora (fig. 5). Atunci 
cand nu exista alte posibilitati se poate realiza un 
drenaj extern total supratumoral, exteriorizat trans- 
hepatic sau prin portiunea de canal restant supra- 
tumoral atunci cand existá un segment accesibil. 


Fig. 5 — Drenaj biliar extern cu tub in „T“ prin foraj transtumoral. 


Eficacitatea chimioterapiei (5 Fluorouracil) ca si 
a diferitelor metode de radioterapie (externà, in- 
terná, intraoperatorie, radioimunoterapie) nu a fost 
probata de studii prospective la bolnavii operati sau 
neoperati. 


Rezultate — prognostic 


Prognosticul bolnavilor cu tumori maligne ale 
canalelor biliare este sever, rata globalá de supravie- 
tuire la 5 ani fiind mai micá de 5% (7, 11, 12, 14, 
15). Ín cazurile in care tumora a putut fi rezecatà, 
rata medie de supravietuire nu depáseste 2 ani, cele 
mai bune rezultate fiind obtinute prin duodeno-pan- 
createctomie in tumorile coledocului distal. Rata 
medie de supravietuire dupa tratamente paliative 
este cuprinsa intre 2 si 8 luni. 


3. TUMORILE REGIUNII VATERIENE 


Terminologie — incidenta 


Termenul de „tumoră a regiunii vateriene", pro- 
pus de Letulle la inceputul secolului XX, permite 
studiul unitar al unor afecțiuni asemănătoare din 
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punct de vedere clinico-evolutiv si al sanctiunii 
terapeutice, dar diferite ca origine histologica din 
structurile proprii ale ampulei Vater, din mucoasa 
duo- denalá veciná, sau din portiunile terminale, 
intramurale ale canalelor biliar si pancreatic. Folo- 
sirea denumirii generice este necesará si datorità 
faptului cá originea precisa a tumorilor dezvoltate in 
aceasta regiune este deseori greu de precizat. in 
literatura de specialitate mai sunt folositi si alti 
termeni cum sunt tumorile ampulei vateriene, 
carcinom periampular, ampulom vaterian etc. 

Majoritatea autorilor indicá o proportie scázutà a 
acestor tumori fata de neoplasmele cefalo-pancrea- 
tice (1/5-1/10) sau de cele ale cáilor biliare extra- 
hepatice (1/5). Boala apare mai frecvent la bárbati, 
indeosebi intre 50-70 de ani, vársta medie fiind de 
60 de ani. 

Nu sunt cunoscuti factori etiologici particulari. 
Este cunoscutá asocierea unor tumori de regiune 
vaterianá la bolnavii cu afectiuni tumorale de tub 
digestiv, sindromul Gardner sau sindromul Peutz- 
Jegers. 


ANATOMIE PATOLOGICA 


Tumorile benigne sunt rare, frecventa lor fiind 
apreciată sub 10% în cadrul general al tumorilor 
regiunii vateriene (10,11,15). Cele mai frecvente tu- 
mori benigne sunt adenoamele și papiloamele. 
Deseori unice, mai rar multiple, ele se pot dezvolta 
intraampular sau în lumenul duodenului, ajungând 
la dimensiuni apreciabile. Malignizarea tumorilor 
benigne este posibilă și dovedită pe piesele de 
exereză unde se pot recunoaște ambele tipuri de 
tumori, benigne și maligne. 

Tumorile maligne reprezintă majoritatea (90%) 
tumorilor situate în această regiune. În momentul 
intervenţiei chirurgicale, cele mai multe cazuri de- 
pășesc papila (tumori vatero-duodenale) și numai 
rareori sunt localizate ampular (tumori intravate- 
riene). Sunt cunoscute forma vegetantă, cea mai 
frecventă, si formele ulcerată si infiltrativă. 

Din punct de vedere microscopic aceste tumori 
sunt de obicei carcinoame cu diferite grade de 
diferenţiere. 

Evoluţia tumorilor maligne ale regiunii vateriene 
este lentă si predominent locală. Datele din lite- 
ratura de specialitate subliniază această tendinţă la 
evoluție locală a tumorilor regiunii vateriene în mo- 
mentul intervenţiei metastazele hepatice fiind pre- 
zente doar la 20-25% din cazuri, iar cele ganglio- 
nare la 7-10% (11, 14, 15). Ganglionii interesați sunt 
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cei peripancreatici, apoi succesiv, ai pediculului 
hepatic, celiaci, mezenterici. 

Clasificarea TNM pentru carcinom este: 

T — tumora primară 

Tx — tumora primară nu poate fi depistată 

To — tumora primară neevidenta 

Tis — carcinom in situ 

Ti — carcinom limitat la ampula Vater 

T2 — tumora invadează peretele duodenal 

T3 — tumora invadează 2 cm sau mai puțin 
pancreasul 

T4 — tumora invadează mai mult de 2 cm din 
pancreas sau alte organe 

N -— adenopatii regionale 

Nx — ganglionii regionali nu pot fi identificati 

No — ganglioni fără metastaze 

N1 — ganglioni regionali cu metastaze 

M — metastaze la distanţă 

Mx — metastazele nu pot fi recunoscute 

Mo — fără metastaze la distanță 

M1 — cu metastaze la distanţă 


Stadializare 
sto | Tis NO MO | 
sti T1 NO | mo | 
T2 NO MO 
St.i T3 NO Mo 
T1 N1 MO 
stu T2 N1 MO 
T3 N1 MO 
— — d— j 
T4 N+ MO 
SUN. | r Ne | Mf 


TABLOU CLINIC 


Semiologia este determinatá in mod specific de 
evolutia îndelungată a acestor neoplasme care 
realizeazá un obstacol, deseori incomplet la nivelul 
coledocului inferior. Icterul existá, cu variatii de in- 
tensitate si duratá in toate cazurile, dar acest semn 
poate da caractere particulare. Majoritatea autorilor 
admit ca un element caracteristic evolutia variabil- 
ondulanta a icterului, fapt atribuit fragmentării tu- 
morale in timp sau/si spasmului si edemului supra- 
adáugat. Cazurile prezentánd un sindrom icteric 
intermitent se caracterizeazá de mult ori printr-o 
evoluție clinică îndelungată de la apariţia primelor 
fenomene icterice si până la internarea în serviciul 
de chirurgie. În majoritatea cazurilor întâlnite în 
practică, icterul se instalează însă progresiv, având 
caracter de continuitate, fără intermitențe. Icterul 
poate fi precedat de o perioadă prodromală cu du- 


1980 


rată în timp variabilă, uneori de câteva luni, carac- 
terizată prin diferite alte simptome izolate sau aso- 
ciate; dureri în etajul abdominal superior, tulburări 
dispeptice, febră, frisoane. Pruritul, expresie pre- 
coce a obstructiei coledociene, poate preceda icte- 
rul, ca și în cancerul cefalo-pancreatic. 

În cadrul simptomelor asociate icterului mentio- 
nam posibila coexistenta a durerilor de tip biliar cu 
caracter intermitent și a febrei de tip septic, angio- 
colitic, manifestări probabil determinate de obstruc- 
tia intermitentă a coledocului inferior. 

Examenul clinic poate găsi hepatomegalie și ve- 
zicula biliară palpabilă. 

Bolnavii purtători de tumori ale regiunii vateriene 
pot prezenta fenomene clinice de anemie cronică 
feriprivă, secundare de cele mai multe ori unor sân- 
gerări mici, repetate; rareori sângerarea devine cli- 
nic evidentă exteriorizându-se prin hematemeză, și 
mai ales prin melenă. 

Rarele tumori benigne ale regiunii vateriene se 
caracterizează printr-o evoluţie îndelungată până la 
realizarea unui obstacol biliar complet, tabloul clinic 
cuprinzând perioade îndelungate (uneori ani) de 
angiocolită pasageră, icter cu repetate remisiuni. 


DIAGNOSTIC PARACLINIC 


Locul central în cadrul explorărilor paraclinice 
este ocupat de examenul endoscopic cu posibili- 
tatea prelevării de material bioptic. Diagnosticul este 
aproape constant stabilit prin această metodă, re- 
zultatele biopsiei permițând planificarea corectă a 
actului chirurgical. 

Examenul radiologic al duodenului după tehnica 
tranzitului baritat gastro-duodenal, completat even- 
tual cu duodenografia hipotonă, oferă date suges- 
tive pentru diagnostic în aproximativ jumătate din 
cazuri, de regulă stadii avansate: lacună, nișă, ste- 
noze de diferite grade, imagine de epsilon sau 3 in- 
versat (tipică, dar rară) situate de obicei pe duode- 
nul descendent, în dreptul ampulei vateriene. 

Colecistocolangiografia i.v. preoperatorie este 
utilă în perioada preicterică sau în remisiuni, exis- 
tenta obstacolului tumoral incomplet determinând 
opacifierea tardiva a cailor biliare extrahepatice, di- 
latatia accentuată a căii biliare principale. Dificulta- 
tea de evacuare prin papilă a substanţei opace de- 
termină uneori o opacifiere foarte marcată și înde- 
lungată a căilor biliare (,colangiografie prea fru- 
moasă“). Indicii similare sunt furnizate de scinti- 
grama hepatică de eliminare cu %Te EHIDA. 


Examenul ecografic si tomografia computerizată 
sunt mai putin utile pentru diagnosticul tumorii 
ampulare care în general este de dimensiuni mici, 
dar pot pune în evidenţă dilatatia căilor biliare extra 
și intrahepatice, permit eliminarea altor cauze ale 
icterului (neoplasm cefalo-pancreatic) si identifica- 
rea eventualelor metastaze. 

Testele de retentie biliară sunt pozitive în majori- 
tatea cazurilor, dar cu valori în general mai scăzute 
în comparaţie cu icterele prin neoplasm cefalo-pan- 
creatic sau al căii biliare principale, dovadă a fap- 
tului că obstacolui pe coledocul inferior nu este 
total. 

De semnalat frecvenţa crescută (50-55%) a ca- 
zurilor în care sunt prezentate diferite grade de 
anemie. Valori modificate ale glicemiei în sensul 
creşterii acesteia sunt întâlnite în 40% din cazuri, 
ele fiind probabil consecința obstructiei wirsungiene 
concomitente asupra pancreasului endocrin. 


TRATAMENT 


Actul chirurgical are o indicație certă în trata- 
mentul tumorilor regiunii vateriene, constituind în 
același timp o etapă necesară pentru confirmarea 
diagnosticului, de multe ori aflat în stadiul de pre- 
zumtie. 

Dacă în cazul tumorilor vatero-duodenale volu- 
minoase palparea intraoperatorie a regiunii duode- 
no-pancreatice cu sau fără decolare retroduodenală 
este sugestivă, pentru tumorile mici și îndeosebi 
pentru formele intravateriene trebuie folosite diferite 
metode de explorare intraoperatorie. Ecografia intra- 
operatorie poate oferi informaţii deosebit de utile, 
chiar în varianta ei miniinvazivă. Colangiografia 
operatorie indică sediul obstacolului în porțiunea 
distală a coledocului retropancreatic cu o dilatatie 
mai putin accentuată a căilor biliare supraiacente in 
comparație cu neoplasmele pancreatice, fapt dato- 
rat probabil caracterului incomplet al stenozei în 
cele mai multe cazuri de ampulom vaterian. 

Coledocotomia permite explorarea vizuală prin 
coledocoscopie si explorare instrumentală a cole- 
docului inferior, palparea transduodenala a seg- 
mentului ampular pe explorator. Uneori, nici dupa 
efectuarea acestor manevre nu este posibilă eviden- 
tierea tumorii ampulare, fiind necesară duodeno- 
tomia exploratorie. Expunerea directă a regiunii 
vateriene obținută prin această manevră permite 
recunoașterea leziunilor de cele mai dese ori, fiind 
exceptate doar cazurile cu leziuni incipiente, strict 
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intraampulare, care necesită în plus pentru preci- 
zare ampulotomia. 

În majoritatea cazurilor aspectul macroscopic al 
tumorii permite o prezumție asupra caracterului de 
malignitate sau benignitate. Biopsia extemporanee 
confirmă caracterul malign a! leziunilor, dar în ca- 
zuri cu leziuni dubioase, la limită oferă doar rezul- 
tate contradictorii și dificil de interpretat, în aseme- 
nea cazuri alegerea tipului de operaţie depinde mai 
mult de aspectul macroscopic al leziunii vârsta și 
starea generală a bolnavului. Tumorile regiunii va- 
teriene beneficiază de operaţii de exereză largă 
(duodeno-pancreatectomia cefalică), operaţie de 
exereză limitată (ampulectomia) și operații paliative 
de tip derivativ. 

Duodeno-pancreatectomia cefalică, constând din 
exereza blocului duodeno-pancreatic cu întrerupe- 
rea și apoi refacerea circuitelor digestiv, biliar și 
pancreatic (fig. 3), este singura intervenţie care 
prezintă un maximul de radicalitate oncologică dacă 
leziunile sunt strict localizate sau au un caracter 
invaziv, limitat. În general se admite că rezultatele 
acestei operații efectuate pentru ampulom sunt 
mult superioare celei efectuate pentru neoplasm de 
cap de pancreas. Mai mult, progresele remarcabile 
ale tratamentului perioperator (antibiotice, antise- 
cretorii, suport nutritional) și ale metodelor aneste- 
zice au lărgit indicaţiile operaţiei radicale, obtinan- 
du-se astfel o experiență care a dus la scăderea 
ratei de mortalitate postoperatorie după acest tip de 
intervenţie de la 20-40% în anii 1960-1970 la 2-3% 
în ultima decadă (7, 8, 12, 15). Morbiditatea post- 
operatorie, marcată îndeosebi de posibila apariție a 
fistulei pancreatice, rămâne încă ridicată (25-35%). 

Ampulectomia, operaţie de exereză limitată, cu 
risc operator mai mic, se face prin duodenotomie și 
constă în ridicarea ampulei vater purtătoare de 
leziune, secțiunea făcându-se în tesut sănătos; 
extremitatea distală a ductelor biliare și pancreatic 
rămase după exereza ampulei sunt suturate la 
mucoasa duodenală. 

Acest tip de intervenţie, mai putin agresivă decât 
duodeno-pancreatectomia, este justificat ca ope- 
ratie cu: rezultate posibil durabile, dat fiind ca- 
racterul evolutiv local îndelungat al acestor tumori 
și potentiaiul metastazant redus; acest fapt explică 
publicarea de observaţii izolate cu supraviețuire 
foarte îndelungată. 

Derivatia bilio-digestivă rămâne indicată la bol- 
navii cu risc operator mare sau/și în caz de exten- 
sie loco-regională importantă a leziunii. Se pot rea- 
liza diferite tipuri de ocolire a obstacolului ampular 
folosind din partea biliară, calea biliară principală 
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sau vezicula biliara, din partea digestiva, duodenul, 
stomacul sau mai bine o ansă jejunalá exclusă din 
circuitul alimentar (1, 6, 7, 8). In functie de extinde- 
rea localá a leziunii si caracterul ei posibil obstruc- 
tiv pentru duoden se va asocia si o derivatie 
gastro-jejunalá. Rezultatele simplei derivații (fara 
exereza tumorii) sunt uneori surprinzátor de du- 
rabile. 

La bolnavii cu contraindicatie de tratament chi- 
rurgical (tare majore asociate, vársta inaintatà, tu- 
mori considerate neextirpabile) este posibilá utili- 
zarea unor metode nechirurgicale de drenaj biliar, 
drenaj extern transhepatic sau drenaj transtumoral 
endoscopic (12, 15). Aceastá din urmá metodá se 
realizează cu oarecare dificultate în condiţiile 
ampulomului dat fiind localizarea acestuia. Aceeași 
procedură este indicată și în cazurile în care ope- 
ratia radică ar fi posibilă, dar intensitatea icterului 
sau prezența angiocolitei impun în prealabil o 
degrevare a sindromului de retenție biliară pentru 
micșorarea riscului operator. Folosirea metodelor 
de iradiere externă în asociere cu administrarea de 
citostatice (5-Fluorouarcil) în scopul ameliorării si 
prelungirii vieţii la bolnavii cu tumori nerezecabile 
nu are efect favorabil probat pe date statistice. 
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|. DATE ANATOMICE 


Așezare 


Pancreasul este situat în abdomenul superior, 
profund, retroperitoneal, înaintea coloanei vertebrale, 
înapoia stomacului, dispus transversal între splină, 
care corespunde extremității lui stângi și ansa duo- 
denală care înglobează în concavitatea sa toată 
extremitatea dreaptă. Corespunde de obicei prime- 
lor două vertebre lombare. (39) 


Mijloace de fixare 


Pancreasul este unul din organele cele mai fixe 
din cavitatea abdominală. Este menținut în poziție 
la nivelul peretelui posterior al abdomenului prin: 

— acolarea sa la peritoneul parietal posterior prin 
intermediul fasciei Treitz; 

— conexiunile cu duodenul și canalele excre- 
toare; 
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— peritoneul pancreatic; 

— vasele pancreatice. 

Rádácina mezocolonului transvers, dupá ce tra- 
verseazá orizontal fata anterioará a capului pan- 
creasului, merge spre stánga in lungul marginii 
anterioare a corpului pancreasului. Din aceasta 
cauzá organul corespunde atat regiunii supramezo- 
colice cat si celei inframezocolice a cavității perito- 
neale. Foita superioará a rádácinii mezocolonului 
se reflectă pe fata anterioară a părții superioare a 
capului „și fața anterioară a corpului pancreasului, 
constituind peritoneul parietal posterior al bursei 
omentale. Foita inferioară a rădăcinii mezocolonului 
transvers învelește fata anterioară a părții inferioare 
a capului si fata inferioară a corpului pancreasului 
și la nivelul marginii inferioare se continuă cu peri- 
toneul parietal posterior al spațiului inframezocolic. 
în extremitatea stângă coada pancreasului se in- 
sinuează între cele două foite peritoneale care con- 
stituie epiploonul pancreatico-splenic. Aici mijloacele 
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de fixare dispar, coada pancreasului devine intra- 
peritoneala si e mobilă. 


Conformatie exterioara 


Pancreasul are o formă neregulată. | se disting 
patru parti: extremitatea dreaptă — capul, partea 
mijlocie — corpul și extremitatea stângă sau coada. 
Între cap si corp se găsește o parte îngustată — 
colul sau istmul pancreatic — care nu e înscris în 
Nomina anatomica. 

Se pot considera pentru capul pancreasului un 
contur si două fete — una anterioară si alta poste- 
rioară. Circumferinta prezintă un sant determinat de 
duoden. Capul pancreasului prezintă în unghiul 
infero-intern o prelungire în formă de cârlig numită 
procesul uncinat sau, clasic, micul pancreas. (46) 

Colul, segment mai îngustat, este cuprins între 
două incizuri una superioară -incizura duodenală- și 
alta inferioară. Pe marginea inferioară a istmului se 
găsește incizura pancreatică ce se prelungeşte la 
nivelul feței posterioare sub forma unui șanț de- 
terminat de artera mezenterică superioară (AMS) și 
vena mezenterică superioară (VMS) care se unește 
aici cu vena splenică pentru a forma vena portă 
(VP). 

Corpui pancreasului are pe o secțiune transver- 
sală formă triunghiulară cu trei fete — anterioară, 
posterioară și inferioară — și trei margini. 

Marginile se formează prin întâlnirea fetelor și 
sunt superioară, anterioară și inferioară. 

Procesul uncinat este denumit segment poste- 
rior în noua clasificare, iar pancreasul dorsal este 
divizat în 3 segmente: proximal, medial și distal. 
Pancreasul este astfel împărțit în 4 segmente prin 
această clasificare, ceea ce permite o precizare 
mai exactă a ariilor care urmează a fi rezecate. 


Raporturile pancreasului 
Raporturile capului si colului 


A. Raporturi anterioare — fata anterioară a capu- 
lui pancreasului e acoperită de peritoneul parietal 
posterior rezultat în urma reflexiei celor două foite 
ale rădăcinii mezocolonului transvers. Aceasta o 
incruciseaza orizontal rezultând ca atare o porțiune 
superioară, supramezocolică a feţei respective si 
una inferioară inframezocolică. În partea suprame- 
zocolică, fata anterioară a capului formează pere- 
tele posterior al vestibulului bursei omentale și, prin 
intermediul ei, vine în raport cu fața posterioară a 
stomacului în regiunea pilorică a acestuia. Subperi- 
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toneal este situată descendent artera gastro-duode- 
nală (AGD) și ramurile ei terminale. Porțiunea infra- 
mezocolică vine în raport cu ansele jejunale din 
spaţiul mezenterico-colic drept (firida colică dreap- 
tă). Artera colică medie traversează subperitoneal 
fata anterioară a capului pentru a pătrunde în rădă- 
cina mezocolonului transvers. Vena gastro-epi- 
ploicá dreaptá se uneste cu vena pancreatico-duo- 
denala dreapta inferioará si apoi cu vena colicá 
dreaptá superioará (sau cu vena medianá a colo- 
nului transvers) formánd trunchiul venos Henle (46) 
care se varsá in VMS in spatele istmului pancrea- 
sului. Spre stanga, procesul uncinat se aflà voste- 
rior de VMS si fata de AMS cand este mai lung. 

B. Raporturi posterioare — se realizează cu for- 
matiunile situate la dreapta coloanei vertebrale, 
dintre care unele sunt cuprinse intre parenchimul 
pancreatic si fascia de coalescentà duodeno-pan- 
creaticá iar altele posterior de fascie. Între fascia 
Treitz si pancreas se gáseste canalul coledoc, 
arcada vasculará posterioará a capului pancreatic, 
ganglioni limfatici, iar spre stánga trunchiul VP si 
originea ei. Posterior de fascia Treitz vena cava 
inferioará (VCI) urcá inapoia capului pancreasului 
pe flancul drept al coloanei vertebrale si primeste la 
acest nivel cele douá vene renale (dreapta si stan- 
gà). Se gásesc de asemenea la acest nivel gan- 
glioni limfatici. 

C. Circumferinta capului pancreasului se aplicá 
pe circumferinta interná a potcoavei duodenale. 
Relatia anatomicá stránsá dintre pancreas si duo- 
den derivá din originea embriologicá a pancreasu- 
lui. La nivelul marginii superioare a istmului artera 
hepatica comuná se divide in cele douá ramuri: 
AGD si artera hepatica proprie. Marginea inferioará 
ráspunde emergentei vaselor mezenterice supe- 
rioare. In acest punct se desprind din AMS trunchiul 
pancreatico-duodenal stáng si artera colicá medie. 


Raporturile corpului 


Insertia rădăcinii mezocolonului transvers la ni- 
velul corpului pancreasului se realizeazá in lungul 
marginii 'anterioare. La acest nivel foitele perito- 
neale ale mezocolonului transvers se reflectá inve- 
lind fetele anterioará si inferioará ale corpului pan- 
creasului. Fata anterioará are raporturi prin inter- 
mediul bursei omentale cu fata posterioará a sto- 
macului. Fata inferioará vine in raport cu flexura 
duodeno-jejunala si ansele jejunale situate in spa- 
tiul mezenterico-colic stáng. Fata posterioará, lip- 
sitá de peritoneu dar acoperitá de fascia Treitz, 
traversează coloana vertebrală in dreptul primei 


vertebre lombare si intră în raport cu formatiunile 
situate latero-vertebral. De la dreapta spre stânga 
corpul pancreasului are raporturi cu aorta și origi- 
nea arterei mezenterice superioare, iar la nivelul 
marginii superioare cu trunchiul celiac înconjurat de 
plexul celiac. Urmează raporturile cu pilierul stâng 
al diafragmei cu partea inferioară a glandei supra- 
renale stângi și cu fața anterioară a rinichiului 
stâng. Fascia prerenală separă aceste organe de 
fascia Treitz. Dintre elementele pedicului renal stâng, 
vena renală stângă merge în lungul feței poste- 
rioare spre dreapta și după ce trece prin pensa 
aorto-mezenterică se varsă în VCI. Artera renală 
stângă este situată superior de vena renală stângă. 
Tot pe fata posterioară corpul pancreasului are 
raporturi cu vasele spenice care merg în lungul său 
spre hilul splinei. Vena splenică trece printr-un sant 
în parenchimul pancreatic pe fata posterioară și se 
uneşte cu vena mezenterică inferioară formând 
trunchiul venos mezenterico-lienal. Artera lienalà 
situaté superior de vena are obisnuit un traiect 
sinuos si merge in lungul marginii superioare a 
pancreasului si partial pe fata posterioará a corpu- 
lui. Tot aici se gáseste grupul important al limfono- 
dulilor pancreatico-lienali. 


Raporturile cozii pancreasului 


Coada pancreasului este singura parte mobilà a 
organului, fiind cuprinsa in ligamentul pancreatico- 
lienal denumit si frenico-lienal sau reno-lienal. Ea 
ajunge impreuna cu vasele lienale in contact cu 
partea inferioará a splinei, retrohilar, sau se afla la 
oarecare distantá de spliná (1-3 cm). Vasele lienale 
se gásesc de obicei pe fata anterioará a cozii pan- 
creasului. Coada pancreasului este in intregime si- 
tuatá deasupra mezocolonului transvers. 


Canalele excretoare ale pancreasului 


Pancreasul contine douá canale colectoare mari: 
canalul Wirsung sau canalul principal si canalul 
Santorini sau canalul accesor prin care secretia 
exocrina a pancreasului este colectata si drenata in 
duoden. 

Canalul Wirsung ia naștere la nivelul cozii 
pancreasului, urmează axul mare al glandei mai 
aproape de fata posterioară și de marginea infe- 
rioară, parcurgând coada, corpul și ajungând la col. 
La acest nivel se îndreaptă în jos, înapoi și spre 
dreapta, se unește cu coledocul în porțiunea sa 
intrapancreatică si se deschid împreună in ampula 
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hepato-pancreatică Vater. (37) Canalul Santorini ia 
naștere de la nivelul cotului canalului principal. De 
aici se îndreaptă de la stânga la dreapta traversând 
orizontal capul pancreasului si vine să se verse în 
duoden la 2-3 cm deasupra ampulei Vater, la ni- 
velul papilei duodenale mici. 


Vascularizatia 


Pancreasul primeste sange arterial atat din ra- 
murile trunchiului celiac — respectiv artera hepatica 
comună si artera lienală — cât si din AMS. Capul 
pancreasului, duodenul si coledocul au aceleasi 
surse vasculare. 


A. Artere ale capului pancreasului si duodenului 


Dispozitivul arterial al capului pancreasului e 
constituit din două arcade principale ale căror ori- 
gini superioare (sau drepte) provin din AGD in timp 
ce originile inferioare (sau stângi) provin din AMS. 

AGD, dupá ce pleacá din artera hepaticá co- 
muná, trece posterior de DI unde dà nastere arterei 
pancreatico-duodenale (APD) superioare poste- 
rioará si apoi, in dreptul marginii inferioare a por- 
tiunii superioare a duodenului dă ramurile sale 
terminale: artera gastro-epiploică dreaptă și artera 
pancreatico-duodenală superioară anterioară. 

APD superioară anterioară (artera supraduo- 
denală superioară) coboară pe fata anterioară a 
capului pancreasului si la nivelul flexurii inferioare a 
duodenului pătrunde sub marginea inferioară a 
capului pancreatic si se anastomozeaza cu un ram 
al APD inferioare formând arcada anterioară a 
capului pancreasului. Din concavitatea acestei ar- 
cade pleacă ramurile pancreatice iar de pe con- 
vexitatea ei ramurile duodenale. 

APD superioară posterioară (artera retroduode- 
nală) (46) merge pe fata posterioară a capului 
pancreasului având raporturi strânse cu coledocul 
în porțiunea sa retropancreatică. Ea trece mai întâi 
anterior de coledoc apoi coboară în lungul marginii 
drepte a.acestuia și în sfârșit încrucișează din nou 
coledocul de data aceasta posterior. Posterior de 
capul pancreasului se anastomozează cu o ramură 
a APD inferioară cu care formează arcada poste- 
rioară a capului pancreasului. Din aceasta pleacă 
ramuri duodenale și ramuri pancreatice. 

AMS, în partea sa retropancreatică sau în drep- 
tul marginii inferioare a incizurii pancreatice da 
naştere celor două artere pancreatico-duodenale 
inferioare care au originea separată sau printr-un 
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trunchi comun si care participa la formarea arcade- 
lor anterioară si posterioară ale capului pancrea- 
sului. 


B. Arterele corpului si cozii pancreasului 


Artera pancreatică dorsală ia naștere din artera 
lienalá în apropierea originii acesteia din trunchiul 
celiac și se termină prin două ramuri drepte si una 
stângă. Ramura stângă a pancreaticei dorsale a 
fost omologată sub denumirea de arteră pancrea- 
tică inferioară. 

Artera pancreatică inferioară se îndreaptă către 
marginea inferioară a corpului pancreasului și 
merge posterior în lungul acestei margini până la 
coada pancreasului unde se anastomozează cu 
artera cozii pancreasului 

Artera pancreatică mare este o ramură a arterei 
lienale cu originea la unirea a 2/3 drepte cu 1/3 
stângă a pancreasului și se împarte în trei ramuri: 
dreaptă, mijlocie (care continuă direcţia trunchiului 
de origine) și stângă. Toate cele trei ramuri se anas- 
tomozează cu artera pancreatică inferioară. 

Artera cozii pancreasului are originea în hilul 
splinei, într-unul din ramurile terminale ale arterei 
lienale. 


C. Drenajul venos 


Venele pancreatico-duodenale formeaza la nive- 
lul capului pancreasului douá arcade comparabile 
cu arcadele arteriale si se varsá in VMS si partea 
inferioară a VP. 

Venele pancreatice colecteazá sángele venos al 
corpului si cozii pancreasului si se varsá in VS, une- 
ori chiar in VMI si exceptional direct in trunchiul VP. 


D. Sistemul limfatic 


Nodulii limfatici pot fi întâlniți în grosimea pa- 
renchimului pancreatic, dar obișnuit se găsesc în 
vecinătatea organului în lungul marilor surse arte- 
riale. 

Grupul pancreatico-lienal, format din ganglioni 
dispuși în lungul arterei splenice (AS), reprezintă 
prima stație în drenajul limfatic al unei mari parti 
din corpul și coada pancreasului. Eferentele lor dre- 
nează în ganglionii celiaci — grupul superior al gan- 
glionilor preaortici — care se află în jurul trunchiului 
celiac. (46) 

Grupurile ganglionare pancreatico-duodenale sunt 
situate în interstitiul dintre duoden și capul pancrea- 
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sului, anterior si posterior. Acestea pot drena limfa 
inferior spre ganglionii mezenterici superiori — divi- 
ziune a ganglionilor preaortici — sau superior spre 
ganglionii hepatici dispuși în lungul arterei hepatice 
și de acolo în ganglionii celiaci. O parte a capului 
pancreasului poate fi drenată prin ganglionii sub- 
pilorici si hepatici în nodulii celiaci. 

Ganglionii celiaci si mezenterici superiori dre- 
neaza prin trunchiul limfatic intestinal în cisterna 
chyli si de aici prin ductul toracic care pătrunde în 
torace prin hiatusul aortic, limfa se varsă în cele din 
urmă în vena subclavie stângă. 


Inervatia 


Inervatia pancreasului se realizeazá de cátre fi- 
bre aferente si eferente parasimpatice si simpatice. 
Inervatia eferentá parasimpaticá este furnizatà 
de fibrele nervilor vagi care contribuie la formarea 
plexului celiac si de aici, mergánd in lungu! vaselor 
care irigă pancreasul, fac sinapsá cu neuroni situați 
in grosimea parenchimului. Fibrele postganglionare 
scurte se distribuie acinilor glandulari si insulelor 
Langerhans avánd efect excitosecretor. (37) 
Inervatia eferentá simpaticá provine din nervii 
splanchnici ale cáror fibre au pericarionii in coar- 
nele laterale ale măduvei, în segmentele Ts-Ts. Fi- 
brele preganglionare fac sinapsá cu neuroni situati 
in plexul celiac de unde fibrele postganglionare 
ajung la nivelu! pancreasului prin intermediul plexu- 
rilor periarteriale lienal, hepatic si mezenteric supe- 
rior, asiguránd mai ales inervatia vasomotorie. 
Inervatia aferentá pancreatica este asigurata de 
fibre simpatice care ajung prin nervii splanchnici in 
maduva dorsala si de fibre parasimpatice care ajung 
prin nervii vagi in nucleul senzitiv dorsal al vagului. 


II. STRUCTURA ȘI FUNCȚIILE PANCREASULUI 


Pancreasul este alcătuit din două categorii de 
țesut cu rol functional major si distinct, cărora li se 
adaugá ca elemente structurale, cu rol in constitui- 
rea si mentinerea aspectului macroscopic al orga- 
nului, capsula periferica si structura conjunctiva 
vasculară dispusă în septuri fine. 


Pancreasul exocrin 


Pancreasul exocrin cu origine endodermaiă, are 
ca unități anatomo-functionale acinii care produc 
secretia pancreatica destinata digestiei intestinale. 


Sucul pancreatic are in compozitia sa enzime 
digestive pentru toate principiile alimentare; el mai 
contine mari cantitati de ion bicarbonic care neutra- 
lizează chimul acid deversat din stomac in duoden. 


A. Secretia pancreatica 


Sucul pancreatic este un lichid clar, transparent, 
puternic aicalin (pH 7,6-8,2) secretat zilnic la adult 
in cantitate medie de 1 500 ml si continand 98,6% 
apă si 1,5% reziduu uscat format din substanțe 
anorganice (cationi — Nat, K', Ca? si anioni — 
HCOs, Cl, SO, etc.) si substanțe organice (17). 


1. Secretia hidroelectrolitica 

Este produsa de celulele epiteliale ale cana- 
liculelor si ducturilor ce pornesc de la acini, ionii 
fiind secretati prin mecanisme active (pompa de 
Na', pompă de HCOs) iar apa suferind transferuri 
pasive pe baza gradientelor osmotice create prin 
transferurile ionice. Continutul bogat in HCO3 al su- 
cului pancreatic (concentratii de 4-5 ori superioare 
celor din plasma) explică tulburările echilibrului 
acido-bazic instalate în condiţiile patologice carac- 
terizate prin pierderi masive de lichid duodenal. 


2. Secretia enzimelor digestive pancreatice 

Enzimele proteolitice sunt reprezentate de endo- 
peptidaze (tripsina, chimotripsina, elastaza, colage- 
naza), exopeptidaze (carboxipeptidazele) si nuclea- 
ze (ribonucleaze si dezoxiribonucleaze) care desfac 
legaturile interne ale nucleotidelor din nucleopro- 
teine eliberand oligonucleotide. 

Diversele enzime proteolitice pancreatice sunt 
secretate sub forma inactiva si sunt activate in 
lumenul intestinal. 

Tripsina si chimotripsina scindeaza proteinele in 
polipeptide de diferite dimensiuni, dar nu elibereaza 
aminoacizi. Carboxipeptidaza pe de alta parte des- 
face peptidele in aminoacizi individuali, completand 
digestia celei mai mari cantitati a proteinelor pana 
la stadiul de aminoacizi. 

Elastaza hidrolizeaza legáturile peptidice interne 
ale elastinei, iar colagenaza pe cele ale colage- 
nului, însă unii autori pun la îndoială existenţa unei 
colagenaze adevărate în sucul pancreatic. 

Enzimele lipolitice se secretă sub formă activă 
în sucul pancreatic. 

Sub influenţa lipazei pancreatice cea mai mare 
parte a lipidelor emulsionate de către sărurile bi- 
liare este scindată în monogliceride și acizi grași. 
lonii de calciu sunt de asemenea necesari pentru 
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ca lipaza să poată acționa în prezenţa sărurilor 
biliare, ei permițând legarea enzimei de substanţele 
insolubile. 

Colesterolesteraza este singura enzimă care 
scindeazá esterii colesterolului având o importanță 
deosebită la om, la care colesterolul nu poate fi 
absorbit din intestin decât după ce a fost eliberat 
prin hidroliză enzimatică din esterii săi. 

Fosfolipaza A2, secretată ca proenzimă si acti- 
vată de către tripsină, clivează legăturile acizilor 
grași ale fosfolipidelor; de exemplu scindează leci- 
tina într-un acid gras și lizolecitina, substanță cu 
acţiune hemolitică. Activarea fosfolipazei intrapan- 
creatic și generarea de lizolecitină intracanalicular 
deține probabil o importanţă deosebită în patogenia 
pancreatitei acute. 

Enzima  glicolitică unica din sucul pancreatic 
este amilaza, care secretată sub formă activă hidro- 
lizează moleculele de polizaharide (amidon, glico- 
gen) eliberând dizaharidele sau alti polimeri mici de 
glucoză. 


B. Reglarea secreției pancreatice 


Controlul cantitativ și calitativ al secreției pan- 
creatice se realizează predominant hormonal si se- 
cundar nervos vegetativ. 

Reglarea hormonală este efectuată de anumiţi 
hormoni ai sistemului endocrin difuz (APUD) în 
special secretina, colecistokinina, pancreozimina 
(CCK-PZ), gastrina, VIP, glucagonul, somatostatina 
etc. 

Secretina produce o abundentă secreție de suc 
pancreatic cu conținut ridicat de HCO; cu impor- 
tanta fiziologică deosebită deoarece împreună cu 
alcalii din bilă și secrețiile intestinale neutralizeaza 
aciditatea chimului gastric, prevenind coroziunea 
celulelor mucoasei duodenale și creând un mediu 
adecvat pentru activitatea enzimelor din intestin. 

Eliberarea de CCK din duoden este blocată de 
atropină iar anestezierea mucoasei duodenale pre- 
vine eliberarea de secretină, CCK sau gastrină. 

Gastrina eliberată în cantități mari în faza gas- 
trică a digestiei produce o stimulare enzimatică la 
fel de puternică ca și CCK. 

Somatostatina, care se găseşte în cantităţi mari 
atât în tractul digestiv și pancreas celular cât și în 
SNC, inhibă descărcarea hormonilor care activează 
secreția pancreatică. 

Glucagonul descărcat sub influenţa hipoglice- 
miei, a secretinei și a CCK reduce intens volumul și 
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secreția enzimatică pancreatică stimulate de CCK 
sau secretina. 

Reglarea nervoasá se realizeaza atát de cátre 
parasimpatic cát si de cátre simpatic, actionánd 
concomitent si corelat cu cea endocrină. 

Inervatia parasimpatică influențează in special 
secretia enzimaticá si mai putin secretia de bicar- 
bonat. Efectele pancreato-secretoare ale stimulárii 
vagale sunt blocate de atropina si hexametoniu. 

Inervatia simpatică exercită efecte variate asupra 
secreției pancreatice, pe care o influențează atât 
prin modificarea fluxului sangvin cât si prin acțiuni 
directe asupra celulelor ductale. 

Secretia pancreatică bazală este foarte redusă, 
dovedind existența unui tonus vagal și/sau a unei 
secretii hormonale bazale. 

Secretia pancreatică postprandială, controlată de 
mecanismele hormonale și vegetative menționate 
anterior este sistematizată, similar celei gastrice, în 
faze — cefalică, gastrică și intestinală — a căror 
importanță este încă insuficient precizată la om. 
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Pancreasul endocrin 


Pancreasul endocrin are drept origine celule 
neuroectodermale din creasta neurală primitivă, iar 
ca unitate morfofunctionala de bază insulele Langer- 
hans. 

Pancreasul endocrin face parte din grupul peri- 
feric al sistemului APUD (Amine Precursor Uptake 
and Decarboxilation) si este alcătuit din patru tipuri 
de celule diferenţiate ultrastructural si functional: 

— celule a (alfa) — produc glucagon, progluca- 
gon, glucagon-like, peptide; 

— celule B (beta) — produc insulina, peptid C, 
proinsuliná; 

— celule 5 (delta) — produc somatostatină; 

— celule F (sau PP) — produc polipeptidul pan- 
creatic. 

Țesutul insulelor Langerhans, care reprezintă 
2% din masa totală a pancreasului, dispune de un 
flux sangvin de 5-10 ori mai amplu decât pan- 
creasul exocrin. 


Motto: ,Pancreatita acuta e o 
explozie intr-o uzina 
de armament". 
L. Légér 


PANCREATITA ACUTA 


P.D. ANDRONESCU 
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Pancreatita acuta reprezintă expresia anatomo- 
clinică a sindromului acut de autodigestie pancrea- 
tică și peripancreatică. Evoluția clinică este impre- 
vizibilă și aproximativ 10% din atacurile de PA se 
dovedesc a fi fatale. În ciuda progreselor realizate 
în terapia intensivă, în intervenţiile radiologice si 
chirurgicale, supraviețuirea a rămas în jurul ace- 
lorași valori. 


CLASIFICARE 


Clasificare diagnostică 


Conferinţele de la Marsilia din 1963 si 1984 au 
definit PA ca inflamatia pancreasului ce se remite 
fără persistenta leziunilor structurale sau a insu- 
ficientei funcţionale. 

Întrunirea de la Cambridge din 1983 a definit PA 
ca o durere abdominală acuta de obicei asociată 
cu concentrații crescute de enzime pancreatice în 
sânge și urină. În 1992, la simpozionul internaţional 
de la Atlanta, PA a fost descrisă ca inflamație acuta, 
de obicei cu debut rapid al durerii, frecvent însoţită 
de vărsături și răspunsuri inflamatorii sistemice. De 
obicei apar concentraţii crescute de enzime pancrea- 
tice în sânge și urină, dar acestea nu sunt obliga- 
torii. 
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Clasificarea histopatologică 


Cuprinde PA în 3 forme și anume: pancreatita 
edematoasă, pancreatita necrotico-hemoragică si 
pancreatita supurată. 


Clasificare clinică 


Clasificarea clinică a PA (Atlanta 1992) recu- 
noaște 2 forme clinice și anume: 

— PA ușoară, în care disfunctia de organe si sis- 
teme este minimală și complet reversibilă; histo- 
patologic aceste forme sunt caracterizate de ede- 
mul interstitial dar pot fi surprinse si zone de ne- 
crozá adipoasá; 

— PA severá: reprezintá formele asociate cu 
complicatii amenintátoare de viata, si anume com- 
plicatii sistemice si colectii pancreatice si peripan- 
creatice. 


ETIOLOGIE 


Din punct de vedere etiologic, PA poate fi pro- 
dusa de cauze diverse pancreatice si extrapan- 
creatice. Cele mai frecvente cauze etiologice sunt 
consumul de alcool, frecvent la tineri, la populatia 
urbană cu preponderență masculină si litiaza bi- 
liară, predominantă la vârstnici, în comunitățile ru- 
rale și la sexul feminin. 
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In afara acestor factori capabili sa initieze PA, 
fără să cunoaștem astăzi exact mecanismul lor de 
acţiune, mai sunt incriminate etiologia iatrogenă, în 
această grupă fiind mai frecvente PA postoperatorii 
si în mai mică măsură pancreatitele secundare admi- 
nistrării unor medicamente sau explorări digestive 
invazive (ERCP, punctia pancreatică si altele), etio- 
logia traumatică, boli metabolice (hierlipemia fami- 
lială), endocrine (hiperparatiroidismul), infectiile vi- 
rale (cu virusul urlian si Coxsackie) și bolile pan- 
creatice sau extrapancreatice care realizează obsta- 
cole pe canalele execretorii ale glandei. Dacă nici 
unul din acești factori nu poate fi incriminat, pan- 
creatita este etichetată etiologic ca idiopatică. Se 
consideră astăzi că o explorare profundă va evi- 
dentia cauzele pancreatitei, micșorând numărul 
celor idiopatice. 


PATOGENEZĂ 


Declanșată de atât de diversi agenti patogeni, 
PA rezultă în final din activarea enzimatică intra- 
parenchimatoasa cu distructie tisulară și necroza 
ischemica. 

Pancreatita indusă de litiaza biliară se datorește 
mai putin prezenţei calculilor în VB si mai ales 
pasajului calculilor prin tractul biliar, iar în formele 
etichetate idiopatice depistarea noroiului biliar și a 
microcalculilor este mult mai frecventă decât se 
credea. Micșorarea ratei recidivelor PA după înlă- 
turarea microcalculilor prin extirparea VB sau prin 
terapia cu acizi biliari, sprijină părerea că micro- 
calculii sunt de fapt cauza PA la aceşti bolnavi. În 
timp ce pasajul calculilor biliari este astăzi acceptat 
drept eveniment critic în debutul PA, mecanismul 
fiziopatologic nu este bine înţeles încă si nici uni- 
versal acceptat. Au fost propuse însă mai multe 
ipoteze pentru a explica cum declanșează calculii 
biliari un episod acut de pancreatită. 

Primul care a abordat acest subiect a fost Eu- 
gene Lindsay Opie în 1901, bazându-se pe date 
culese la necropsie si pe cercetări experimentale. 
Evenimentul declanșator ar fi pentru Opie stânje- 
nirea secreției pancreatice. Această ipoteză inițială 
„a fluxului stanjenit“ a fost rapid uitată după publi- 
carea de către Opie a celei de a 2-a ipoteze, 
„ipoteza canalului comun“. După această ipoteză, 
în spatele unui calcul inclavat în papila duodenală 
ductul pancreatic comunică cu ductul biliar comun, 
permițând refluxul bilei în ductul pancreatic. Cerce- 
tările uiterioare au dovedit că nici un argument nu 
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este suficient pentru a sprijini ipoteza după care 
refluxul biliar în pancreas este un eveniment critic 
capabil să inițieze PA. O altă ipoteză, a refluxului 
duodenal, se bazează pe observaţiile realizate pe 
modele experimentale. Prin ligatura duodenului 
proximal si distal de papila, Seidel si ulterior Pfeffer 
au realizat o ansá închisă în care presiunea intra- 
duodenală crescută a determinat trecerea continu- 
tului duodenal prin papilă până în ductul biliar 
comun si în ductul pancreatic. S-a crezut ca acest 
reflux ar reprezenta evenimentul declanșator al 
pancreatitei de cauză biliară. Contactul sucului pan- 
creatic cu marginea în perie a celulelor mucoasei 
duodenale realizează activarea proteazelor pan- 
creatice. Refluxul printr-un sfincter incompetent va 
fi potenţial mai dăunător decât refluxul direct al bilei 
printr-un canal comun. Obstructia ductului biliar de- 
termină stimularea secreției pancreatice exocrine, 
fenomen care agravează conflictul cu obstacolele 
în scurgerea bilei și a sucului pancreatic. 

Dacă există un canal comun printr-un calcul in- 
clavat, presiunea secretorie pancreatică va depăși 
presiunea secretorie biliară iar consecinţa va fi re- 
fluxul sucului pancreatic în tractul biliar, mai de- 
grabă decât refluxul bilei în pancreas. Acest 
gradient de presiune este menținut mult timp după 
ce s-a produs leziunea pancreatică iniţială. 

Mai poate fi luată în consideraţie rămânerea 
beantă a papilei duodenale după pasajul unui 
calcul biliar în duoden; acest fapt permite refluxul 
conținutului duodenal in pancreas, reflux cu enzime 
activate de contactul cu mucoasa duodenală, mai 
degrabă factor declanșator al PA decât refluxu! 
biliar. 

PA la alcoolici este explicată prin gastroduo- 
denită cronică, diskineziile duodenale și spasmul 
oddian, cu eliberare de secretina si stimulare se- 
cretorie pancreatică în duct închis; hiperviscozitatea 
secreției pancreatice prin precipitate proteice face 
posibilă o obstructie canalară; la aceasta se adau- 
gă efectul toxic direct asupra parenchimului pancre- 
atic, hipertrigliceridemie si hipercalcemie, insufi- 
cienta oddiana tardiva cu reflux duodeno-pancreatic 
accentuat. Prin urmare, in final si in aceste forme 
de pancreatită este incriminat refluxul duodeno- 
pancreatic. 

În pancreatitele acute postoperatorii si posttrau- 
matice, in cele instalate dupa transplante de organe 
si circulatie extracorporeala, intervine factorul vas- 
cular; acesta este raspunzator de declansarea si 
evolutia pancreatitelor acute severe, de extinderea 
necrozei prin microtromboze si eliberare masiva de 
amine puternic vasoactive. 


Din punct de vedere fiziopatologic, PA a fost 
comparată de Lucien Légér cu o explozie într-o 
uzina de armament, dorind sa sublinieze ca fiecare 
moment al desfásurárii acesteia determina si agra- 
veaza momentele urmátoare. Cascada evenimen- 
telor incepe prin activarea intraglandulará a enzi- 
melor proteolitice si lipolitice; eliberarea acestora 
are ca efect edem, hemoragii si necroza la nivelul 
glandei si tesuturilor adiacente ei. Deci, pe langa 
autodigestie, responsabila de aparitia petelor de cito- 
steatonecrozá, interventia factorilor vasculari este 
agravantă. Soluţiile de continuitate create prin in- 
stalarea necrozei si eliminarea ei la nivelul acinilor 
glandulari si ductelor excretoare determinà o inun- 
datie locala, periglandulará. Acest lichid bogat in 
enzime poate difuza in spatiul retroperitoneal, de 
obicei la rădăcina mezourilor si poate cobori pana 
in scrot determinand rareori un hidrocel; observat 
de noi in 2 cazuri, hidrocelul a avut semnificatia 
instalarii unor forme severe. Alteori, lichidul pancre- 
atic rámáne cantonat in jurul glandei sau in interio- 
rul ei, realizand pseudochisturile pancreatice acute, 
secundare necrozei pancreatice. Dacá se realizea- 
ză discontinuitatea peritoneului parietal, lichidul 
pancreatic inunda cavitatea peritoneala, fenomen 
descris sub termenul de ascità pancreatică. În afara 
acestor modificări locale și regionale asistăm la 
pătrunderea în circulația sistemică pe caie portală 
și limfatică a enzimelor pancreatice activate și a 
substanțelor determinate de contactul lor cu cele- 
lalte țesuturi. Este momentul instalării așa-numitei 
„septicemii enzimatico-toxice“ cu tot cortegiul de fe- 
nomene nefavorabile care duc la instalarea insufi- 
cientei organice multiple. Pierderile masive de li- 
chide din această fază a pancreatitei prin seches- 
trare în sectorul al Ill-lea Randall și eliberarea de 
substanțe hipotensoare duc la instalarea hipovole- 
miei, factor agravant al insuficientei organice multi- 
ple, a encefalopatiei pancreatice și a CID. 


Evenimentele intraceluiare incipiente în PA 


În cadrul secventei de evenimente care conduc 
la necroza pancreatică, mecanismul declanșator ini- 
tial este controversat si dezbătut. Este acceptat de 
toată lumea că fenomenul esenţial este autodiges- 
tia glandei de către propriile sale enzime, dar lo- 
calizarea anatomică a sediului autodigestiei a rămas 
necunoscută. Unele studii realizate post-mortem 
sugerează că sediul primar ar fi reprezentat de in- 
flamatia periductală sau de necroza adipoasă peri- 
lobulară. Numeroase studii experimentale contrazic 
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însă aceste afirmaţii, demonstrând că primare sunt 
leziunile celulelor acinare. Modificările țesutului aci- 
nar nu numai că le preced pe cele ce afectează 
ductele pancreatice și țesutul adipos, dar progre- 
sează continuu spre ceea ce descriem drept o va- 
rietate hemoragică si necrotizantă de PA. Mai mult 
decât atât, o dezobliterare precoce a ductului obli- 
terat permite regresia necrozei tisulare. Astfel, s-a 
concluzionat că evenimentele intracelulare critice 
care preced toate modificările din pancreatită implică 
celulele acinare. Oricum, aceste date indică numai 
sediul posibil dar nu și mecanismul autodigestiei 
pancreatice. Celulele acinare posedă o varietate 
remarcabilă de mecanisme de apărare care le pro- 
tejează de acţiunea proteolitică și lipolitică a pro- 
priilor lor produse digestive. În primul rând, din mo- 
mentul sintezei enzimelor digestive, aceste proteine 
rămân stocate în vezicule secretorii delimitate de 
membrane, ceea ce impiedică contactul lor cu struc- 
turile vitale ale citosolului. În al 2-lea rând, protea- 
zele sunt sintetizate cu un peptid de activare la ca- 
pătul lor C-terminal, care impiedică activitatea 
enzimatică până în momentul clivárii lor de către 
enterokinaza marginii în perie la nivelul intestinului. 
În al 3-lea rând, enzimele digestive sunt împache- 
tate si transportate împreună cu cantități mari de 
inhibitori de proteaze, care vor impiedica activarea 
proteazelor în compartimentul lor, împiedicând astfel 
necroza celulară. În al 4-lea rand, chiar dacă enzi- 
mele digestive ar putea scăpa din fragilele vezicule 
de transport intracelular, tamponarea puternică a 
citosolului, realizată de proteinele sale, va proteja 
celulele de acțiunea proteazelor potential activate. 

În ciuda acestor elaborate mecanisme protec- 
toare, recent s-a făcut dovada directă că activarea 
intraglandulară a proteazelor apare într-adevăr pe 
parcursul fazei iniţiale a PA experimentale. Prin 
blocarea secreției enzimelor pancreatice, celuiele 
acinare nu mai reușesc să descarce zimogenele lor 
enzimatice digestive, indiferent dacă pancreatita 
s-a realizat prin simpla obstructie mecanică a flu- 
xului, prin stimularea secretagoga supramaximala 
sau prin administrarea unei diete toxice. 

Douá componente intracelulare ale citoschele- 
tului par a avea o importanta deosebita pentru exo- 
citoza regulata a zimogenelor enzimatice digestive 
Si de aceea implicate in blocarea secretiei lor. 
Prima dintre aceste componente este reprezentata 
de reteaua terminala de microfilamente, care este 
în principal compusă de actină; se stie ca reacțiile 
de fuziune-fisiune dintre granulele zimogene si 
membrana plasmatică apicală sunt sever stânjenite 
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Fig. 1 — Celula acinará pancreaticá normala. 


cand această rețea terminală de microfilamente este 
alterată. Cea de a doua componentă este repre- 
zentata de microtubuli, care sunt considerati deose- 
bit de importanti pentru transportul masiv al vezicu- 
lelor secretorii spre apexul celulei. În timpul fazei 
initiale a PA experimentale s-a demonstrat ca atat 
microtubulii cat si microfilamentele suferá o deza- 
samblare rapidă. În afară de această dezintegrare 
progresivă a citoscheletului s-a observat o degra- 
dare rapidă a proteinelor sale structurale, actina și 
B-tubulina. Profilaxia exocitozei s-ar putea să nu fie 
suficientă pentru a explica activarea intracelulará 
prematură a zimogenelor enzimatice digestive. Dacă 
acceptăm blocarea secreției enzimatice, putem expli- 
ca disturbarea reacţiilor de fuziune-fisiune, acumu- 
lare de produși secretorii în celulele acinare, modifi- 
cările transportului intracelular și procesele de com- 
partimentare din timpul pancreatitei. 

S-au propus 2 ipoteze pentru interpretarea pro- 
teolizei intracelulare premature. Unii autori consi- 
deră ca mecanism răspunzător autoactivarea tripsi- 
nogenului; odată ce există o cantitate mică de pro- 
tează activă, ea catalizează transformarea tripsi- 
nogenului rămas și în cascadă activarea altor pro- 
enzime cum ar fi chimotripsinogenul, procarboxi- 
peptidaza și proelastaza. A doua ipoteză care în- 
cearcă să explice autodigestia consideră că tripsino- 
genul este transformat în tripsină activa prin actiu- 
nea enzimelor lizozomale. În condiţii fiziologice aces- 
te 2 clase de hidrolaze pancreatice (digestive si li- 
zozomale) sunt separate una de alta printr-un com- 
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plex mecanism de sortare din aparatul Golgi. Prin- 
tr-un mecanism dependent de receptorul manozo- 
6-fosfat, enzimele lizozomale sunt sortate intr-o 
cale constitutiva lizozomalá si nu pátrund in com- 
partimentul secretor desemnat pentru transportul 
spre apex si pentru exocitoza regulatá. S-a spus cá 
la inceputul pancreatitei, catepsina B si tripsinoge- 
nul devin colocalizate intr-un compartiment intrace- 
lular care are o densitate mai mare decát lizozomii 
si care corespunde probabil vacuolelor citoplasma- 
tice mari observate in timpu! pancreatitei. 

Cu toate ca aceste observatii experimentale sunt 
indiscutabile, relevanta lor a fost pusa sub semnul 
intrebárii. Mai mult decát atat, inhibitorii puternici ai 
enzimelor lizozomale nu impiedicá aparitia pancrea- 
titei si nici activarea intracelulará a proteazelor, in 
timp ce orice inhibitor de proteaze serice realizeazá 
acest lucru. Pare legitim sá concluzionám cá re- 
distributia subcelulará sau colocalizarea hidrolaze- 
lor lizozomale si digestive, ca procese luate sepa- 
rat, nu sunt suficiente pentru a induce activarea 
intracelufará a proteazelor si deci autodigestia pan- 
creasului in PA. 


MORFOPATOLOGIE 


Modificárile morfopatologice din PA sunt deter- 
minate de inflamatia interstitialá, de hemoragie, de 
necroza si de infectarea acesteia. Dupá intinderea 
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Fig. 2 — Schema unei celule pancreatice în condiţiile stimulării supra-maximale secretagoge. 


și intensitatea acestor fenomene deosebim 3 forme 
morfopatologice ale pancreatitei și anume: 7. forma 
edematoasă, considerată ușoară, în care pancrea- 
sul este mărit de volum printr-un edem gelatinos; 
rareori se observă citosteatonecroza sub capsula 
pancreasului și la nivelul peritoneului din jur, 2. 
forma necrotico-hemoragică, considerată substratul 
formelor severe: pancreasul este mărit, cu zone he- 
moragice, zone necrotice, de consistență moale și 
friabilă; zonele de necroză se delimitează în evo- 
lutia ulterioară, formând sechestre; leziunile hemo- 
ragice și necrotice descrise în pancreas sunt de 
cele mai multe ori mai larg reprezentate în țesutul 
peripancreatic; nerecunoasterea exactă a aparte- 
nentei organice a zonelor de necroza poate intinde 
capcane tratamentului chirurgical; 3. forma supuratá 
presupune infectarea zonelor de necroza pancrea- 
ticá si peripancreaticá, care uneori se organizeazá 
in abcese pancreatice si peripancreatice; se consi- 
derá ca forma supurata reprezintá o complicatie 
evolutivá a formei necrotico-hemoragice. 

Evolutia nefastá a unora din formele severe per- 
mite chirurgului sá observe cá intr-adevár supuratia 
este o complicatie evolutiva si cá in momentul in- 
stalării ei prognosticul devine foarte rezervat. În 
afara acestei opinii s-a elaborat parerea ca formele 
supurate pot exista de la inceput. La noi in tara 
Florin Popa comunica unele cazuri de PA supurata 
care nu recunosc anterior instalarii lor evolutia unei 
alte forme de pancreatita. 

Opinia după care cele 3 forme morfopatologice 
descrise sunt de fapt etape in evolutia unei PA nu 
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este astăzi împărtăşită de prea multă lume; de 
altfel, pretenţia scorurilor Ranson, Glasgow si a 
celorlalte scoruri de prognostic pornește de la 
opinia că gravitatea PA și suportul morfopatologic 
al ei sunt definite din primele ore de evoluţie. De 
aceea, forma edematoasă și forma necrotico-he- 
moragică, corespunzătoare clinic formelor ușoare și 
formelor severe, sunt considerate entităţi clinice. 
Numai forma supurată este considerată astăzi o 
complicatie, o forma de evoluţie nefavorabilă a 
pancreatitei necrotico-hemoragice. 


DIAGNOSTIC 


Diagnosticul clinic 


Diagnosticul de PA se stabilește prin interpre- 
tarea informaţiilor clinice și de laborator. Prezenta- 
rea tipică include durere abdominală superioară, 
greață, vărsături si febră joasă. Durerea, spontană 
și la palpare, este în generai limitată la început la 
abdomenul superior; în unele cazuri severe durerea 
face parte dintr-un sindrom de iritatie peritoneala 
difuză. Alteori boinavul nu are durere, dar prezintă 
distensie abdominală, ileus, febră și tahicardie. 

Durerea din PA are un debut brusc, atinge o 
intensitate maximă câteva ore mai târziu și persistă 
cel puţin 1-2 zile. La bolnavii la care PA are origine 
biliară, durerea poate fi similară cu colica biliară. 
Persistenta durerii după tratamentul colicii biliare 
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sugereazá existenta unei PA. Severitatea durerii 
face ca bolnavii sa fie agitati si să își schimbe 
mereu pozitia cu scopul de a-si diminua durerea. 
Localizatá de obicei in epigastru, durerea iradiază 
spre hipocondrul stâng si drept și frecvent în re- 
giunea dorso-lombară. Durerea abdominală este 
simptomul major dar niciodată singur. Greturile si 
vărsăturile însoțesc frecvent durerea abdominală, la 
fel constipatia sau diareea. Febra, prezentă în cele 
mai multe cazuri în primele zile de boală, este în- 
sotita de obicei de tahicardie. 

La examenul clinic se constată sensibilitate sau 
chiar apărare musculară epigastrică; alteori distensia 
abdominală poate fi prezentă ca rezultat al ileusului 
paralitic. Mai rar se poate palpa o formaţiune infla- 
matorie în epigastru, ca o împăstare difuz conturată. 
icterul este rareori prezent, iar șocul nu face parte 
din manifestările incipiente ale PA: el apare odată 
cu tulburările volemice. Rareori apar alte semne, 
cum ar fi: echimoza din jurul ombilicului (semnul 
Cullen), echimoza sub ligamentul inghinal (semnul 
Fox) sau pe flancuri (semnul Gray-Turner). Toate 
aceste semne și simptome nu sunt suficient de 
specifice pentru a realiza diagnosticul diferenţial 
dintre PA și alte boli. 

Semnele de insuficiență organică (cardio-circu- 
latorie, respiratorie, renală, metabolică si hematolo- 
gică) reprezintă deja manifestări ale unei PA severe. 
incidenţa insuficientelor organice este în strânsă 
legatură cu tipul leziunilor anatomo-patologice și în- 
tinderea acestora. Complicatiile sistemice apar numai 
la 5-10% din pacienţi în PA ușoară, la 40-60% din 
pacienţii cu pancreatită necrozantă sterilă și la 100% 
din pacienții cu necroză pancreatică infectată. Aceste 
complicaţii sistemice apar de obicei în timpul evo- 
lutiei PA si nu ia debutul ei. 

În mare, după prezentarea clinică ja debut recu- 
noaștem mai multe forme clinice, și anume: forma 
pseudodispeptică, forma pseudoocluziva si forma 
pseudoperitonitica. 


Diagnostic biologic 


Diagnosticul de PA este luat in seama atunci 
când o durere abdominală este asociată cu o amila- 
zemie de 3 ori mai mare decât valoarea normală. 
Atunci când alegem testul enzimatic de diagnostic, 
trebuie să avem în vedere sensibilitatea diagnos- 
tică, specificitatea diagnosticului și gradul de dispo- 
nibilitate a testului respectiv care include complexi- 
tatea, durata si costul. 
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Diagnosticul biologic pune în evidenţă hiper- 
amilazemie şi hiperamilazurie, ca şi hiperlipazemie 
și modificarea raportului între clearance-ul amilazei 
si cel al creatininei. În PA se întâlnesc si alte ano- 
malii biologice cu valoare diagnostica indirecta, dar 
care au mai ales o valoare prognostica (cresterea 
hematocritului, hiperglicemie, hipocalcemie si altele); 
pentru aceasta ratiune, aceste anomalii biologice 
sunt evocate în legatură cu evaluarea prognosticu- 
lui și a complicatiilor evolutive ale PA. 

Hiperamilazemia crește între 2-12 ore după de- 
but. Hiperamilazemia nu este însă specifică PA și 
poate fi observată și în alte sindroame dureroase 
acute ale abdomenului. Aceasta se explică prin 
metabolismul amilazei și existența a două surse de 
amilază: digestivă şi extradigestivă. Amilaza diges- 
tivă este produsă de glandele salivare, de pancreas 
și de bacteriile intestinale; această amilază nu este 
absorbită de intestinul normal. Se pare că modificări 
ale permeabilitatii peretelui intestinal în ocluzii, în 
infarct mezenteric, pot permite un pasaj anormal al 
amilazei din lumenul intestinal în circulația limfatică 
și sangvină. La fel, în perforatiile ulcerului gastric 
sau duodenal, hiperamilazemia se explică prin re- 
sorbtia de către limfaticele subperitoneale a amila- 
zelor care au trecut în cavitatea peritonealá. Amila- 
zele extradigestive sunt produse de unele paren- 
chime sau țesuturi cum sunt creierul, masele mus- 
culare, trompele uterine și de asemenea ficatul. 
Aceste amilaze, trecând în sânge, explică amila- 
zemia fiziologică. Ele filtrează prin glomeruli și nu 
sunt reabsorbite la nivelul tubului renal, explicând 
amilazuria fiziologică. Producţia hepatică de amilaze 
explică hiperamilazemia uneori considerabilă obser- 
vată în cursul colecistitelor fără atingere pancrea- 
tică. Studii recente au arătat că asocierea durerii 
abdominale cu hiperamilazemie nu corespunde 
unei PA decât într-unul din 4 cazuri. Există macro- 
amilazemii primitive sau secundare incomplet fil- 
trate de glomeruli, ceea ce explică hiperamilazemia 
persistentă fără hiperamilazurie; la această situație 
trebuie să ne gândim când asistăm la un sindrom 
dureros abdominal rapid regresiv la care amilaze- 
mia rămâne mult timp ridicată. 

Pe de altă parte, hiperamilazemia poate fi diso- 
ciată de hiperamilazurie. Explicaţia oferită pentru 
acest fenomen evocă o hiperamilazemie în primele 
ore ale unei PA, moment în care nu a crescut și fil- 
trarea glomerulară, ceea ce face ca amilazuria să 
rămână normală. Odată instalată creșterea filtrárii 
glomerulare, glomerulul este capabil să filtreze tot 
surplusul amilazelor sangvine, explicând de ce ami- 


lazemia poate reveni la normal in timp ce amila- 
zuria creste. 

Pentru a exclude sursele extrapancreatice ale 
hiperamilazemiei totale este indicată aprecierea 
prin metoda cromatografică a izoamilazelor. 

Sensibilitatea testării enzimelor pancreatice în 
diagnosticul PA este deci dificil de evaluat. Sunt 
studii care afirmă că în PA creșterea lipazemiei este 
mai frecventă și mai durabilă decât a amilazemiei; 
dar creșterea lipazemiei nu este mai specifică decât 
cea a amilazemiei, putându-se observa în alte boli, 
mai ales ale tractului biliar. Metodele colorimetice 
de dozare a lipazei necesită o incubație în jur de 5 
ore, neputând permite un diagnostic în urgență. Sunt 
și alte metode mai rapide, dar mai putin specifice 
pentru lipaza pancreatica. 

S-a sugerat că prin creșterea raportului dintre 
clearance-ul amilazei și al creatininei s-ar pune în 
evidență un semn mai sensibil și mai specific 
pentru PA. La subiectul normal acest raport are o 
valoare medie între 1,5 și 3,1; în PA raportul este 
semnificativ crescut, atingând valori de 6-8,9; aces- 
te rezultate au valoare predictiv pozitivă de 97% si 
predictiv negativă de 93%. Trebuie să subliniem că 
nu există o relație între gravitatea PA și valorile 
acestui raport de clearance-uri. 

Deoarece amilaza este eliminată mai rapid decât 
lipaza sau tripsina și acestea mai rapid decât elas- 
taza, confirmarea diagnosticului de PA la debut ar 
trebui să recurgă la determinarea elastazei pan- 
creatice. În cazurile de PA alcoolică în care pan- 
creasul este inflamat și înlocuit în mare parte de 
țesut fibrotic, putem înregistra concentrații serice 
enzimatice sub limita diagnosticului pozitiv. 

Evaluarea datelor de laborator poate sprijini diag- 
nosticul etiologic. Astfel, concentrațiile serice ale 
enzimelor pancreatice tind să fie mai mici în pan- 
creatitele alcoolice decât în cele biliare; pe de altă 
parte, pacienţii cu pancreatită alcoolică au un ra- 
port lipază / amilaza > fata de cei cu pancreatită 
biliară. Aspartat-aminotransferaza este tranzitoriu 
crescută (> 60 U!/l) la peste 80% din cazurile de 
pancreatita litiazicá și numai rareori la pacienţii cu 
pancreatită alcoolică. De asemenea, bilirubinemia 
mai mare de 3 mg/di la intrare sugerează prezența 
calculilor biliari ductali. 


Diagnostic imagistic 


Diagnosticul de PA se bazeazá pe simptomele 
clinice si este principal confirmat prin cresterea con- 
centratiilor serice de enzime pancreatice. Confirma- 
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rea modificărilor morfologice de la nivelul pancrea- 
sului se realizează cu ajutorul ecografiei si computer 
tomografiei. Explorările imagistice oferă informații 
valoroase privind etiologia și complicațiile locale ale 
PA. 

Radiografia abdominală simplă în ortostatism 
poate să evidentieze o ansă destinsă în vecinătatea 
lojei pancreatice („ansa santinela"), absența aero- 
coliei mai jos de unghiul splenic („semnul colonului 
amputat“) sau ileus paralitic difuz. Sigur că, pe o 
radiografie care prinde spaţiile subfrenice, putem 
avea imaginea în semilună a pneumoperitoneului în 
cazul apariției complicatiilor perforative. 

Radiografia toracică, pretinsă constant de anes- 
teziști-reanimatori, poate evidentia infiltrate alveo- 
lare difuze, atelectazie pulmonară bazală și, relativ 
frecvent, un hidrotorax stâng. 

Ecografia se realizează cu ușurință, costul este 
mic, poate fi efectuată la patul bolnavului și nu im- 
plică riscuri pentru bolnav. Valoarea ei este limitată 
la bolnavii la care regiunea pancreatică nu poate fi 
evidenţiată din cauza umbrelor date de prezența 
gazelor în intestin. PA forma ușoară (benignă sau 
edematoasă) este caracterizată de mărirea glandei 
si reducerea ecogenitatii parenchimatoase, în timp 
ce în PA severă, atât parenchimul cât și grăsimea 
peripancreatică devin heterogene, cu prezenta unor 
mari colecții lichidiene. Sensibilitatea ecografiei va- 
riază între 60-95%, iar specificitatea este de 90%. 

Computer-tomografia zonei pancreatice oferă 
aspecte anatomice calitativ superioare ecografiei, 
făcând posibilă stabilirea diagnosticului de PA si 
diagnosticul complicatiilor acesteia. Administrarea 
substanței de contrast poate realiza mai bine dife- 
rentierea între PA edematoasă (forma ușoară) si PA 
necrozantă (forma severă). CT este însă mai 
scumpă decât ecografia și expune bolnavii la ira- 
diere, ceea ce limitează posibilităţile reexaminării 
lor. CT poate realiza o delimitare exactă a glandei 
si a complicatiilor locale si este folosită ca scor în 
stabilirea prognosticului. 

Colangio-pancreatografia retrogradă endoscopică 
(ERCP) poate să ofere date pentru diagnosticul 
etiologic prin litiaza biliară al unor PA. Practicată la 
48-72 ore de la debut, în cazul confirmării originii 
litiazice a PA, poate fi completată de papilosfinc- 
terotomie endoscopică. Sfincterotomia endoscopică 
practicată în cazul confirmării litiazei biliare poate 
ameliora evoluția și facilita trecerea în duoden a 
unui calcul inclavat în papilă, după cum poate fa- 
cilita migraţia altor calculi după cel care a provocat 
boala. Mai important este efectul sfincterotomiei 
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endoscopice pentru drenajul CBP în cazul colan- 
gitelor asociate cu PA biliară. 

În afara explorărilor imagistice, se mai practică 
pentru a demonstra prezența pancreatitei și a pre- 
zice severitatea bolii, paracenteza diagnostică. În 
aceasta explorare nu concentrația amilazei în fluidul 
peritoneal are o mare valoare, ci mai ales particu- 
laritatile fizice ale fluidului. O PA severă este evi- 
dentiatá de prezența fluidului peritoneal întunecat, 
pe când în formele ușoare fluidul este slab colorat 
galben-pai. Posibilitatea de a aspira mai mult de 
10 ml fluid peritoneal liber, indiferent de culoare, 
poate fi un indicator de atac sever. Metoda nu este 
larg răspândită, deoarece criteriile biologice de 
prognostic sunt la fel de precise si mai putin in- 
vazive; ele necesită însă 48 de ore pentru a aduna 
informații. 

O altă posibilitate ar fi examinarea vizuală, bio- 
chimică și microbiologică a lichidului obţinut prin 
lavaj peritoneal. 

Laparoscopia este recomandata de unii in ur- 
genta pentru confirmarea diagnosticului si vizuali- 
zarea leziunilor în vederea evaluării gravitatii bolii. 
Considerăm că explorarea în urgentă este pericu- 
loasă și incompletă: incompletă pentru imposibili- 
tatea explorării fetei posterioare a pancreasului si 
periculoasă pentru ca pneumoperitoneul si creșterea 
presiunii abdominale după instalarea lui ar accen- 
tua tulburările ischemice și ar favoriza infecția prin 
translocatie bacteriană. În plus, în formele grave în 
care s-au instalat complicaţii pulmonare și cardio- 
vasculare, pneumoperitoneul și decomprimarea ca- 
vitatii abdominale la sfârșitul explorării agravează 
tulburările respiratorii și cardiace prin micșorarea 
amplitudinii mișcărilor diafragmei când presiunea 
abdominală e crescută și prin mobilizare de trombi 
după decomprimare. Explorarea în sine prin introdu- 
cerea trocarelor si a camerei optice reprezintă mo- 
dalitati de infestare bacteriană a cavităţii peritoneale 
din exterior. În ciuda acestor neajunsuri, laparoscopia 
în urgență a fost practicată în unele centre fără a se 
înregistra inconveniente (C. Dragomirescu, Iordache). 


Diagnosticul diferenţial 


Intră în discuţie în faza de admisie a bolnavului, 
înaintea explorărilor biologice și imagistice. În aceas- 
tă fază pancreatita acută trebuie diferențiată de alte 
forme de abdomen acut chirurgical și anume de 
ulcerul perforat, ocluziile intestinale mecanice, in- 
farctul enteromezenteric, anevrismul aortic rupt. 
Diagnosticul diferential poate să ia în consideraţie 
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și infarctul miocardic, embolia pulmonară si delirium 
tremens. Determinările biologice și explorările ima- 
gistice sunt de obicei suficiente pentru un diagnos- 
tic corect, făcând inutilă laparatomia exploratorie 
atât de des folosită în trecut și considerată astăzi 
periculoasă pentru evoluţia ulterioară a pancrea- 
titei. 


EVALUAREA PROGNOSTICĂ 


Evaluarea prognostică, pe lângă metodele ima- 
gistice, apelează la câțiva parametri biologici; aceștia 
au avantajul că pot fi aplicaţi de rutină și permit 
monitorizarea continuă a bolnavilor. 


Sistemele de scor 


Primul sistem de scor aplicat în PA a fost reali- 
zat de Ranson și cuprindea 11 măsurători obiective 
clinice și analitice în primele 48 ore de boală. O mo- 
dificare a acestui sistem a fost realizată de Imrie, 
după care alte modificări ale acestor sisteme au 
intenţia de a optimiza utilitatea lor. Cea mai bună 
aplicabilitate clinică a acestor sisteme este reprezen- 
tată de identificarea acelor bolnavi care necesită 
doar măsuri terapeutice suportive. Capacitatea lor 
de a identifica cazurile severe nu este remarcabilă. 

S-au aplicat pentru evaluarea PA sistemele de 
cuantificare a severitatii generale (APACHE Il si 
SAPS). Aceste sisteme se bazeazá pe evaluarea 
datelor clinice vitale cum ar fi TA, pulsul si tempe- 
ratura, datele biochimice (ureea si electrolitii), ca si 
parametrii functiei renale si pulmonare. Dupa 24 
ore de la internare aceste sisteme au o sensibilitate 
in depistarea formelor severe de 7096, similare cu 
sistemele de scor Ranson si Imrie. 

În cadrul scorului pentru prognostic se utilizează 
și lavajul peritoneal anterior descris, introdus în 1977 
de Pickford. Culoarea și volumul lichidului obținut 
din cavitatea peritoneală oferă un procedeu cu spe- 
cificitate de 90%. Utilitatea procedeului este limitată 
în cazurile de PA biliară, la care se adaugă refuzul 
bolnavilor și ezitarea medicului în aplicarea acestui 
procedeu. 

Procedeele imagistice au în vedere computer- 
tomografia cu substanța de contrast. Fără substan- 
ta de contrast exploarea poate depista existența 
unei formaţiuni inflamatorii pancreatice și a colec- 
tillor lichidiene din si din jurul pancreasului, dar nu 
poate depista prezenţa și extinderea necrozei pan- 
creatice. Computer-tomografia cu administrare si- 


multaná orala si i.v. a substantei de contrast repre- 
zintà metoda standard pentru definirea pancreatitei 
necrozante. Rezultatele fals-pozitive sunt posibile 
Tn PA suprapusá pe pancreatita cronicá cu zone de 
fibrozá, pe cand rezultatele fals-negative se reali- 
zeazá precoce, cu toate ca in 90% modificárile ne- 
crotice pancreatice apar in primele 72 ore. 

Pe lángà necroza si colectii lichidiene difuze, 
metoda depisteazá si abcesele pancreatice. Conta- 
minarea bacterianá a necrozei pancreatice se con- 
trolează prin punctia ghidată a zonelor de necrozá. 

Markeri biologici. Progresele realizate in dome- 
niul evaluárii prognostice a PA se bazeazá pe cu- 
noasterea curentá a evenimentelor fiziopatologice 
ce apar pe parcursul evolutiei bolii. Indiferent de 
factorul etiologic initial declansator al PA, radicalii 
liberi de oxigen vor fi eliberati din celulele acinare 
lezate; acesti radicali liberi de oxigen sunt prin ei 
insisi citotoxici si intensificá suplimentar leziunea 
celulelor acinare. Radicalii liberi de O2 contribuie la 
activarea zimogenelor pancreatice si a substantelor 
chemotactice pentru neutrofile si macrofage. Neutro- 
filele si macrofagele activate elibereaza la randul 
lor radicali liberi de O2, enzime (una deosebit de 
toxicá, elastaza-PMN) si citokine care joaca un rol 
major in procesul inflamator. Ín cazurile severe 
acesti factori induc insuficienta multiorganica. Seve- 
ritatea pancreatitei acute este legată de intensitatea 
raspunsului inflamator. Cuantificarea in sange sau 
lichidul peritoneal a oricáruia dintre mediatorii in- 
flamatiei este de mare ajutor pentru evaluarea 
., prognosticá a bolnavilor cu PA. 
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Concentratiile serice ale inhibitorului o;-proteazei 
cresc în timpul PA mult mai mult în cazurile severe 
și sunt semnificativ mai mari în pancreatita necro- 
zantă fata de pancreatita edematoasa. Importanta 
pentru evaluarea prognostică a PA este cuantifi- 
carea activării intrapancreatice a tripsinogenului; 
aceasta se poate másura prin determinarea pepti- 
delor activatoare ale tripsinogenului (TAP) în urină. 
Chiar de la începutul bolii, în formele severe se 
remarcă o eliminare urinară crescută de TAP, feno- 
men mult atenuat în formele ușoare de pancreatită. 

Concentrația plasmatică a PMN-elastazei este 
crescută la câteva ore după debutul bolii, dar într-o 
măsură mult mai mare la bolnavii care ulterior 
dezvoltă o formă severă de boală. De aceea acest 
test are o valoare predictivă pozitivă în peste 90% 
din cazuri si are o acuratețe deosebită în depis- 
tarea precoce a necrozei pancreatice. Monocitele- 
macrofagele sintetizează și eliberează numeroase 
substanţe active printre care interleukinele. Un test 
ELISA pentru depistarea ILg în lichidele biologice 
furnizează informaţii privind relaţia dintre concen- 
traţiile serice ale acestei citokine și severitatea cli- 
nică a PA. Un rol major al ILg este acela de indu- 
cere a sintezei in ficat a proteinelor fazei acute. 
Cresterea concentratiei serice a proteinei C reac- 
tive (CRP) la bolnavii cu PA este o consecinta a 
stimulárii hepatocitelor de cátre citokine. Determi- 
narea concentratiei serice de CRP pentru previ- 
ziunea severitátii PA este similará cu cea a PMN- 
elastazei sau a ILe. 

La bolnavii cu PA severá, laboratoarele larg 
dotate descopera: scáderea concentratiilor circulante 


f 3 
| ehe pedit MEN 
Internare (ora ,zero") Vársta » 55 ani > 70 ani > 55 ani f 
Leucocite > 16 000/mm? > 18 000/mm? > 15 000/mm? 
Glicemie » 11 mmol/l > 12 mmol/l » 10 mmol/l 
(»200 mg/dl) 
LDH >1,5*N >1,7*N »15xN 
(> 300 UIA) 
ASAT »6xN >9xN 
(> 250 UI/) 
Uree E > 16 mmol/l 
PaO; « 60 mmHg 
Calcemie < 2 mmol/l 
Albumina < 32 g/l 
e Scádere hematocrit > 10% > 10% 
e Crestere > 1,8 mmol/l > 0,7 mmol/l 
Uree (5 mg/di) 
n M Sangviná < 2 mmol/l |< 2 mmol/! i 
intre ora „0“ si ora 48 . ue («8 mg/dl) | | 
e PaO; « 60 mmHg « 60 mmHg | 
| le Deficit de baze > 4 mEg/l » 5 mEg/l i 
i _{e Sechestrare lichidiană — |» 6 litri > 4 litri | 
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SCORUL IMRIE: Vársta > §5 ani " 
Leucocitoza > 15 000/mm 
Glicemia > 10 mmol/l 
Ureea sangvina » 16 mmol/l 
PaO» « 60 mmHg 
Caicemia < 2mmol/ 
Albuminemia < 32 gil 
LDH > 600 UI 
ASAT-ALAT > 100 Ul/ 


Parametrii SAPS (Simplified Acute Physiologic Score) 


1. Varsta 8. Hematocrit (%) 
2. Pulsul 9. Leucocitoza ( /mm*) 
B. Presiunea arterială sistolicá 10. Glicemie (mmol/l) 
if Temperatura centrala 11. Potasiu seric (mEq/l) 
. Ritm respirator sau ventilatie 12. Sediu seric (mEq/l) 
asistata 13. HCO3 seric (mEq/t) 
6. Debit urinar (1/24h) 14. Scorul Glasgow al 


de antitrombina Il! si peptid C, de inhibitor al acti- 
vatorului plasminogenului si de inhibitor al az-pias- 
minei, de prekalicreina si kininogen. Nu s-a evaluat 
inca utilitatea prognosticá a acestor factori. 

Evaluarea prognosticá precoce a PA nu se inso- 
teste din pácate de másuri terapeutice care aplicate 
precoce ar îmbunătăți prognosticul. Evaluarea 
prognostică ajută însă la selectionarea bolnavilor 
care trebuie monitorizati atent în terapie intensivă. 
Cele mai valoroase date sunt furnizate de cuanti- 
ficarea CRP și PMN-elastazei; aceste teste oferă o 
mare acuratețe și permit sesizarea creșterii mar- 
cate a concentratiilor circulante ale acestor factori 
înainte ca severitatea bolii să fie evidentă clinic. 
Testele ulterioare (CT) și monitorizarea atentă a 
funcțiilor fiziologice devin necesare dacă aceste 2 
teste sunt peste valoarea prag (pentru CRP 120 
ng/l si pentru PMN — elastaza 300 ug/l ELISA si 
120 g/l IMAC). 

Ranson si Baltazar au clasificat semnele tomo- 
densitometriei (TDM) în 5 stadii: ;A“ pancreas nor- 
mal, „B“ creșterea în volum a pancreasului cu con- 
servarea conturului glandei, „C“ inflamarea pan- 
creasului și a grăsimii peripancreatice cu pierderea 
conturului, „D“ prezenţa unei colecții peripancreatice 
și „E“ prezența mai multor colecţii lichidiene peri- 
pancreatice și la distanță de pancreas. 

Scorul APACHE | (Acute Physiology and Chronic 
Health Evaluation) ia în calcul 34 parametri care 
reflectă gradul anormalitatii a 7 sisteme fiziologice 
majore; fiecărui rezultat îi este atribuit un coeficient 
de la 0 la 4 în funcţie de gradul anormalitátii; cu cat 
suma punctelor este mai crescută cu atât stadiul 
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bolii este mai grav. Scorurile APACHE II si Ill 
reprezintă o dezvoltare a scorului APACHE |. 


E |. Efectele locale ale infecţiei 
Plăgi infectate cu secreție purulentă/fistulă enterocutanată 
- necesitând schimbarea pansamentului local o dată — 2 pct. 
pe zi; 
- necesitând punga de colectare, sau aspirație sau 
pansament ce trebuie schimbat de mai multe ori 
e zi. 4 pet. 
Peritonita 
- localizată; 2 pct. 
- generalizată. 6 pct. 
Infectie toracală 
- semne clinice sau radiologice de infecţie toracală 
fără tuse productivă; 2 pct. 
- semne clinice sau radiologice de infecţie toracală 
cu tuse productivă; 4 pct. 
- manifestari clinice complete de pneumonie lobara 
|_sau_bronhopneumonie. 6 pct. 
II. Pirexia (temperatura centrală) 
L _(trebuie măsurată de cel putin 4 ori pe 24 h) | 
36- 37,4°C 0 pct. 
37,5-08,4°C 1 pet. 
38,5-39°C 2 pet. 
> 39°C 3 pct. 
|< 36°C 3 pet. 
[Temperatura minima > 37,5°C 1 pct. 
Daca temperatura atinge 38,4°C sau mai mult de 
cel putin 2 ori pe zi 1 pct. 
Unul sau mai multe frisoane pe zi 1 pct. 
Ili. Efectele secundare ale stării septice j 
icter (în absența unei leziuni hepatice sau biliare) 
~ BT = 1-4 mg/dL 1 pet. 
|- BT > 4 mg/dL 2 pct. 
Acidoza metabolica 
— compensata 1 pet. 
| decompensata 2 pet. 
Leziune renala 
— uree 40-60; creatinină 1-3 mg/dL 1 pet. 
— uree 60-100; creatininá 3-6 mg/dL 2 pet. 
— uree > 100; creatinină > 6 mg/dL 3 pct. j 
Tulburări de orientare tempo-spatialá; nivel de constienta (delir, 
coma) si/sau alte manifestári neurologice de focar, secundare 
septicemiei sau septicopioemiei 
— delir, agitatie; 1 pet. 
— semne neurologice de focar; 2 pct. 
— coma. 3 pct. 
Diateza hemoragică (datorată coagulării intravasculare 
diseminate) 
— TH = 120-150 s; TQ = 15-18 s 1 pct. 
— TH = 150-180 s; TQ = 18-21 s 2 pct. 
~ TH > 180 s; TQ > 21 s 3 pct. | 
IV. Date de laborator 
Anemie 
- Hb = 98 g/dL 1 pct. 
— Hb = 8-6 g/dL 2 pct. 
— Hb < 6 g/dL 3 pct. 


Leucocite 
— crescute 10 000-15 000 mm? 1 pct. 
15 000-20 000 mm? 2 pet. 
» 20 000 mm? 3 pct. 
— scázute 4000-3500 mm? 1 pct. 
3 500-3 000 mm? 2 pet. 
« 3000 mm? 3 pct. 
Proteinemie 
6-4 g/L 1 pet. 
4-3 g/L 2 pet. 
< 3 g/L 3 pct. 
lonograma 
Na = 135-130 mEq/L, K = 4,5-3,5 mEg/L 1 pct. 
Na = 130-125 mEq/L, K = 3,5-2,5 mEg/L 2 pet. 
Na < 125 mEq/L, K < 2,5 mEg/L 3 pet. 
Uree 1-3 pct. 
Tulburári de coagulare 1-3 pct. 


Evaluarea prognostica la admisia boinavului este 
mai buná in pancreatita alcoolicá decát in pancrea- 
tita asociata litiazei biliare. 

Complexitatea scorurilor, inülütidines criteriilor si 
subiectivitatea variabilelor clinice îndeamnă astăzi 
cercetarea fundamentală la descoperirea unui cri- 
teriu biologic unic, cu cea mai mare valoare infor- 
mativă prognostică. 

Scorurile prognostice Ranson și Glasgow nu au 
valoare decât în primele 24-48 ore de la debut. 
Evaluarea prognosticului unui bolnav după un diag- 
nostic tardiv, uneori operator, recunoaște mari di- 
ficultati în practică. Din păcate nu dispunem de 
markeri de prognostic care să permită măsurarea 
beneficiului sau eșecului unei noi atitudini terapeu- 
tice la un bolnav care a stat mai multe zile sau 
săptămâni în reanimare. O oarecare utilitate în 
această situație are scorul APACHE II. 


EVOLUȚIE ȘI COMPLICATII 


PA forma uşoară sau edematoasă este constant 
remisivă chiar dacă măsurile terapeutice au fost in- 
complete. Această formă este cea mai frecventă, re- 
prezentând 80% din PA. Formele severe, necrotico- 
hemoragice si supurate, din fericire cu o frecvenţă 
mai mică, de aproximativ 20%, dezvoltă complicații 
evolutive. Insuficienta organică multiplă este consi- 
derată de unii drept componentă a tabloului clinic in 
formele severe si de alții ca o complicatie evolutivă 
precoce. Complicatiile evolutive propriu-zise sunt 
sechestrul pancreatic, pseudochistul pancreatic, și 
abcesele pancreatice. 

Sechestrul pancreatic se realizează prin delimi- 
tarea zonelor de necroză pancreatică și peripan- 
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creatică cam în a 2-a săptămână de boală. Diag- 
nosticul se stabilește imagistic prin ecografie și mai 
ales tomodensitometric. 

Pseudochistul pancreatic este o colecţie lichi- 
diană extra sau intrapancreatică inițial fără perete 
propriu conţinând lichid pancreatic și uneori detritu- 
suri necrotice sau sânge; pseudochistul survine 
secundar organizării unei necroze pancreatice după 
o PA indiferent de originea biliară, alcoolică, trau- 
matică. 

Pseudochisturile postnecrotice sunt adesea vo- 
luminoase, situate extrapancreatic, predominant la 
nivelul corpului sau al cozii pancreasului, fără co- 
municare cu canalele pancreatice. Unele pseudo- 
chisturi pot să dispară după 4-6 săptămâni de evo- 
lutie, iar altele pot deveni persistente, simptomatice 
sau nu. Ele pot comprima un organ vecin, se pot 
rupe, sângera sau infecta. Simptomatologia falselor 
chisturi este greu de izolat de cea a PA. Ele sunt 
evidențiate de eco-tomografie, care poate decela 
numai chisturile mai mari de 2 cm diametru, din 
care cauză diagnosticul prin tomodensitometrie este 
mai corect. 

Wirsungografia retrogradă permite vizualizarea 
unei comunicări a chistului cu canalul pancreatic, 
atunci când aceasta există. 

Abcesele pancreatice sunt colecţii purulente 
închistate determinate de contaminarea microbiană 
a focarelor de necroză sau a pseudochistului pan- 
creatic. Clinic ele se manifestă la 3-6 săptămâni de 
la debutul pancreatitei printr-un sindrom general 
septic, durere localizată în etajul abdominal supe- 
rior si foarte rareori prin palparea unei tumori 
infiamatorii cu limite imprecise în aria pancreatică. 
Suspiciunea clinică este confirmată prin explorarea 
imagistică și anume prin ecografie sau computer- 
tomografie care permit o punctie aspirativă ghidată. 
Dacă infecția este sugerată de bule de gaz evi- 
dentiate in masa colecției lichidiene, abcesul este 
confirmat numai prin citirea insámántárilor lichidului 
extras prin punctie. 

Mai rar pot surveni si alte complicatii: hemoragii 
pancreatice prin erodarea vaselor mari din veciná- 
tate, tromboze vasculare splenice, portale, mezen- 
terice, necroza căilor biliare, fistule pancreatice, 
fistuie digestive, stenoze duodenale. 


TRATAMENT 


Cunoașterea indicilor de prognostic este nece- 
sară alegerii unei strategii terapeutice adecvate. De 
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cele mai multe ori tratamentele nonchirurgicale sunt 
suficiente. În cadrul măsurilor terapeutice trebuie să 
deosebim pe cele care nu servesc la nimic de cele 
care sunt utile. Prin urmare trebuie să știm să pro- 
cedăm cel mai bine fără excese inutile. În formele 
grave, problemele aparțin unei reanimări polivalente. 
Prognosticul este adesea legat de calitatea acestei 
reanimări. Este actualmente admis că este preferabil 
de a nu opera pancreatitele acute, nici pe cele ne- 
crozante, decât în cazul infecţiei țesuturilor necro- 
zate. Infectiile pancreatice si peripancreatice, abce- 
sele pancreatice care corespund unor colectii puru- 
lente circumscrise, necesita cel mai frecvent un 
drenaj chirurgical. Data fiind importanta tratamen- 
tului medical conservator in PA, expunem mai intai 
acest tratament. 

Bolnavii cu diagnostic cert sau prezumptiv de 
PA severá trebuie internati intr-o unitate de terapie 
intensiva pentru monitorizarea functiei organelor vi- 
tale si o terapie adecvatá. Sansele de supravietuire 
ale bolnavilor sunt dependente de eficienta trata- 
mentului initial. Terapia intensivá avansatá nu va 
compensa insuficienta resuscitare initialá. Factorii 
precipitanti cei mai frecventi ai aparitiei insuficientei 
organice multiple (MOF) pe parcursul primei sapta- 
mani a PA sunt: hipoxia si socul circulator. Mai tárziu 
pe parcursul bolii infectia pancreaticá sau abcesul 
pancreatic devin cauze principale de disfunctie or- 
ganicá si de deces. Deoarece evolutia MOF stabilit 
este foarte grava, factorii care pot fi influentati si 
care reduc incidenta MOF trebuie rapid tratati si in- 
láturati. Măsura inițială cea mai importantă este re- 
suscitarea eficientá cu tratamentul agresiv al hipovo- 
lemiei/socului prin administrarea rapida a lichidelor 
intravenoase si ventilatie mecanicá (dacá este ne- 
cesará) cu scopul de a optimiza transportul de O;. 
Transportul de O; este influentat de debitul cardiac 
și conținutul sangvin in Oz; este de asemenea in- 
fluentat de hematocrit. Circulatia hiperdinamica (de- 
bit cardiac crescut) se poate realiza prin administra- 
rea unor droguri inotrop pozitive, reducerea rezisten- 
tei vasculare sistemice si prin hemodilutia hipervo- 
lemicá/izovolemicá. Folosirea drogurilor inotrop po- 
zitive pentru cresterea debitului cardiac la bolnavii 
aflati in stare critică a constituit subiect de dispută. 
Cu toate ca adrenalina si noradrenalina cresc pre- 
siunea sangvina arteriala, folosirea lor poate fi to- 
tusi periculoasá, deoarece acestea cresc foarte mult 
consumul cardiac de Oz, postsarcina (noradrenalina) 
si determina frecvent aritmii cardiace (adrenalina). 
in plus, pot determina reducerea fluxului sangvin 
spre organele abdominale, in special spre mucoasa 
intestinala si spre pancreas, favorizànd permeatia 
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bacteriană și necroza pancreatica favorabilă dez- 
voltării ulterioare a infecţiei. Dopamina și dobuta- 
mina au efecte mai benefice asupra inimii și dis- 
tributiei fluxului sangvin la acești bolnavi, determi- 
nând creșterea debitului cardiac si a ofertei de O; 
la valori ,supranormale" [CI (index cardiac) > 4,5 ml/ 
min/m?; DO; > 600 ml!/min/m2?]. Cu excepția cazu- 
rilor in care există contraindicatii clare cum ar fi 
ischemia miocardiaca severa, in PA se recomanda 
realizarea unor valori ,supranormale" pentru indexul 
cardiac si DO2. Dobutamina, principalul agonist B,, 
pare sá reprezinte agentul inotrop optimal pentru 
Scopul propus. Dopexamina reprezintà o altá cateco- 
lamina sinteticá ce actioneazá in principal asupra 
receptorilor B2 si dopaminergici A1, dar are doar o 
uşoară activitate B4 si dopaminergică A2. Dopexa- 
mina determina vasodilatatie si creste debitul car- 
diac fárá sá creascá consumul miocardic de O;, 
realizand concomitent cresterea fluxurilor sangvine 
renal, hepatic si splanchnic. Pare astázi cá dopexa- 
mina ar putea fi drogul preferat pentru cresterea 
ofertei de Oz in PA. În cazurile severe, cu rezis- 
tenta vasculara sistemica extrem de mica (ráspuns 
inflamator sistemic sau sepsis) poate fi necesara 
adaugarea unei doze mici de agonist (noradrena- 
lina sau fenilefrina). 

Cu toate ca drogurile inotrop pozitive sunt im- 
portante in tratamentul PA severe, cheia succesului 
resuscitarii e reprezentata de restabilirea rapida si 
menținerea volumului lichidului intravascular. Cei 
mai mulți pacienți cu PA apar la primul examen 
deshidratati şi necesită o terapie volemică eficientă 
pentru reducerea hipoperfuziei tisulare. Cum cei 
mai multi bolnavi au avut de suferit o ischemie 
tisulară, ei vor prezenta unele leziuni de reperfuzie 
(leziune capilară, hiperpermeabilitate și edem ti- 
sular). Deci edemul poate determina o reducere a 
presiunii de perfuzie, staza venoasă într-o micro- 
circulaţie deja compromisă. De aceea lichidul folosit 
pentru substitutia plasmatică în PA severă nu 
trebuie să treacă liber prin endoteliul lezat, să nu 
determine eliberarea de histamină și să aibă un 
timp de înjumătățire intravascular suficient de lung 
pentru a impiedica recidiva hipovolemiei. De aceea 
pentru înlocuirea volumului plasmatic și pentru 
expansiunea volemică în PA severe trebuie folosiți 
coloizii. Cristaloidele izotone trebuie folosite numai 
pentru înlocuirea pierderilor insensibile de lichide. 
Coloizii sintetici sunt la fel de eficienţi ca și albumina, 
dar sunt mai ieftini, mai stabili și fără riscul de trans- 
mitere a bolilor infecțioase. Atunci când proteinele 
plasmatice totale sunt foarte scăzute (< 40 g/l) 
trebuie administrată albumină. Soluțiile de gelatină 
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au avantajul ca au efecte neglijabile asupra hemosta- 
zei, dar au în schimb efecte de „plasma expanders“ 
cu viata scurtă, ceea ce face posibilă instalarea 
hipovolemiei la 2-3 ore după administrare. Riscul 
reacţiilor anafilactice este mare. Dextranul determină 
reacții alergice mai mici decât gelatina, are acțiune 
plasma expander mai lungă si reduce necroza pa- 
renchimului pancreatic când este folosit pentru hemo- 
dilutie. Dextranul scade adezivitatea plachetară si 
deprimă activitatea F VIII într-o manieră legată de 
doză, ceea ce limitează cantitatea care poate fi 
administrată. Este recomandabil a nu fi administrat 
în doză mai mare de 1,5 g/Kgc/zi. Amidonul cu GM 
mare (Metastarch) sau amidonul cu greutate mo- 
leculară mică (Pentastarch) reduce permeabilitatea 
microvasculară și leziunile de reperfuzie după ische- 
mie temporară și sepsis; deoarece poate crește 
timpul de sángerare, se recomandă limitarea dozei 
zilnice de Pentastarch 6% la 1500-2000 ml la 
adulti. 

La bolnavii care necesita initial ventilatie meca- 
nică trebuie să administram suplimentar O2; acești 
bolnavi trebuie monitorizati cu atentie prin pulsoxi- 
metrie si analiza gazelor arteriale, astfel încât să se 
poată interveni imediat dacă apare insuficienţa res- 
piratorie. Uneori e necesară intubatia endotraheala 
cu ventilaţie asistată cu fractie crescută a Oz inspi- 
rat și cu presiune pozitivă endexpiratorie (PEEP = 
positive end expiratory pressure) pentru a îndepărta 
dispneea si hipoxia. Reanimatorii recomandă sa se 
evite ventilatia complet controlată și relaxarea mus- 
culară. Ventilatia cu suport în presiune este de pre- 
ferat când avem posibilitatea să o instituim cu sco- 
pul de a reduce atrofia musculaturii respiratorii. 

Tratamentul suportiv cuprinde și o nutriție adec- 
vată; boala este de obicei prelungită și bolnavii 
rămân hipermetabolici mai tot timpul din cauza sin- 
dromului de răspuns inflamator sistemic sau a sep- 
sisului. De aceea este important să realizăm un 
aport proteic mare pentru a reduce catabolismul, a 
împiedica malnutritia proteică si a initia reparația 
tisulara. Suprasarcina metabolica prin nutritia exce- 
sivá cu carbohidrati (> 5 g/Kgc/zi ) trebuie evitata. 
Furnizarea de aminoacizi in doze de 1,5g/Kgc si 
aportul de 25-30 calorii/Kgc/zi sunt de obicei su- 
ficiente. Nutritia este parenterala deoarece clasic se 
considera necesará punerea in repaus a pancrea- 
sului. Există păreri cá drenajul gastric si abtinerea 
de la nutritia enterala nu au dovedit efecte semnifi- 
cative in PA. Somatostatina realizează o inhibitie 
mai eficienta a functiei pancreatice. Chiar daca nu 
toata lumea impártáseste aceasta opinie, majorita- 
tea terapeutilor adauga nutritiei parenterale traditio- 
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nale nutritia enteralá printr-o sondá de jejunostomie 
plasatá endoscopic sau prin minilaparotomie. Con- 
ditia acestei cái suplimentare de nutritie este absen- 
ta ileusului. În absenţa nutritiei enterale se inregis- 
treazá de obicei o atrofie a mucoasei intestinale si 
translocatie bacterianá. 

Analgezia este necesará ín tratamentul PA; 
analgezia conventionala include de obicei doze mari 
de narcotice, ceea ce determina reducerea misca- 
rilor peristaltice si ileus prelungit. Daca bolnavii nu 
au o coagulopatie severá, anestezia peridurala pro- 
duce o analgezie eficienta fara sa utilizeze narco- 
tice sistemice. Analgezia epidurala creste de ase- 
menea debitul sangvin intestinal si motilitatea intes- 
tinului, reducand constipatia si facilitànd nutritia 
enteralà. 

Alte másuri suportive includ profilaxia ulcerului 
de stres prin blocante H2 sau Sucralfat. 

In cazul insuficientei renale se instituie hemofil- 
trarea arteriovenoasa. Îmbunătăţirea microcirculatiei 
urmáreste reducerea necrozei tisulare a pancrea- 
sului; agentii farmacologiei care imbunatatesc micro- 
circulatia in pancreatità sunt completati de solutiile 
hipertone saline, derivații de metilxantină si anti- 
oxidanti. 

Infectia pancreaticá reprezintá complicatia cea 
mai de temut a pancreatitei necrozante ráspunzá- 
toare de peste 80% din decese. Infectia necrozei 
pancreatice recunoaste o frecventa in crestere de 
la prima la a treia săptămână, pentru a descrește 
în continuare. Infectiile în primele 3 săptămâni sunt 
mult mai grave decât infecțiile instalate tardiv; in- 
fectia focarelor de necroză pancreatică se realizează 
prin translocatie bacteriană a germenilor de origine 
colonică. Sunt posibile și alte căi de contaminare și 
anume hematogenă, refluxul lichidelor duodenale 
sau biliare si fistule digestive asociate. Drenajul chi- 
rurgical intempestiv instalat poate favoriza infectia 
țesutului pancreatic si peripancreatic. Analiza bacte- 
riologică a demonstrat predominanta germenilor 
Gram-negativi (E. Coli, Pseudomonas, Klebsiella si 
Proteus). Stafilococul auriu este gásit in 15% din 
cazuri, iar germenii anaerobi in 16% din cazuri. In- 
fectia polivalentá prin asociatii de germeni este 
deseori posibila. Infestarea fungica este rar rapor- 
tata, dar frecventa acesteia poate creste odata cu 
generalizarea antibioprofilaxiei. Antibioticoterapia în 
PA este indicată în două situaţii diferite, si anume 
pentru tratarea infecţiei instalate pe țesutul de ne- 
croză pancreatic (antibioticoterapie curativă) sau 
pentru prevenirea infecţiei (antibiotico-profilaxie). 
Antibioticoterapia curativă trebuie să fie adaptată 
germenilor identificați si testati prin antibiograma. 
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Aceasta antibioticoterapie trebuie continuu adaptata 
la rezultatele analizelor bacteriologice din scurgerile 
drenate sau din diverse prelevari; este o antibio- 
ticoterapie de durata. Antibioticoprofilaxia poate fi 
realizata prin administrare sistemica si prin decon- 
taminare digestiva selectiva. Antibioticoterapie sis- 
temica apeleaza la agenti farmacologi cu spectru 
suficient pentru acoperirea germenilor intálniti, agenti 
care dispun de putere de penetratie in tesutul pan- 
creatic si care nu necesita o administrare mai lunga 
de 7 zile. Ampicilinele si aminozidele au o slaba pe- 
netratie pancreaticá. Ureidopenicilinele si cefalo- 
sporinele de generaţia a lll-à au putere de pene- 
tratie in tesutul pancreatic, dar nu acoperá corect 
germenii G ,*" si anaerobi. Imipenemul si chino- 
lonele (ciprofloxacine si ofloxacina) au un spectru 
adecvat si o buná penetratie tisulará; Metronidazolul 
are de asemenea penetratie pancreaticá dar acoperá 
numai anaerobii. Decontaminarea digestiva selectiva 
are scopul de a preveni translocatia bacterianá a 
germenilor patogeni aerobi G „—“ de origine diges- 
tivă susceptibili de a infecta necroza pancreatica. 
Protocolul obisnuit prevede o decontaminare prin 
administrare oralá a antibioticelor concomitent cu 
clisme medicamentoase. În acest scop sunt folosite 
colistinele, amfotericinele si norfloxacinele. Nu există 
până acum date certe care să permită recoman- 
darea folosirii obișnuite a profilaxiei cu antibiotice în 
PA necrozantă. 

Alte modalități terapeutice în PA constau în folo- 
sirea inhibitorilor de enzime pancreatice, a somato- 
statinei, a drogurilor care influențează cascada aci- 
dului arahidronic, a antioxidantilor, a agenţilor anti- 
complement, a inhibitorilor de fosfodiesterază și a 
Buflomedilului. 

Utilizarea inhibitorilor de enzime pancreatice se 
bazeazá pe supozitia cá evenimentele care duc la 
inflamatia parenchimului glandular in PA sunt ini- 
tiate prin activarea enzimelor proteolitice (tripsina si 
elastaza) si lipolitice (fosfolipoza Az) in interiorul ce- 
lulelor acinare pancreatice de catre enzimele lizo- 
zomale. În ciuda datelor experimentale care au in- 
curajat folosirea antienzimelor, studiile clinice nu 
reusesc sá demonstreze influenta acestora asupra 
evolutiei bolii. 

Somatostatina si Octreotidul (analog sintetic cu 
acţiune lungă) reprezintă inhibitori puternici ai se- 
cretiei exocrine pancreatice. 

Stimularea neutrofilelor este considerata a repre- 
zenta unul dintre evenimentele primare in produ- 
cerea leziunii tisulare din bolile inflamatorii acute si 
statusului ischemic. PGE, este un inhibitor puternic 
al activarii neutrofilelor si al sintezei anionului super- 
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oxid; scade de asemenea activarea/agregarea pla- 
chetara, creste gradul de deformare al eritrocitelor 
si îmbunătățește utilizarea O2 si a glucozei de către 
tesuturile ischemice. PGE, este un vasodilatator 
puternic si determina o reducere profundá a RVP, 
o usoará reducere a tensiunii arteriale, dar cu DC 
semnificativ crescut chiar la pacientii cu insuficientà 
cardiacă. Prostaciclina (PGl2) are o acţiune similară 
cu PGE,, dar nu are efecte asupra activării neutro- 
filelor. 

Defibrotidele reprezintă o nouă clasă de agenți 
farmacologici derivati din acizii nucleici, cu acțiune 
asupra mediatorilor inflamatiei acute, ischemiei, 
trombozei si fibrinolizei. Defibrotidul este disponibil 
pentru administrare pe cale enterala si parenterala. 

Recurgerea la antioxidanti porneste de la obser- 
vatia cá radicalii liberi de O2 sunt implicati atat in 
leziunea de reperfuzie la nivelul intestinului cát si in 
mecanismul fiziopatologic al PA. Au fost folositi in- 
hibitorii de xantinoxidazá, care imbunátátesc micro- 
circulatia in pancreasul inflamat. Agentii anticom- 
plement își propun să anuleze efectele complemen- 
tului activat în producerea leziunilor celulare endo- 
teliale și a ischemiei tisulare. 

Inhibitorii de fosfodiesterază au fost introdusi în 
terapie cu un deceniu în urmă pentru efectele reo- 
logice sangvine și asupra fluxului sangvin din micro- 
circulaţie. Pentoxifilina are efecte benefice în șocul 
hemoragic, peritonita bacteriană si scade seches- 
tratia plachetară pulmonară si hepatică îmbunătă- 
tind schimbul gazos în timpul endotoxemiei. Utili- 
zarea ei în tratamentul PA se bazează pe efectele 
enumerate și în plus prin reducerea concentrației 
plasmatice a TNF la subiecţii expuși la endotoxină. 

Buflomedilul realizează un flux sangvin îmbună- 
tátit în țesuturile ischemice, împiedică sau reduce 
aderenţa leucocitelor la celulele endoteliale, reduce 
formarea anionului superoxid, crește numărul de 
capilare potente și reduce necroza tisulară. Utiliza- 
rea lui în tratamentul PA este recomandată pentru 
perfuzia insuficientă a parenchimului pancreatic 
ischemic. 

Printre agentii terapeutici care reduc edemul, Ter- 
butalina (agonist al receptorilor Bz) reduce presiu- 
nea capilara prin relaxarea sfincterelor postcapilare, 
reducând forța de filtrare si edemul de hiperper- 
meabilitate. Dihidroergotamina realizeaza, printr-un 
mecanism diferit, o reducere a presiunii hidrostatice 
capilare. 

Posibila utilizare a agentilor terapeutici analizati 
trebuie să aibă în vedere cá nu există un agent cu 
efect „magic“ si că o combinaţie de mai multi agenți 


influentand mai multe mecanisme poate determina 
un efect chimic semnificativ. 

In ciuda progreselor realizate in ultimii ani, PA 
severa ramane o provocare majora pentru medici si 
o amenintare realá pentru viata bolnavilor. Odata 
ce inflamatia pancreatica a progresat pana la ne- 
croza, terapia antienzimatica sau antiinflatorie, ca si 
tratamentul de intensificare a microcirculatiei pan- 
creatice, nu pot modifica evolutia bolii. Scopul te- 
rapiei in PA rămâne stoparea progresiunii locale a 
bolii si profilaxia instalării insuficientei organelor 
țintă. 


Tratament chirurgical 


În continuare, luăm în discuţie indicațiile și limi- 
tele tratamentului chirurgical, a momentului opera- 
tor și a căilor de realizare a acestuia. 

Tratamentul chirurgical, altădată impus de lapa- 
rotomia exploratorie de diagnostic, s-a dovedit abu- 
ziv și urmat de rezultate foarte proaste. 

Din punct de vedere etiologic PA se împart prac- 
tic în 2 grupe mari si anume: PA prin litiază biliară 
și PA prin consum excesiv de alcool. Celelalte cauze 
sunt extrem de rare, iar etichetarea ca PA idio- 
patice s-a dovedit a fi de fapt o insuficientă cerce- 
tare a factorilor etiologici. Dacă pancreatitele grave 
determinate de alti factori decât litiaza biliară soli- 
cită tratament chirurgical numai în faza complicati- 
ilor septice, PA biliare ridică problema tratamentului 
chirurgical etiologic. 

PA biliare pot fi grave prin complicații sistemice 
în cursul primei săptămâni sau prin complicații lo- 
cale pornind din a 2-a săptămână. Importanta le- 
ziunilor pancreatice este determinată în primele ore 
de la instalarea bolii; gravitatea leziunilor pancrea- 
tice nu este deci legată de persistenta calculilor în 
CBP. 

Se considera ca chirurgia biliara precoce agra- 
veaza prognosticul pancreatitelor acute grave si nu 
creste mortalitatea si morbiditatea in formele be- 
nigne. 

Íntrucát PA de origine biliará permit un tratament 
chirurgical etiologic, diagnosticul corect al acestor 
forme este foarte important. Recunoasterea rapidá 
a originii biliare a unei PA este de multe ori dificila 
pentru 3 ratiuni: 

1. existá litiaze veziculare cu hiperamilazemie 
fara PA; litiaza biliară simptomaticá este întovără- 
şită într-un caz din două de o ridicare uneori foarte 
importantă a amilazemiei fără existența unor leziuni 
de PA; acest tip de eroare nu are consecințe de- 
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cizionale nefericite pentru că se operează un bolnav 
cu litiază veziculară simptomatică; 

2. la un boinav care are o PA diagnosticul li- 
tiazei biliare nu este totdeauna ușor de făcut; ab- 
senta etilismului, sexul feminin, o vârstă superioară 
la 50 ani, creșterea transaminazelor și fosfatazei 
alcaline sunt în favoarea unei litiaze; aceste date 
nu au valoare suficientă pentru a permite o atitu- 
dine decizională fondată pe rezultatele lor; singurul 
mijloc fiabil pentru recunoașterea originii litiazice a 
unei pancreatite rămâne ecografia, dar si aceasta 
în 20-30% din cazuri este ininterpretabilă din cauza 
ileusului intestinal si a distensiei gazoase pe care 
el o antrenează; în cazul în care suspiciunea cli- 
nică este foarte mare, examenul trebuie repetat 
sau înlocuit cu o ecoendoscopie mai sensibilă; 

3. nu există totdeauna relaţii de tip cauză-efect 
între o litiazá veziculará si o PA; asocierea unei 
litiaze veziculare cu o PA poate fi o coincidenţă, în 
particular la alcoolici; această asociere fortuită 
trebuie să fie cunoscută pentru că este preferabil a 
evita operarea acestor bolnavi în plin puseu de PA. 

Observațiile clinice au demonstrat că litiaza ve- 
ziculará cu calculi mari are puţine șanse de a fi 
cauza unei PA. Invers, calculii veziculari mai mici 
de 5 mm și un canal cistic dilatat (apreciere dificilă 
înaintea intervenției) trebuie să ne facă a ne gândi 
la o PA de origine litiazica. 

După stabilirea diagnosticului se ridică alte pro- 
bleme și anume: când operăm și care sunt modali- 
tatile tratamentului chirurgical. În competiţie cu pro- 
cedeele clasice se discută astăzi locul sfinctero- 
tomiei endoscopice în PA litiazică. 

S-a stabilit că este bine să operăm acești bolrevi 
în cursul spitalizării lor pentru PA. În aceste condiţii 
se ridică problema momentului operator, și anume 
în urgență sau nu. Unele studii (Acosta) au observat 
că operând bolnavi în urgență leziunile pancreatice 
constatate au fost mai puţin grave, și mortalitatea 
mai putin importantă decât în intervenţiile întârziate. 
Este încă posibil să gândim că o pancreatită, odată 
declanșată, evoluează pe cont propriu. Urgenta nu 
oferă cele mai bune condiţii operatorii generale și 
locale. Alte studii (Kelly) au observat rezultate mult 
mai rele la bolnavii operati în urgență față de cei 
operati între a 5-a si a 7-a zi după debutul PA. 
Considerăm contradicţiile acestor studii că se dato- 
resc unor selectionari diferite a bolnavilor în studii 
retrospective: bolnavii cu forme benigne de PA pot 
fi operati în urgență imediată, pe când cei cu forme 
grave profită mai mult de o urgență amânată. Cu- 
noasterea istoriei naturale a PA litiazice a contribuit 
la alegerea celui mai bun moment pentru interven- 
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tie. Se stie astazi ca litiaza CBP care a declansat o 
PA migreaza spontan in duoden in primele 4-5 zile 
care urmează debutului PA. În aceste condiţii trata- 
mentul chirurgical se adresează în 9 cazuri din 10 
unei litiaze veziculare, calculul din CBP fiind elimi- 
nat spontan în intestin. Pe de alta parte, interventi- 
ile întârziate nu au constatat o creștere a întinderii 
necrozei pancreatice în raport cu cele observate la 
bolnavi operati în urgență. Mortalitatea si morbi- 
ditatea au fost mai ridicate la bolnavii operati în 
urgență. Aceste diferențe sunt în mod particular 
semnificative la bolnavii care au 3 factori de gravi- 
tate sau mai mult în scorul Ranson. 

Toate aceste observații, desprinse din nume- 
roase studii prospective controlate au arătat că in- 
terventia secundară precoce este preferabilă inter- 
ventiei în urgență. Modalitátile tratamentului chirur- 
gical sunt intervenţiile convenţionale pentru litiaza 
biliară. În urma unui abord subcostal drept se prac- 
tică colecistectomia si opacifierea peroperatorie a 
arborelui biliar prin canularea canalului cistic. Co- 
iangiografia peroperatorie comportă expuneri in mo- 
mentul în care substanța radioopacă se află în strat 
subțire pentru recunoașterea calculilor din CBP, 
adesea de mică talie (2-5 mm), surprinderea pasa- 
jului coledoco-duodenal și măsurarea unghiului co- 
ledoco-wirsungian (a fost demonstrat ca un unghi 
superior la 40° si un canal comun superior ca lun- 
gime la 8 cm sunt factori favorizanti declanșării 
pancreatitei prin pasajul micilor calculi biliari). 

Când este posibil, un calcul unic de talie mică 
este extras fără coledocotomie prin canaiul cistic. 
în general, un drenaj biliar extern este asigurat fie 
printr-un dren în T de tip Kehr plasat în coledoco- 
tomie fie printr-un dren transcistic. Acest drenaj va 
permite decompresiunea căii biliare și o radiografie 
de control postoperatorie. 

Toate gesturile descrise sunt realizabile astăzi 
prin laparoscopie. 

Leziunile de pancreatită biliară creează dificultăţi 
tehnice, în raport cu grupul de bolnavi cu litiază 
biliară necomplicată. Abordul laparoscopic în trata- 
mentul chirurgical al pancreatitelor acute biliare este 
permis în formele benigne în care inflamatia pan- 
creasului nu constituie un obstacol în realizarea 
gesturilor de chirurgie biliară. Intervenția chirurgicală 
pe cale laparoscopică este mai ușor realizabilă între 
a 7-a si a 10-a zi de la debut; conversiile în aceste 
situatii reprezentând numai 10%. 

Deoarece PA poate fi o complicatie a litiazei bi- 
liare prin migrarea transpapilará a unui calcul, a 
condus la practicarea sfincterotomiei endoscopice 
(SE) biliare în urgență pentru ameliorarea evoluţiei 
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si facilitarea pasajului unui calcul care a rămas in- 
clavat în papilă. Sfincterotomia endoscopică poate 
facilita migraţia altor calculi în urma celui care a 
provocat PA. Studii recente au arătat că această 
migrare se produce spontan fără a agrava prognos- 
ticul. SE poate facilita drenajul CBP într-o colangită 
asociată pancreatitei acute; realizată în urgență, SE 
ameliorează prognosticul colangitelor grave. 

Studii prospective controlate au arătat că SE 
precoce diminuă coeficientul complicatiilor biliare și 
durata de spitalizare fără a modifica mortalitatea. 
Entuziasmul pentru SE precoce este fondat pe ipo- 
teza conform căreia obstructia persistentă printr-un 
calcul în ampula Vater poate fi responsabilă de 
progresiunea pancreatitei. Astăzi s-a demonstrat 
(Oria) că această ipoteză seducătoare este falsă. 
Totul se petrece ca și cum incendiul pancreatic a 
fost declanșat printr-un calcul incendiar, dar capta- 
rea acestuia nu schimbă deloc evoluția procesului 
(M. Huguier). Pentru aceste rațiuni ni se pare logic 
și prudent de a nu face o duodenoscopie decât bol- 
navilor cu o PA severă cu semne importante și 
persistente de colestază sau acelora care au o co- 
langita. Dacă duodenoscopia și ERCP-ul arată un 
calcul impactat in ampula Vater, sfincterotomia 
endoscopica este indicată. În alte cazuri opacifierea 
retrogradă a căilor biliare poate arăta o litiaza a 
acestora; și în aceste cazuri o SE este indicată. 

Există studii care au condus la convingerea că 
nu există nici un argument în favoarea ERCP-ului 
și SE-ului precoce în PA benigne. 

Tratamentul chirurgical în PA, dacă nu vizează 
eliminarea litiazei biliare ca factor etiologic, nu are 
obiect decât în momentul constituirii necrozelor 
pancreatice și peripancreatice infectate. Intervențiile 
chirurgicale care își propun oprirea evoluţiei bolii 
prin decapsulare pancreatică, foraj pancreatic sau 
drenaj peripancreatic preventiv nu au nici o rațiune 
și sunt incriminate în contaminarea bacteriană a 
zonelor de necroză pancreatică și peripancreatică, 
în ciuda instalării unor drenaje aspirative. Necroza 
pancreatica se observa în 20% din PA, oricare ar fi 
etiologia lor. Necroza ia naștere într-unul sau mai 
multe focare și are tendința de a se extinde sub 
formă de fuzee de necroză adipoasă extrapancrea- 
tică în lungul insertiei peritoneale. Scurgerile necro- 
zante sunt mai adesea observate în spaţiul parare- 
nal anterior și posterior, în bursa omentală, în 
mezocolonul transvers si pe fata posterioară a 
colonului ascendent si a colonului descendent. 

Procesul necrozant, ajuns la extremitatile cavi- 
tatii peritoneale, poate fuza in sus spre mediastin si 
in jos spre scrot prin orificiile inghinale. Vecinatatea 


cu intestinul explica contaminarea bacteriana a ne- 
crozei cu germeni obisnuiti in flora intestinala. Aceas- 
tá translocatie bacterianá este principala cauzá a 
necrozei pancreatice si peripancreatice responsa- 
bile de mortalitate. Antibioticoterapia nu poate trata 
aceste infectii fara o interventie de drenaj. Antibio- 
ticoprofilaxia este încă în evaluare. Dacă necroza 
rămâne sterilă, resorbtia sa este observată în aproape 
50% din cazuri, ea poate antrena complicaţii locale 
și generale grave legate de eliberarea substanțelor 
vasoactive și toxice în prima săptămână sau orga- 
nizarea sub forma de formațiuni chistice în a 3-a 
săptămână. În funcţie de importanţa și localizarea 
necrozei, ea poate determina hemoragii intraabdo- 
minale, stenoze si perforatii intestinale. Această 
istorie naturală a necrozei pancreatice a putut fi cu- 
noscută datorită explorărilor tomodensitometrice re- 
petate ale bolnavilor cu PA gravă. Diagnosticul de 
infecție a necrozei, crucial pentru indicatia terapeu- 
tică, nu poate fi afirmat prin CT-scanner, în afara 
cazurilor privilegiate în care pot fi observate bule 
gazoase în colecţiile necrozante, bule care traduc 
contaminarea prin bacterii anaerobe producătoare 
de gaz. Aceste imagini gazoase pot preta la confu- 
zia cu o perforatie intestinală localizată. Indicatia 
chirurgicală este formală în 2 situaţii și anume când 
infecția este evocată de semne clinice (sindrom 
infecțios și semne abdominale acute) rezistente la 
reanimarea convenţională, și în cazurile în care 
punctia dirijată prin scanner a colecţiilor necrozante 
diferenţiază o necroză infectată de o necroză sterilă. 

intervenţia chirurgicală de referință este necro- 
sectomia; rezecţiile pancreatice reglate sunt practic 
abandonate din cauza riscului operator major și a 
sechelelor funcționale. Necrosectomia consistă în 
eliminarea focarelor de necroză pancreatică și peri- 
pancreatică menajând pancreasul sănătos; adesea 
chirurgii supraestimează întinderea leziunilor de ne- 
croză pancreatică propriu-zisă. Separarea țesuturilor 
necrozante de țesuturile vii este cu atât mai facilă 
cu cât procesul necrotic este mai evoluat. Cea mai 
bună cale pentru realizarea intervenției chirurgicale 
corecte este abordul anterior bisubcostal care oferă 
o expunere excelentă a leziunilor. Abordul retro- 
peritoneal prin patul coastei a Xll-a este mai adap- 
tat colecţiilor de pe fata posterioară a pancreasului, 
dar expune la o apreciere incompletà a leziunilor 
necrotice. 

Modalitátile de drenaj variazá de la drenajul ba- 
nal cu tub pana la laparostomie in vederea unor 
reinterventii programate. 

Abcesele pancreatice corespund colectiilor puru- 
lente bine individualizate, cu continut omogen, usor 
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accesibile unui drenaj percutan. Drenajul percutan 
permite plasarea unui dren tubular care să asigure 
evacuarea puroiului. Spalaturile zilnice cu o solutie 
antiseptica pot contribui la stergerea cavitatii abce- 
sului. Din nefericire, in 2/3 din cazuri abcesul con- 
tine fragmente de necroza solida care nu pot fi dre- 
nate prin drenajul percutan si necesita un drenaj 
chirurgical. Ca si necroza infectata difuza, abcesele 
pancreasului impun o antibioticoterapie curativa 
adaptată germenilor obișnuit întâlniți. 

Exereza necrozei sterile este incapabilă de a 
lupta contra complicatiilor sistemice într-o PA gravă. 
Astfel de intervenţii expun la riscul foarte frecvent 
al unei suprainfectii. Cele mai multe necroze sterile 
se rezolvă spontan prin absorbție. 

Complicatiile locale ale necrozei sterile pot justi- 
fica o intervenţie pentru oprirea unei hemoragii de- 
terminate de un fuzeu necrozant pentru drenarea 
unui fals chist acut, pentru rezolvarea unei stenoze 
intestinale sau pentru tratamentul unei perforatii in- 
testinale. Dacă o derivație digestivă este necesară, 
este util de a adăuga o jejunostomie de alimentaţie 
pentru a lupta împotriva denutritiei obișnuite în for- 
mele grave. În același fel, o gastrostomie de des- 
carcare poate fi utilă pentru a evita o aspirație naso- 
gastrică pe termen lung. 

Așadar mijloacele imagistice moderne au elimi- 
nat laparotomia de recunoaștere a unei PA şi au 
limitat locul tratamentului chirurgical la necroza 
pancreatică si la complicațiile sale intraperitoneale, 
ceea ce înseamnă necroza infectată, complicații 
hemoragice și perforative. 

Scopurile tratamentului chirurgical pot fi atinse 
printr-o laparotomie precoce, printr-o laparotomie 
secundară, sau pe căi concurente. Laparotomia 
precoce, în afara unor perforatii gastrointestinale 
precoce, s-a dovedit inutilă si periculoasă pentru ca 
în această fază separarea pancreasului sănătos de 
zonele necrozante este dificilă și în același timp, 
practicată în acest moment, intervenţia chirurgicală 
precipită infecția tesutului necrozat. Laparotomia 
secundară este motivată de infecția țesutului necro- 
zat, instalată de obicei în intervalul cuprins după 
primele. 7 zile si înainte de a 21-a zi de la debut. 
Evacuarea puroiului si a zonelor necrozate este 
completată de drenaj aspirativ, de irigație, lavaj sau 
de laparostomie urmată de spălături peritoneale re- 
petate. În ciuda acestor rafinamente tehnice trebuie 
să reținem, cum am mai afirmat, că laparotomiile 
favorizează contaminarea bacteriană a cavităţii peri- 
toneale și, în cazul laparostomiilor, instalarea unui 
deficit parietal cu repercusiuni respiratorii si toate 
consecințele unui defect parietal gigant. 
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ERCP după rezol- 
varea procesului 


Dacă procesul se rezolvă, se execută 
colecistectomie şi colangiografie 


Dacă starea se agravează, se execută 
ERCP urmată de colecistectomie 
atunci când procesul se rezolvă. 


Algoritm terapeutic în pancreatita acută. 


Căile concurente sunt: 

— drenajul transcutanat ghidat prin scanner, 
menținut când examenul bacteriologic este pozitiv 
timp de 16 zile, metodă ale cărei avantaje și deza- 
vantaje au fost prezentate anterior; 

— abordul retroperitoneal al necrozei pancrea- 
tice, care are in vedere localizarea mai frecventa a 
colecţiilor purulente la stânga spațiului peripan- 
creatic, metoda care oferá ca avantaje ablatia com- 
pletă a necrozei infectate fără riscul contaminării 
peritoneale, dar care expune la complicaţii, mai 
ales la fistule colonice si la eventratii laterale re- 
ziduale, oricum mai uşor de reparat fără nevoia de 
instalare a unui material protetic; permite un abord 
iterativ la bolnavii deja operati pe cale transperito- 
neală cu respectarea intestinului subțire și a pere- 
telui abdominal; 

— abordul retroperitoneal sub videoscopie este o 
realizare importantă a ultimilor ani; experienţa fran- 
ceză conferă abordului retroperitoneal sub video- 
scopie un mare grad de securitate și posibilitatea 
de a evita complicațiile care îi sunt proprii; indicatia 
preferentialà a acestei metode o reprezintă colec- 
tile heterogene de necrozá pancreatică cu conta- 
minare bacteriana. 

În concluzie, cheia succesului tratamentului chi- 
rurgical al necrozei pancreatice constă în detecția 
precoce a infecţiei zonelor necrozate prin aspirație 
ghidată cu ac fin, înaintea instalării insuficientei multi- 
viscerale si ablatia întregului material necrotic prin 
operatii repetate daca este necesar. 

Pseudochisturile pancreatice indeamna la absti- 
nenta chirurgicală daca sunt mai mici de 6 cm si 
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asimptomatice. Ele au sansa unei regresii spon- 
tane. Daca sunt mai mari de 6 cm, simptomatice 
sau complicate, ele necesita o punctie ghidata. 
Daca nu sunt hemoragice se lasá un drenaj per- 
cutan sau endoscopic; in caz de esec se intervine 
chirurgical si se practica o chistoderivatie: chisto- 
gastrostomie, chistoduodenostomie, care pot fi prac- 
ticate si prin abord endoscopic, sau chistojejuno- 
stomie pe ansa in Y. În practică de multe ori se 
recurge de la inceput la tratamentul chirurgical, mai 
ales in chisturile mari sau multiple. Hemoragia 
intrachisticá face obligatorie hemostaza directá. Cei 
care recurg la derivatia chistodigestiva incearcá sa 
evite riscul fistulelor pancreatice si rata mare a reci- 
divelor dupá drenajul extern. Abcesele pancreatice 
se rezolva chirurgical; ele reprezinta o indicatie ope- 
ratorie absoluta din momentul stabilirii diagnosticu- 
lui. Operatia efectuatá sub antibioticoterapie cu 
spectru larg isi propune evacuarea colectiilor puru- 
lente, debridarea spatiilor restante dupa evacuare, 
lavajul spaţiilor restante si instituirea unui drenaj 
extern. Drenajul instalat poate avea in vedere la- 
vajul postoperator al cavitátii peritoneale sau pentru 
realizarea lui se recurge la’ laparostomie si retro- 
peritoneostomie, introducând bolnavii într-un pro- 
gram de reinterventii multiple. 


BIBLIOGRAFIE 


1. Caloghera C. - Chirurgie de urgenţă, Ed. Antib. Timișoara, 
1993. 

2. Funariu Gh. - Pancreatita acută, Ed. Casa Cărţii de Stiinta, 
Cluj-Napoca, 1994. 


3. Funariu Gh. - Patologie chirurgicalá pentru admitere in re- 
zidentiat, Vol. |, Ed. Celsius, Bucuresti, 1997. 

4. Priscu Al. - Chirurgia, Vol. Il., Ed. Didactică si Pedagocicá, 
Bucuresti, 1994. 

5. F. Ghelase, R. Nemes - Chirurgie generală, Vol. 1., Ed. Di- 
dacticá si Pedagogica, Bucuresti, 1996. 

6. V. Sirbu, VI. Bodnarciuc - Urgente chirurgicale abdominale, 
Ed. Medicala, 1999. 

7. B. Launois (Rénnes) - Les pancréatites aiguës, 100° 
Congrés Francais de Chirurgie, Paris, 5-7 oct. 1998. 

8. M. Huguier (Paris) - Les pancréatites aigués, 98° Congrés 
Frangais de Chirurgie, Paris, septembre 1996. 


Patologia chirurgicală a pancreasului 


9. David W. Rattner, Andrew |. Warshaw - Oxford Textbook of 
Surgery, Vol.|, Oxford University Press, 1996. 

10. Sabiston C.D. - Textbook of Surgery, W.B. Saunders Com- 
pany, 1997. 

11. Zinner-Maingot’s Abdominal Operations, Vol. |, 1998. 

12. Schwartz, Shires, Spencer - Principles of Surgery, Mc 
Graw Hill, 1994. 

13. Gisli H. Sigurdsson - [Terapia intensivă in pancreatita acută, 
Digestive Surgery], 6/1996. 

14. Keith W. Milliken, Th. Saclarides - Common Surgical Dis- 
eases, 1998. 


2007 


PANCREATITA CRONICA 


P.D. ANDRONESCU | 


Etiologie, patogenezá si patologie 
Clinica 
Diagnostic 
Explorári biologice 
|. Teste ale functiei pancreatice exocrine 
li. Teste ale funcţiei pancreatice endocrine 
Investigatii imagistice 
Complicatii evolutive ale pancreatitei cronice 
Tratament 
Tratamentul medical 
A. Sedarea durerii 
B. Ameliorarea insuficientei pancreatice exocrine 
C. Tratamentul diabetului zaharat 


Pancreatita cronicá este o entitate neomogená, 
cu tablouri clinice variabile in functie de multi factori 
printre care: etiologia, stadiul bolii, prezenta sau 
absenta complicatiilor locale. 

Pancreatitele cronice sunt, de fapt, leziuni infla- 
matorii, durabile ale pancreasului, care induc feno- 
mene distructive, dar si reparatorii cicatriciale prin 
proliferare fibroasá; in cele mai multe cazuri, fibro- 
za odata declansata are evolutie progresiva catre 
invadarea si incapsularea intregului pancreas, cu 
distrugerea elementelor secretorii, ceea ce deter- 
mina insuficienta pancreatica exocrina si endocrina. 
În comparaţie, pancreatita acută este considerată 
modern consecința unor leziuni inflamatorii acute 
care determină în pancreas edem, necroză și 
hemoragie. Funcţiile endocrină si exocrină ale pan- 
creasului, insuficiente o durată de timp variabilă, 
revin la capacitatea normală după stingerea proce- 
sului inflamator acut. De aceea, pancreatita acută 
este considerată în ultimele clasificări reversibilă. 

Pancreatita cronică, în schimb, este determinată 
de alte tipuri de inflamație, cu mers progresiv si cu 
distructie a portiunilor secretoare înlocuite cu ţesut 
de fibroză. Pancreatita cronică nu este reversibilă, 
leziunile produse fiind definitive, ba mai mult, 
obișnuit ea recunoaște o evoluţie distructivă, fie că 
aceasta se întâmplă continuu sau în etape. Țesutul 
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exocrin este interesat primul, tesutul endocrin fiind 
distrus in fazele finale de evoluţie a bolii. De 
aceea, insuficienta pancreaticá exocriná, care de- 
terminá malabsorbtie si steatoree, precede cu mult 
instalarea diabetului zaharat. 

Incidenta pancreatitei cronice nu este mare. in 
Europa si America de Nord se inregistreaza in 
ultimii ani o incidenţă sporită a pancreatitei cronice 
mai ales a formelor grave ale acestor boli, in asa 
fel incát, previziunile referitoare la speranta medie 
de viatá sunt de numai 3,3 ani de la diagnostic. 
Ținând seama de ceea ce se întâmplă în tara 
noastră și restul lumii, aprecierea supravieţuirii la 
numai 3,3 ani ni se pare exagerat de pesimistă. În 
general, în țările cu consum mic de alcool există o 
incidență scăzută a pancreatitei cronice, dar există 
și tari ca Elveţia în care consumul de alcool pe cap 
de locuitor este mai mare decât în Danemarca și 
Suedia Şi, în ciuda acestui fapt, pancreatita cronică 
cunoaște o incidenta mai mică. 


ETIOLOGIE, PATOGENEZĂ ȘI PATOLOGIE 


În general, sunt recunoscute două forme de 
pancreatită cronică și anume forma calcificatá, mai 
frecventă, și forma obstructivă, mai rară. Se ac- 


cepta, dar nu unanim, existenta unei a treia forme, 
forma inflamatorie. 


Pancreatita cronica calcificata 


Este asociata cu abuzul de alcool, hipercalce- 
mia, malnutritia, cu pancreatita cronică ereditară si 
idiopatica. 

In stadiile precoce are o distributie lobulará, par- 
celará, inflamatia conducand la fibrozá, distructia 
parenchimului si atrofie; fibroza periacinará, ische- 
mizantá, circumscrie portiuni nodulare de paren- 
chim. Acest aspect de „ciroză pancreatică“ nu co- 
există aproape niciodată cu o „ciroză hepatică“, 
deși factorul etiologic este de cele mai multe ori 
același, alcoolul; destul de des se întâlnește și 
dilatatia ductelor pancreatice. Se consideră că sis- 
temul ductal este obstruat de precipitate sau dopuri 
de proteine, care ulterior se calcifică. Această ipo- 
teză postulează că suprastimularea celulelor aci- 
noase deranjează transportul intracelular al protei- 
nelor secretorii și, ca urmare, conduce la un ames- 
tec anormal al enzimelor digestive și hidrolazelor 
lizozomale și, de asemenea, la stocarea zimoge- 
nelor în compartimentele acide. Este, de aseme- 
nea, crescută lactoferina, proteina care leagă fierul 
și care se asociază cu moleculele acide, fapt ce ar 
putea facilita formarea de precipitate proteice. Su- 
cul pancreatic conţine, o așa numită proteină a 
calculului pancreatic (pancreatic stone protein) care 
poate preveni nucleatia și dezvoltarea cristalelor de 
carbonat de calciu. A/coolul scade biosinteza pro- 
teinei calculului pancreatic, creând astfel condiţiile 
pentru formarea dopurilor proteice în lumenul aci- 
nilor si ductelor mici si pentru ulterioara lor calcifi- 
care. Calculii sunt constant formati din carbonat de 
calciu, mai ales sub forma de calcite si de fibrile 
proteice eozinofile (eusinophilic protein fibrils) forma 
degradată a proteinei calculului pancreatic. Abuzul 
de alcool, foarte mult implicat in formarea dopului 
proteic, nu este prezent la toți bolnavii de pan- 
creatită cronică și, de aceea, au fost implicați și alți 
factori. Aportul inadecvat de proteine antioxidante 
și de oligoelemente pare să fie unul din factorii 
inductori ai pancreatitei cronice calcificate. Oligo- 
elementele (zinc, cupru și magneziu) sunt necesare 
pentru activitatea superoxiddismutazei, în timp ce 
seleniul este un component esenţial al gluta- 
thion-peroxidazei. Fumatul de țigarete este un fac- 
tor agravant al consumului de alcool în determi- 
narea pancreatitei cronice, deoarece crește forma- 
rea de radicali liberi, în timp ce scad concentrațiile 
de antioxidanți. 
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Forma tropicală de pancreatită cronică calci- 
ficată este cunoscută în zonele nedezvoltate ale 
Africii şi Indiei, mai ales în statul Kerala. Este o 
formă gravă, cu debut în copilarie prin dureri abdo- 
minale, apariţia diabetului la pubertate și deces la 
vârstă tânără; este o formă de pancreatită calci- 
ficată în care malnutritia proteică și calorică 
(Kwashiorkor) este implicată cauzal. 

Pancreatita cronică la hiperparatiroidieni este o 
formă rar întâlnită. Hipercalcemia stimulează celula 
acinară si poate crește concentraţia de calciu din 
sucul pancreatic, favorizând formarea calculilor. 

Pancreatita ereditară autosomal dominantă cu 
penetranta incompletă are debut precoce; calci- 
ficatia este marcatá si coexistá cu hiperlipidemie si 
dereglări ale metabolismului aminoacizilor. 

Pancreatita cronică idiopatică, la fel ca şi cea 
ereditară, presupune mecanisme de producere a 
inflamatiei încă obscure; în orice caz, implică re- 
ducerea concentraţiei de proteine a calculilor pan- 
creatici. 


Pancreatita cronică obstructivă 


Obstructia ductului pancreatic prin stenoza papi- 
lară în pancreatita acută, sau prin stenoze secun- 
dare traumatismelor, chisturilor și pseudochisturilor 
poate determina inflamatia difuză generalizată si 
dilatatie ductală pancreatică-deasupra punctului de 
blocaj. 

O formă de pancreatită cronică obstructivă este 
imputabilă malformatiei numită pancreas-divisum. 
Esec al fuzionării pancreasului dorsal si ventral în 
timpul ontogenezei, majoritatea pancreasului este 
drenată prin canalul dorsal ce se deschide în 
duoden la nivelul papilei accesorii sau mici. Din 
această cauză, drenajul excretiei pancreatice este 
stânjenit. Folosirea colangio-pancreatografiei retro- 
grade endoscopice (ERCP) indică faptul că pan- 
creas-divisum poate fi prezent la 10% din populaţie 
punând sub semnul întrebării rolul său în inducerea 
pancreatitei cronice. În formele de pancreatită cro- 
nică obstructivă, dezobstructia realizează o netă 
îmbunătăţire a tabloului clinic față de gesturile chi- - 
rurgicale practicate în pancreatita calcificată. 


CLINICĂ 
|. Durerea este unul din semnele cardinale ale 
pancreatitei cronice, fiind considerată de multi indi- 


catia majoră pentru chirurgie. Durerea este intensă, 
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invalidantă si poate fi persistentă sau recurentă. 
Sediui durerii în abdomenul superior determina 
iradieri variate în hipocondrul stâng, drept, în re- 
giunea toraco-lombara în funcţie de localizarea 
focarului inflamator cel mai întins. Durerea se men- 
tine in clinostatism determinând bolnavii la poziţii 
antalgice. Este exacerbată de alcool și mâncare, 
mai ales de alimentele grase. Apelând frecvent la 
aplicații calde pentru calmarea durerilor, bolnavii 
prezintă leziuni cutanate maculare permanente 
(eritem ab igne). În evoluţia unei pancreatite cro- 
nice este ciudat că se pot înregistra episoade acute 
din ce în ce mai puţin frecvente și din ce în ce mai 
putin severe, pe măsura îmbătrânirii pancreatitei 
cronice și aceasta în legatură cu scăderea marcată 
a capacităţii secretorii a pancreasului. În formele 
obstructive, durerea este interpretată ca fiind deter- 
minata de. dilatatiile ductelor pancreatice. Secretia 
pancreaticá fiind mai abundentă in timpul meselor, 


“durerile: sunt mai: accentuate: postprandial. Presiu- 


nea ductală crescută. determină o creștere a pre- 


siunii. interstitiale, implicată, de: asemenea, drept | 


cauză a durerii; în chisturile și pseudochisturile pan- 
creatice, durerea ar fi generată prin creșterea pre- 
siunii lichidiene în interiorul lor. Mai recent în algo- 
geneză sunt implicaţi nervii si terminatiile nervoase 
din structura pancreatică. Edemul tecilor perineu- 
rale ca și inflamatia perineurală, în special infiltratia 
eozinofilică, ar fi responsabile de eliberarea unei 
neurotoxine sau mediatori ai durerii din eozinofile și 
mastocite. Cauzele extrapancreatice ale durerii sunt 
stenoza duodenală și a căii biliare principale, sau 
tromboza venei splenice cu infarct splenic. Alteori 
cauza durerii este un ulcer duodenal produs sau 
activat de hipersecretia gastrică si capacitatea scă- 
zută a pancreasului de a secreta bicarbonati pentru 
neutralizarea acidității din bulbul duodenal. 

ll. insuficiența exocrina are drept efect stea- 
toreea; scaunele sunt abundente, decolorate şi 
dificil de îndepărtat prin spălare. Diareea apoasă 
este neobișnuită deoarece grăsimea nu este hi- 
drolizată în acizi grași înainte de a fi expusă lipazei 
bacteriene din colon; acizii grași nu sunt, deci, 
prezenţi în intestinul subțire pentru a declanșa o 
diaree secretorie. Malnutritia secundară insuficien- 
tei exocrine a pancreasului, contribuie la pierderea 
ponderală și la disfunctiile musculare întâlnite la 
bolnavii cu pancreatită cronică severă. 

lll. insuficiența endocrină nu este în mod ne- 
cesar paralelă cu declinul funcţiei exocrine și apare 
relativ tardiv. Diabetul, odată instalat, răspunde ra- 
reori la agenţii hipoglicemici orali, făcând necesară 
insulina exogenă. Există un pericol al sensibilităţii 
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ia insulină, deoarece secreția de glucagon este, de 
asemenea, redusă. Scăderea glucagonului determi- 
nă o scădere a capacității de gluconeogeneză și, 
din aceasta cauză, terapia cu insulină trebuie strict 
monitorizată. 

„IV. Alte semne clinice ca dispepsia, cu greturi, 
vărsături și anorexie pot fi întâlnite în pancreatita 
cronică, mai ales în formele induse de alcool. 

Examenul fizic este, pentru cei mai multi bol- 
navi, nesemnificativ. Bolnavii prezintă de obicei 
semne ale consumului cronic de alcool si tutun. 

insuficiența exocrină sau endocrină sunt semne 
tardive ale bolii, reprezentând efectele pe termen 
lung ale procesului patologic. Malnutritia este deter- 
minată atât de consumul exagerat de alcool, care a 
determinat boala, cât și de consumul de alcool 
practicat de bolnavi pentru a-și ameliora durerea. 


DIAGNOSTIC 


Diagnosticul este ușor de stabilit în prezența 


~ calcifierilor, malabsorbtiei si diabetului care carac- 


terizeazá stadiile avansate ale bolii si este greu la 
începutul bolii, dat fiind cá testele biologice au o 


' slabă semnificaţie si modificările morfologice mi- 


nime din etapele inițiale nu pot fi surprinse de ex- 
plorările imagistice. 


Explorări biologice 
|. Teste ale funcţiei pancreatice exocrine 


a) Testul prin stimulare exogenă (cu secretină - 
colecistokinină) este cel mai bun, deși actualmente 
este cercetat rareori sau deloc. Tehnica constă în 
îndepărtarea conţinutului gastric prin aspirație, du- 
pă care se administrează pentru stimulare hormoni 
exogeni (secretină-colecistokinină) și extrage secre- 
tia pancreatica; în continuare se măsoară excretia 
de bicarbonat, tripsină si amilază, mai putin lipaza 
deoarece determinarea ei este foarte dificilă. Testul 
are o sensibilitate de 75%. 

b) Testul prin stimulare endogenă (Lundh) se 
obţine prin introducerea intraduodenala a unei 
suspensii de acizi grași sau a unui prânz standard 
(Lundh test meal); se cercetează tripsina. Pentru a 
evita intubarea duodeno-enterală se poate doza 
chemotripsina în materiile fecale. 

Dacă testele analizate până acum presupun 
intubare gastro-duodeno-enterală, testele indirecte, 
fără intubare, sunt mai frecvent folosite, deși sunt 


mai putin sensibile si specifice decat testul la se- 
cretiná-colecistokininá. Unul dintre ele consta in 
administrarea orala a unui tripeptid sintetic (N-ben- 
zoil-L-tirozil-p-aminobenzoic acid); in prezenta che- 
motripsinei pancreatice, tripeptidul este clivat pen- 
tru a elibera acid paraaminobenzoic, absorbit din 
intestinul subtire, conjugat parital in ficat si excretat 
în urină. Când acidul paraaminobenzoic excretat în 
urină are valori scăzute, aceasta semnifică insu- 
ficienta pancreatică exocrină. 

S-au descris multe alte teste, dar nu au fost eva- 
luate complet. Secretia lipazei pancreatice poate fi 
evaluată prin nivelul radioactivităţii sangvine dupa 
ingestia de trioleină marcată cu C™ sau prin másu- 
rarea respiratorie a '^CO;. 


||. Teste ale funcției pancreatice endocrine 


Activitatea pancreasului endocrin este bine 
evaluată prin testarea glicozuriei, a determinărilor 
glucozei sangvine si prin testul tolerantei orale la 
glucoză. 


Investigații imagistice 


Sunt radiografia abdominală simplă, tranzitul 
baritat gastro-intestinal, colangiografia intravenoasă, 
ERCP, angiografia, portografia, ultrasonografia și 
CT. Valoarea acestor explorări pentru diagnosticul 
pancreatitei cronice este inegală. Parcurgerea tutu- 
ror acestor investigaţii este nemotivată pentru că 
nu vor spune niciodată mai mult decât aflăm prin 
2-3 metode, cele mai valoroase în acest scop. De 
aceea, vom încerca evaluarea fiecărei metode 
urmând, în partea finală, opțiuni pentru cele mai in- 
dicate. 

Testele diagnostice pentru confirmarea pancre- 
atitei cronice debutează, de obicei, cu un examen 
endoscopic al tractului digestiv superior pentru a 
elimina posibilitatea unui ulcer peptic, și cu ecogra- 
fia abdomenului superior, pentru eliminarea dia- 
gnosticului de litiază biliară. Aceste investigaţii de 
debut sunt necesare deoarece expresia clinică a 
bolii este asemănătoare cu cea din ulcerul peptic și 
colecistita litiazica. 

1. Radiografia abdominală simplă pune în evi- 
dentá calcifieri în regiunea pancreatică sau o litiază 
wirsungiană. Calcifierile surprinse pe cliseele radio- 
logice trebuie diferenţiate de calcifierile limfono- 
dulilor regionali sau cele ale organelor din jurul 
pancreasului. 
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2. Tranzitul digestiv baritat poate evidentia doar 
semne indirecte care să marcheze răsunetul modi- 
ficărilor pancreatice asupra organelor cu care acesta 
intră în raport. Chisturile pancreatice pot determina 
deformări segmentare ale stomacului sau ale pri- 
melor porțiuni ale duodenului, evident, când sunt 
localizate în regiunea cefalo-pancreatică. 

3. Colangiografia intravenoasă evidenţiază în- 
gustări sau decalibrări ale coledocului terminal (Ca- 
roli și Nora). 

Transparieto-colangiografia Carter - Seidpool re- 
ușește să opacifieze arborele biliar, explorare utilă 
mai ales când icterul obstructiv face parte din ta- 
bloul clinic. 

4. Colangio-pancreatografia retrograda endosco- 
pica (ERCP — endoscopic retrograde colangio-pan- 
creatography) este o explorare foarte importanta 
care evidentiaza dilatarea sau non-dilatarea cana- 
lelor pancreatice, eventuale zone de stenozá alter- 
nànd cu zone dilatate, comunicárile ductale ale 
pseudochisturilor pancreatice si opacifierea coledo- 
Cului superioară calitativ colangiografiei intrave- 
noase. Această investigație este privită de cei mai 
mulți autori ca cea mai corectă metodă de diagnos- 
tic și de diferenţiere a pancreatitei cronice de can- 
cerul pancreatic. Metoda permite definirea extinderii 
și distribuției pancreatitei cronice, a calibrului duc- 
telor pancreatice și a eventualilor calculi care le lo- 
cuiesc. Unii bolnavi cu simptome de pancreatită 
cronică pot să nu înregistreze la ERCP modificări 
morfologice; acest fenomen a condus la contro- 
versatul concept al „pancreatitei cu modificări mi- 
nime". 

5. Ultrasonografia, metoda ieftiná $i noninvazi- 
va, este prima investigatie care trebuie avuta in 
vedere cand se suspecteazá o pancreatita cronica. 
Pot fi evidentiate astfel, in stadiul incipient, hiper- 
trofia glandei, cu margini neregulate, determinata 
de inflamatie, pentru ca in stadiile avansate sa su- 
blinieze atrofia glandei. Frecvent, exista un aspect 
heterogen, cu ecogenitate crescuta, calculii produ- 
cand, in mod caracteristic, ecouri foarte luminoase. 
Metoda permite detectarea pseudochisturilor si 
abceselor si poate aprecia calibrul ductului pancre- 
atic, normal pana la 2 mm, anormal peste aceasta 
valoare. Concomitent se evalueazá ficatul si siste- 
mul biliar, de multe ori implicat in pancreatita cro- 
nica cefalica. Ultrasonografia poate fi folosita drept 
ghid pentru obtinerea percutana, cu ace fine, a 
unor probe pentru examenele citologice si histo- 
logice, cu valoare foarte importanta in formele 
pseudotumorale ale pancreatitei cronice. Tot per- 
cutan, ecoghidat, se poate realiza pancreatografia, 
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despre a cárei valoare am vorbit anterior. Ultra- 
sonografia Doppler poate fi astăzi folosită pentru a 
diagnostica ocluzia venei porte sau a venei sple- 
nice, complicatie evolutivă a pancreatitei cronice. În 
fine, metoda are valente terapeutice permitánd 
punctia-aspiratie sau drenajul pseudochisturilor sau 
abceselor pancreatice. 

6. Computer-tomografia. Deoarece aceastá in- 
vestigatie este scumpá si presupune expunerea la 
radiatii ionizante nu este in mod normal utilizatá ca 
investigaţie de primă linie. Recunoastem însă că 
este mai sensibilă decât ecografia în diagnosticul 
pancreatitei cronice și este cea mai bună metodă 
pentru depistarea calculilor. Pe lângă volumul, con- 
turul si densitatea glandei, CT scanner-ul permite 
vizualizarea ductului pancreatic si permite diferen- 
tierea dintre cancerul pancreatic si pancreatita cro- 
nica. 

7. Angiografia si venografia. Angiografia selec- 
tiva si venografia portalá pot fi necesare la pacienti 
selectionati la care se suspecteaza tromboza venei 
porte sau venei splenice. 

Recent, sunt utilizate rezonanta magneticá nucle- 
ară (RMN) si ultrasonografia endoscopicá, explorări 
deosebit de valoroase, dar cu contributii minime 
suplimentare celorlalte explorári in diagnosticul de 
pancreatitá cronicá. 

Dupá ce am subliniat valoarea si limitele fiecárei 
metode imagistice, considerám cá, pentru stabilirea 
diagnosticului de pancreatită cronică, cele mai im- 
portante explorári sunt: ultrasonografia si pancreato- 
grafia, indiferent sub ce forma poate fi ea realizata. 
Pancreatografia, daca nu a fost reusita anterior in- 
terventiei chirurgicale, trebuie încercată intraope- 
rator, prin punctie directa, eventual ghidata de 
ecografia intraoperatorie. 

Diagnosticul trebuie sá se sprijine pe o corecta 
si profundá anamneza a bolnavului. Cand exista 
steatoree evidenta sunt inutile testele functionale 
pancreatice si putem incepe cu ultrasonografia sau 
CT-scannerul. Chiar in absenta steatoreei, testele 
functionale pancreatice au valoare discutabila si nu 
pot arbitra diferenta dintre pancreatita cronica si 
cancerul pancreatic. 

Prezenta calcifierilor pancreatice nu exclude 
existenta cancerului, mai ales cá este cunoscuta 
coexistenta pancreatitei cronice cu cancerul de 
pancreas. ERCP trebuie avut in vedere dupá ce 
pancreasul a fost evaluat (vizualizat) ultrasonogra- 
fic si prin tomodensitometrie, atunci cand morfologia 
ductului nu a fost bine definità prin aceste metode 
si se asteapta o interventie chirurgicalà. 
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Pentru toti cei care practica chirurgia pancreatica 
cel mai important este diagnosticul diferential al 
pancreatitei cronice fata de o tumorá maligna a 
pancreasului. Există două situaţii diferite si anume: 
carcinomul poate simula tabloul clinic al unei 
pancreatite cronice, iar alteori pancreatita cronică 
constituită reprezintă un factor de risc pentru 
apariția ulterioară a carcinomului. Când ne aflăm în 
fata unui bolnav cu icter obstructiv permanent, 
progresiv și indolor însoţit de prurit, în prezența 
unei formațiuni tumorale în regiunea cefalică a 
pancreasului, practicăm DPC, operaţie indicată atât 
în carcinomul cu această localizare cât și în pan- 
creatita cronică pseudotumorală. Punctia biopsie 
poate fi fals-negativă, iar biopsia cu prelevare de 
fragment pe lângă un rezultat fals-negativ, datorită 
unei prelevări inadecvate, conduce aproape de 
regulă la formarea unei fistule pancreatice care 
complică inutil și neplăcut evoluţia postoperatorie. 
De aceea, în caz de dubiu, noi recurgem la duode- 
no-pancreatectomie cefalică, care reprezintă trata- 
mentul radical al unui carcinom sau, în absenţa 
acestuia, ridică focarul de inflamație cronică din 
capul pancreasului și realizează un bun drenaj pan- 
creatic biliar și gastric. 

Diagnosticul de pancreatită cronică trebuie să 
fie cert în momentul în care ne propunem să insti- 
tuim un tratament. Tumorile intracanalare papilare 
și mucinoase pot antrena o dilatatie a canalelor 
pancreatice susceptibile de confuzie cu pancreatita 
cronică în absența calcifierilor. Diagnosticul diferen- 
tial cu un cancer al pancreasului este dificil, cu atât 
mai mult cu cât cele două boli sunt adesea asoci- 
ate. De aceea, tratamentele conservatoare implica 
riscul nerecunoașterii unui cancer pancreatic ocult. 

Stenoza biliară la un boinav cu duct pancreatic 
normal trebuie să ridice suspiciune unui cancer de 
pancreas mai mult decât o pancreatită cronică. 


COMPLICATII EVOLUTIVE 
ALE PANCREATITEI CRONICE 


Ei 


Extinderea fibrozei de la nivelul pancreasului în 
jurul organelor cu care aceasta vine în contact sau 
este vecin, determină stenoza căii biliare principale 
în porțiunea distală, stenoza duodenală, stenoza 
colonică și tromboza venei splenice cu hipertensiu- 
ne portală segmentara. Efractia ductelor pancreatice 
secundare hipertensiunii intercanalare si defectelor 
de drenaj poate determina: pseudochisturi, abcese 
pancreatice, fistula pancreatică, ascita pancreatică 
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si revarsate pleurale. De asemenea, este posibila 
ca o complicatie o sángerare masiva dintr-un fals 
anevrism situat intr-un pseudochist. 

Consecinta cea mai frecventa a rupturii ductelor 
este un pseudochist care trebuie diferențiat neapá- 
rat de un pseudo-pseudochist. Pseudo-pseudochis- 
turile sau chisturile necomunicante cu sistemul 
ductal tind sá se resoarbá spontan, pe cánd vinde- 
carea pseudochisturilor comunicante sau adevárate 
necesita in majoritatea cazurilor un procedeu de 
drenaj. 

Pseudochisturile se definesc printr-o colectie 
lichidianá extra- sau intrapancreatică, fără perete 
propriu, continand lichid pancreatic, uneori sfaceluri 
necrotice, sánge sau puroi. Dacá in pancreatita 
acutá, pseudochisturile sunt secundare organizárii 
unei necroze pancreatice, in pancreatita cronicá 
intálnim pseudochisturi postnecrotice si mai frec- 
vent pseudochisturi prin retentie. Pseudochisturile 
postnecrotice sunt mai frecvente în porțiunea 
corporeo-caudală, pe când pseudochisturile de re- 
tentie din pancreatita cronică sunt mai frecvente în 
regiunea cefalică. Pseudochisturile pot fi asimpto- 
matice sau se manifestă prin dureri, tulburări de 
compresiune legate de volumul chistului sau com- 
plicatii (hemoragie, infecție, ruptură). Diagnosticul 
se face prin imagistică: ecografie, CT sau RMN 
care permit și ghidarea gesturilor terapeutice. 

Ecoendoscopia, eco Doppler, wirsungografia și 
eventual arteriografia sunt examene de a doua 
intenție. Pseudochisturile retentionale din pancrea- 
tita cronicá regreseazá putin sau deloc in termenul 
de 6 săptămâni si au riscuri mai mari pentru 
complicatie. Dimensiunea mai mare de 6 cm 
constituie un factor paliativ, la fel cu multiplicitatea 
chisturilor, regresiunile fiind exceptional de rare in 
astfel de situatii. 


TRATAMENT 


Pancreatita cronica nu este prin ea insási o indi- 
catie chirurgicalá, cu atát mai mult cu cát chirurgia 
nu restabilește funcţia exocrină si endocrină a 
pancreasului, alterate în fazele finale în aceste boli. 
Prin obiectivele ei chirurgia reprezintă o metodă pali- 
ativă de tratament şi trebuie efectuată numai atunci 
când sunt îndeplinite indicaţiile acestei metode. 

O mai bună cunoaștere a istoriei naturale a 
bolii, progresele realizate în stabilirea diagnosticu- 
lui, dezvoltarea terapeuticilor interventionale și a 
tehnicilor chirurgicale conservatoare au modificat 


profund concepţia de tratament a pancreatitei cro- 
nice în ultimul deceniu. Tratamentul pancreatitei 
cronice a devenit multidisciplinar, necesitând o 
strânsă colaborare între gastroenterologie, radiolo- 
gie si chirurgie fără a uita rolul esențial al medicului 
de familie. Aceștia trebuie să aprecieze indicațiile 
de tratament individuale în funcţie de contextul 
clinic, de condiţiile socio-economice, de rezervele 
funcționale ale pancreasului, de leziunile canalare 
pancreatice si de comportamentul subiectului pri- 
vind intoxicația alcoolică. 

Extinderea progresivă a fenomenelor inflamatorii 
prin extensia sclerozei pancreatice poate conduce 
la dispariţia manifestărilor dureroase („burning 
out"). Această concepţie a dominat mult timp în 
tratamentul pancreatitei cronice până când Lankish 
a reconsiderat problema într-un sens mai putin op- 
timist. Împreună cu el, alţi cercetători au observat 
că regresia spontană a simptomatologiei dureroase 
se observa în proporție de 1/2 si numai după o 
perioadă de minimum 10 ani de evoluție. 


Tratamentul medical 


Tratamentul medical are trei mari obiective si 
anume: sedarea durerii, ameliorarea insuficientei 
pancreatice exocrine și tratamentul diabetului za- 
harat secundar instalării insuficientei endocrine. 

Înlăturarea durerii este de cele mai multe ori 
primul obiectiv al terapiei. Bolnavii se deosebesc 
foarte mult între ei prin pragul durerii și percepția 
acesteia. Tratamentul medical este, în primul rând, 
dietetic. Bolnavilor li se impune evitarea alcoolului, 
alimentarea prin mai multe mese pe zi, cantitativ 
reduse și eliminarea alimentelor grase; mesele 
lichide și dietele bogate în oligoelemente, recoman- 
date altădată pentru reducerea stimulării secreției 
pancreatice, nu mai sunt astăzi folosite, deoarece 
s-a observat că lichidele intensifică faza gastrică a 
secreției pancreatice, în timp ce oligoelementele 
stimulează eliberarea colecistokininei . 

Ca medicatie se utilizează extractele pancrea- 
tice pentru combaterea steatoreei și antagoniști 
receptorilor H2 (cimetidina, ranitidina) care prin 
reducerea acidității, conduc la diminuarea eliberării 
duodenale a secretinei și în acest fel la scăderea 
secreției pancreatice. 


A. Sedarea durerii 


Există două tablouri clinice ale durerii în pancre- 
atita cronică. La cei mai multi pacienţi se observa 
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crize repetate la intervale de durate variabile, de la 
câteva săptămâni la câţiva ani. Rareori se întâl- 
nește durerea abdominală constantă, care este cel 
mai dificil de tratat. 

În ceea ce privește algoritmul durerii, în practica 
luăm în considerație pentru terapia chirurgicală, 
numai bolnavii cu durere continuă severă. În cele- 
lalte cazuri se aplică tratamentul medical conserva- 
tor și, dacă aceste măsuri nu reușesc să controleze 
durerea, se realizează blocajul ganglionar celiac 
percutanat cu corticosteroizi. Folosirea alcoolului 
absolut pentru blocajul celiac conduce la rezultate 
excelente la pacienţii cu cancer pancreatic, dar nu 
și la pacienţii cu pancreatită. 

Durerea discontinuă din pancreatita cronică poa- 
te fi tratată conservator prin endoscopie digestivă 
urmată de sfincterotomie sau protezarea ductului 
pancreatic, dupa extragerea eventualilor calculi 
intraductali. Procedeul pretinde cà înlătură presiu- 
nea crescută din ductele pancreatice și contribuie 
în acest fel la dispariţia durerii; se uită astfel că 
pancreatita cronică este o boală mai ales a ducte- 
lor mici și de aceea drenarea ductului principal 
înseamnă prea putin pentru a reduce presiunea 
intrapancreatică de la nivelul ductelor mici. În plus, 
există dovezi potrivit cărora fibroza poate îngloba 
glanda determinând un sindrom de compartiment 
cu ischemie și durere secundară. Este lesne de 
înțeles că în astfel de cazuri tratamentul endo- 
scopic este ineficient fiind necesară recurgerea la 
intervenţia chirurgicală care are ca viză incizia 
capsulei pancreatice pentru scăderea presiunii 
intrapancreatice și îndepărtarea durerii. Tratamentul 
endoscopic are rate semnificative de morbiditate si 
mortalitate prin abces pancreatic și pancreatita 
acută. Mai mult, protezarea ductului pancreatic ca 
tratament al pancreatitei cronice poate induce 
boala. 

În concluzie, rata inacceptabilă a complicatiilor 
și rezultatele incomplete obținute pe această cale 
fac ca metoda să fie aplicată numai în cazuri bine 
selecționate. 

Analgezicele trebuie prescrise având în vedere 
o administrare de lungă durată și riscul instalării 
dependenţei. Din păcate, drogurile non-opioide, ca 
și aspirina și Paracetamolul, utile în atenuarea 
durerii musculo-scheletice, au eficienţă foarte redu- 
să în tratarea durerii viscerale. De aceea, nu în pu- 
tine cazuri, sunt folosite opiaceele. Burprenorphine 
sublingual (200-400 ug la fiecare 6-8 ore) și dihi- 
drocodein tartrat oral (30 mg la fiecare 4-6 ore) sau 
pentazocină (25-100 mg la fiecare 3-4 ore după 
mese) pot da rezultate satisfăcătoare, fără a fi 
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nevoie să recurgem la tratament injectabil. Durerile 
severe pot necesita injectarea de morfină (10 mg 
până la 30 mg) sau Mialgin (50 până la 100 mg); 
alteori Mialgin oral (50-100 mg la fiecare 4 ore) sau 
preparate cu durată lungă de acţiune ca mor- 
phine-sulfat (10 mg până la 60 mg de 2 ori pe zi). 
Când administrarea opiaceelor este impusă în 
terapia medicală trebuie să avem în vedere și 
soluțiile propuse de tratamentul chirurgical. Durerea 
pancreatica este transmisă prin nervi simpatici cu 
sinapsa în ganglionii celiaci, după care conductorii 
durerii se angajează în nervii splanhnici. Întreru- 
perea acestor căi poate fi realizată prin mijloace 
medicale sau prin mijloace chirurgicale. Medical 
este vorba de o injectare de alcool în plexul celiac 
ghidată CT. Slabe rezultate obținute au făcut ca 
metoda să nu mai fie astăzi folosită. 


B. Ameliorarea insuficientei pancreatice exocrine 


Teoretic, alimentarea cu suplimente exogene de 
lipază, administrate la fiecare masă ar trebui să 
ducă la dispariția steatoreei. În realitate, acest obi- 
ectiv este dificil de realizat, deoarece acidul gastric 
distruge 90% din activitatea unor astfel de enzime 
în momentul în care alimentele ajung în duodenul 
distal. Asocierea antiacidelor sau blocantelor H2 nu 
a adus îmbunătăţiri notabile. Produsele enzimatice 
moderne constau din granule enterice, filmate de 
extract pancreatic într-o capsulă de gelatină 
(exemplu: Creon-o capsulă contine 8000 u.i. lipază, 
9000 u.i. amilază și 210 u.i. protează). Gelatina se 
dizolvă în mediul acid din stomac, în timp ce granu- 
lele avansează în duoden. Preparatele microsferice 
sunt mai scumpe, dar sunt mai bine tolerate. Doza 
inițială este de 1-2 capsule la fiecare masă, după 
care se crește până la 5-15 capsule la zi. În ultimul 
timp există observaţii după care ingestia prepara- 
telor microîncapsulate se asociază cu stricturi ale 
colonului proximal la copiii cu fibroză chistică. 
Cauza acestei complicaţii este necunoscută, dar cu 
certitudine este legată de eliberarea materialului 
străin (învelișul enteric) sau concentraţii mari de 
enzime pancreatice în intestinul subțire, în portiu- 
nea lui distală și în colon. În mod obișnuit, numai 
mici cantități de enzime active ajung în porţiunea 
distală a intestinului subțire deoarece ele sunt inac- 
tivate în timpul tranzitului până la acest nivel. Pre- 
paratele microincapsulate proiectate pentru a 
proteja enzimele pe care le contin, din activarea lor 
de către acidul gastric, eliberează conţinutul la un 
pH mare. În acest fel, enzimele sunt eliberate în 
ileon, în loc să fie eliberate proximal. Aceste obser- 


vatii pledează pentru preparate in care enzimele 
pancreatice sunt eliberate in duoden pentru a stopa 
malabsorbtia. Cel mai greu este de compensat 
lipaza pancreatica. Se afla in curs de evaluare lipa- 
za gastrică umană si lipaza fungică; problema 
acestora este data de inactivarea lor în prezența 
acizilor biliari. Singura lipază activă în prezenţa aci- 
zilor biliari este lipaza bacteriană derivată din Pseu- 
domonas glomus. La ora actuală aceasta este 
lipaza ideală pentru tratamentul steatoreei. 

Dacă steatoreea persistă, trebuie prescrise 
blocante H2. Dacă toate metodele de eliminare a 
steatoreei dau greș, ingestia de grăsimi trebuie 
redusă sub 40g pe zi, iar dieta trebuie suplimentată 
cu uleiuri, trigliceride cu lant mediu, ce necesită 
pentru a fi clivate mai puţină lipază. 


C. Tratamentul diabetului zaharat 


Dacă apare diabetul este necesară administra- 
rea de insulină, deoarece nu este vorba numai de 
o insuficienţă a celulor B ci de o insuficiență globală 
a insulelor Langerhans; insuficiența insulinei se 
asociază cu insuficiența glucagonului. De aceea, 
administrarea insulinei trebuie monitorizată și subli- 
niem încă o dată că riscul este mai mare ca acești 
bolnavi tratați cu insuline să facă hipoglicemie și 
mai mic riscul de cetoacidoză. 

Terapeuticile interventionale 

Endoscopia interventionalá, combinată sau nu 
cu litotripsia extracorporealá, pusá la punct si 
difuzată de Michel Cremer, reprezintă o alternativă 
la chirurgie. 

Metoda a cástigat un loc care nu poate fi con- 
testat atunci cand optiuni nechirurgicale merita a fi 
luate in consideratie inainte de a propune o indi- 
catie chirurgicalá. Veritabila alternativa la chirurgie, 
metoda poate reprezenta un tratament de asteptare 
care permite programarea ulterioara a interventiilor 
chirurgicale in conditii mai bune (dupa sevrajul 
alcoolismului si ameliorarea starii generale). 


Tratamentul chirurgical 


Metodele chirurgicale in pancreatita cronicá sunt 
totdeauna paliative. 

Durerea reprezintá cea mai frecventà indicatie 
chirurgicalá si aceasta, numai dupá ce s-au epuizat 
metodele tratamentului medical. In afará de com- 
baterea durerii, chirurgia își propune încetinirea 
deteriorării funcţionale prin realizarea unui drenaj 
adecvat al secreției pancreatice. 


Patologia chirurgicală a pancreasului 


Alti factori care pot dicta necesitatea intervenției 
chirurgicale sunt apariția complicatiilor (obstructie 
biliară, obstructie duodenală, obstructie colonica, 
chisturi si pseudochisturi pancreatice, hemoragie 
intrachisticá, intraperitoneala sau digestiva, ascita 
pancreatica, exsudate pleurale) si incertitudinea de 
diagnostic in ceea ce priveste prezenta cancerului 
pancreatic. 

In cazurile in care ductul pancreatic este dilatat, 
drenajul defectuos al sucului pancreatic este con- 
siderat vinovat, atât de producerea durerii prin 
distensie în amonte de obstaco! și prin edem inter- 
stitial secundar, cât şi atrofia continuă a aparatului 
exocrin pus în condiții imposibile de funcţionare. De 
aceea, realizarea chirurgicală a unui drenaj corect 
și lejer al secreției pancreatice este considerată 
benefică pentru ameliorarea durerii și oprirea și 
încetinirea distructiilor acinare determinante ale in- 
suficientei pancreatice exocrine. Pe de altă parte, 
pancreatita cronică este un proces inflamator care 
nu interesează de la început întreaga glandă. Pri- 
mele focare de inflamație sunt frecvent situate în 
regiunea cefalo-pancreatică și mai rar în regiunea 
corporeo-caudală. Deși parcelar la început, pro- 
cesul inflamator evoluează expansiv, în final extin- 
zându-se la întreg organul. Așa stând lucrurile, 
chirurgia realizată la timp, prin ablatia focarului 
inflamator iniţial, poate aduce un mare beneficiu, 
întârziind inexorabila expansiune a pancreatitei cro- 
nice. 

Acestea fiind obiectivele și motivaţia chirurgiei, 
intervențiile chirurgicale se grupează în operaţii de 
drenaj și operații de rezectie pancreaticá. Montajele 
finale, dupá rezectie, sunt favorizante si pentru dre- 
naj, astfel încât intervențiile ablative par să fie mai 
complete si urmate de rezultate mai bune, in ciuda 
sacrificiului de parenchim pe care îl presupune. 

În ansamblu, indicaţiile chirurgicale in pancrea- 
tita cronicá se pot grupa ín indicatii recunoscute de 
toti si indicatii discutabile. Suspiciunea de adeno- 
carcinom pancreatic, complicațiile pancreatitei cro- 
nice si durerea intratratabilá conservator fac parte 
din prima grupá; a doua grupá de indicatii este 
disputata fiindcá nu existá un consens in ceea ce 
priveste eficienta metodelor chirurgicale in incetini- 
rea sau blocarea progresiei continue a pancreatitei 
cronice. 


Operatii de drenaj 


Tehnica chirurgicală folosită in cazul dilatatiilor 
canalului Wirsung este derivatia pancreatico-jeju- 
nală pe ansa în Y. Numeroase modificări tehnice 
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au fost propuse dupa descrierea inițială a lui 
Partigton și Rochelle. Toate încearcă asigurarea 
drenajului cel mai eficace posibil al canalelor pan- 
creatice. 

Asocierea unei derivații wirsungo-jejunale și a 
unei dezobstructii a wirsung-ului cefalic prin abord 
transpapilar transduodenal dupa tehnica „dublului 
curent a fost propusă de Kestens. Nealon si 
Thompson au arătat că decomprimarea canalară 
prin pancreatico-jejunostomie realizată într-un sta- 
diu precoce al bolii poate să salveze o parte din 
parenchimul pancreatic blocând procesul de agra- 
vare progresivă și întârziind apariția diabetului. 

1. Pancreatico-jejunostomia longitudinală Puestow- 
Mercadier (fig. 1.) — reprezintă operaţia standard 
când ductul pancreatic este dilatat. Este de dorit ca 
operaţia să fie precedată de o pancreatografie 
completă sau cel putin de una intraoperatorie. In- 
dicatia operatorie presupune un duct pancreatic 
dilatat, de 7-8 mm diametru și solicită efectuarea 
anastomozei pancreatico-jejunale pe o iungime mi- 
nimă de 10 cm; astfel confecţionată, anastomoza 
drenează majoritatea segmentelor ductului pancre- 
atic, dilatate, care pot fi separate prin stenoze ale 
acestui conduct. Dacă anastomoza este mai mică 
de 10 cm riscă să lase zone de pancreas insu- 
ficient drenate. Evidenţierea ductului pancreatic și 
sectionarea lui pe o distanţă asa de mare ușurează 
foarte mult îndepărtarea eventualilor calculi din 
sistemul canalar. După această secțiune, o ansă în Y 
à la Roux transmezocolică este anstomozata 


Fig. 1 — Operația Puestow-Mercadier. 
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latero-lateral. Procedeul poate fi utilizat si pentru 
drenarea pseudochisturilor pancreatice. Alternative- 
le la pancreatico-jejunostomie includ: pancreatico- 
jejunostomia caudală si pancreatico-gastrostomia; 
prima operaţie implică rezectia cozii pancreasului si 
astăzi se practică putin, ca si a doua operaţie, care 
întrunește putin adepţi, deși nu există dovezi ale 
superiorității drenajului în operaţia convenţională. 

2. Sfincteroplastia transduodenală se poate rea- 
liza cu sau fără îndepărtarea calculilor din ductul 
pancreatic si are valoare discutabilă, considerân- 
du-se improbabilă dezvoltarea pancreatitei cronice 
prin obstructia porțiunii terminale a canalului 
Wirsung. Astăzi se folosește, mai des, papilotomia 
endoscopică, însoţită în unele cazuri de insertia 
unui stent si de distructia calculilor prin litotritie 
extracorporeală. Această interventie care fereste pe 
pacient de interventia chirurgicalá nu este incá 
destul evaluata. 

3. Sfincterotomia accesorie poate fi realizata 
chirurgical sau endoscopic numai în cazul de pan- 
creatită cronică asociată cu  pancreas-divisum. 
Rezultatele acestui procedeu au fost adesea nesa- 
tisfăcătoare, ceea ce pune sub semnul întrebării 
semnificația pancreasului divisum ca factor etiolo- 
gic. 

Chirurgia de rezectie are ca obiective îndepăr- 
tarea procesului de pancreatită cronică, atunci când 
acesta este limitat la un segment al organului, și 
drenarea liberă a secreției pancreasului restant în 
tubul digestiv. Intervențiile de ablatie parțială sau 
totală ale organului, par, la o analiză superficială, 
paradoxale, deoarece funcţia exocrină şi endocrină 
a pancreasului sunt, în pancreatita cronică, reduse, 
astfel încât creează insuficiențe digestive și tulbu- 
rari în metabolismul glucidic. Ablatia indeparteaza, 
odată cu zona afectată patologic o parte din paren- 
chimu! glandular încă secretor. Rațiunea interven- 
tilor ablative se sprijină pe îndepartarea focarului 
primitiv de pancreatita cronică, întârziind astfel 
extinderea fenomenelor patologice ia restul glandei. 

Pe de altă parte, ablatia dezinervează zona 
nociceptiva, care determina durerea intratabila me- 
dical si creează condiţii de drenaj ductal mai fa- 
vorabile. 


Chirurgia de rezectie 


Nici o operatie standard nu poate fi luata in 
seama in fata varietatii lezionale intálnitá in pan- 
creatita cronicá. Chirurgia conserva un loc, ca tra- 
tament de primá interventie, dacá metodele inter- 
ventionale sunt inaplicabile, in particular in caz de 
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leziuni canalare, predominant localizate la nivelul 
wirsungului caudal. Ele sunt de asemenea indicate, 
de la inceput, dacá un tratament radical este prefe- 
rabil la un bolnav cu pancreatită cronică non- 
alcoolica familială sau idiopatică la care speranţa 
de viatà nu este in mod direct compromisa printr-o 
boalá asociatá. Tratamentul chirurgical este justifi- 
cat ca interventie secundará in cazul esecului teh- 
nic sau în cazul complicatiilor metodelor interven- 
tionale. 

1. Duodeno-pancreatectomia cefalica (Whipple) 
- este considerată operaţia standard când sistemul 
ductal nu este suficient dilatat pentru a face o 
pancreatico-jejunostomie. Cum regiunea cefalica a 
pancreasului este sediul cel mai frecvent al infla- 
matiei cronice a glandei, locul de debut al acestui 
proces și al desfășurării lui pseudotumorale, duo- 
deno-pancreatectomia cefalică este ablatia cea mai 
agreată. Operația conservă o funcţie exocrină si 
endocrină satisfăcătoare prin conservarea corpului 
și cozii pancreasului si permite o soluție pentru 
obstructia tractului biliar distal când aceasta este 
prezentă. Dar cel mai mare avantaj al acestui tip 
de rezectie este că evită riscul de a lăsa pe loc un 
cancer ocult cefalo-pancreatic. Eliminànd infla- 
matia, rezectia cefalo-pancreasului duce la imbu- 
natatirea tolerantei la glucozá la majoritatea pa- 
cientilor, in ciuda pierderii de celule insulare. Majo- 
ritatea operaţiilor practicate pe pancreas, chiar 
dupa reinterventiile determinate de esecul proce- 
deelor initiale, au arátat cá 8 din 10 bolnavi raman 
normoglicemici. 

Operatia presupune o colecistectomie si o anas- 
tomozá hepatico-jejunală (preferabilá unei anasto- 
moze coledoco-jejunale prin micsorarea riscului 
dezunirii ischemice a anastomozei). De asemenea, 
in forma clasicá, implicá antro-pilorectomie; in va- 
rianta moderná sectiunea duodenului se face sub 
pilor, astfel cá, aparatul sfincterian piloric si o parte 
din prima portiune a duodenului sunt conservate cu 
scopul pástrárii unei fiziologii gastro-intestinale mai 
apropiată de normal. Vagotomia tronculará care în- 
sotea cândva procedeul Whipple, de teama ulce- 
ratilor marginale, este astăzi folosită de foarte 
putini chirurgi. Bontul restant pancreatic este inchis 
în ansa jejunală pe care se realizează si gastro- 
jejunostomia si hepatico-jejunostomia. În clinica 
noastră, practicám obișnuit anastomoza bontului 
pancreatic cu stomacul, considerând că acest mon- 
taj este mai sigur si că imputatiile legate de fizio- 
logia digestivă nu sunt reale. În lumea medicală, 
după un entuziasm initial în aplicarea derivatiilor 
pancreatico-gastrice se înregistrează acum un re- 
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cul, multi chirurgi revenind la procedeui Whipple 
original. 

Pancreatectomia distalá precipită insuficiența 
endocrină, iar pancreatectomia proximală precipită 
insuficiența exocrină; drenajul ductal întârzie am- 
bele insuficiente. 

2. Duodeno-pancreatectomia cefalică cu conser- 
varea pilorului (Traverso si Longmire) — se deose- 
beste de DPC clasic (Whipple) prin conservarea 
1/3 distalá a stomacului, a pilorului si a 2-4 cm din 
prima portiune a duodenului (fig. 2). Indicatá mai 
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Fig. 2 — Aria de rezectie in pancreatico-duodenectomia cu 
prezervare de pilor. 


ales in bolile cronice ale pancreasului, procedeul s-a 
extins si in tratamentul cancerului, regiunea cefalica 
a pancreasului. Aceasta operatie conserva in intre- 
gime funcțiile stomacului, evacuarea ritmică a aces- 
tuia si menţinerea reflexelor duodeno-gastrice cu 
punct de plecare în segmentul conservat (fig. 3). 
Aplicând această tehnică, am observat, în perioada 
postoperatorie o întârziere în evacuarea stomacu- 
lui, care necesită uneori, menţinerea unei aspirații 
gastrice, 2 săptămâni, sau chiar mai mult. Majori- 
tatea întârzierilor în evacuarea gastrică sunt ceva 
mai scurte și remitente după primele săptămâni de 
la intervenția chirurgicală. 

3. Operația Warren — în 1984, Warren (Atalanta) 
a descris sectionarea pancreasului la nivelul colu- 
lui, ca în operaţia Whipple cu prezervarea vaselor 
gastroepiploice și a vaselor gastrice scurte, apoi a 
sectionat artera si vena splenică la nivelul feţei an- 
tero-laterale stângi a aortei, anastomozând coada 
şi capul pancreasului pe o ansă în Y. La nivel ce- 
falic, el practică o rezectie subtotala cu prezervarea 
unei lame fine de țesut pancreatic pe duoden. 
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Fig. 3 — Montajul dupa pancreatico-duodenectomie cu prezer- 
vare de pilor. 


4. Pancreatectomia cefalica cu conservarea duo- 
denului si pancreatico-jejunostomie (Operatia Beger) 
(fig. 4). Pornind de la ideea ca vascularizatia duo- 
denului depinde de vasele sangvine continute in 
ligamentul hepato-duodenal si de vasele retroperi- 
toneale, Beger practicá, in pancreatita cronicá, o 
rezectie subtotală a capului pancreasului, cu con- 
servarea duodenului. În această operație se păs- 
trează regiunea corporeo-caudală a pancreasului și 
o lamă de țesut pancreatic juxtaduodenală, cu 
speranţa cá se conserva și sursele de irigație ale 


Fig. 4- Montaj după duodeno-pancreatectomie cu prezervare 
de duoden (Operatia Beger). 
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duodenului (fig. 5). În spaţiul rămas după ablatia 
pancreasului cefalic se insinueazá o ansá jejunalá 
à la Roux care va fi anastomozatá atât cu lama 
pancreaticá paraduodenalá, cát si cu suprafata de 
secţiune a pancreasului corporeo-caudal. În ope- 
ratia originală, Beger conserva pancreas în jurul 
duodenului, in special spre calea biliara si in apro- 
piere de papila Vater, ceea ce inseamna o ablatie 
incompletă, suficientă pentru pancreatita cronică 
cefalică, dar insuficientă pentru un cancer pancre- 
atic cefalic ocult. Procedeul Beger este practicat 
mai ales în Europa occidentală. 


Qa 


t 
eco 


- Q5 W, 


-— 


cs 


Fig. 5 — Operația Beger. 


5. Pancreatectomia cefalicá cu conservarea duo- 
denului si pancreatico-jejunostomie longitudinală 
(operatia Frey) (fig. 6). Este varianta acceptatá de 
americani, pentru cá realizeazá o rezectie subtotala 
a capului pancreasului combinata insá cu o modali- 
tate de drenaj ductal larg. Este deci o pancreatec- 
tomie cefalică asociată cu interventia de drenaj — 
pancreatico-jejunostomie longitudinală (operația 
Partington-Rochelle). Ca si operatia Beger, operatia 
Frey este indicata mai ales in formele clinice carac- 
terizate de durere. Cauza durerii in pancreatita cro- 
nicá nu este clar cunoscutá. Sunt admise douá 


Fig. 6 ~ Operatia Frey. 


ipoteze: hipertensiunea ductală secundară stricturi- 
lor în ductele majore si inflamatia neurală asociată 
cu creșterea neuropeptidelor. Prin urmare, ambele 
mecanisme ale algogenezei sunt îndepărtate prin 
aceste operații. Subliniem că, atât operaţia Beger, 
cât și operația Frey sunt contraindicate în suspi- 
ciunea de cancer pancreatic și la bolnavii cu 
tromboză de venă splenică și hipertensiune portală. 
Operația Frey solicită, pentru a-și evidentia efici- 
enta un duct pancreatic de 4-5 mm sau mai mult. 

Tehnicile de rezectie cu prezervarea duodenului 
si pancreatectomiei segmentare prin evidarea fetei 
anterioare a capului pancreasul propusa de Hans 
Beger si Charles Frey în tratamentul formelor 
cefalice pancreatice nu se deosebesc în studiile 
randomizate prin rezultatele diferite. 

6. Rezectia capului pancreasului cu conservarea 
duodenului și denervarea corpului și cozii pancrea- 
sului (operaţia Haruchika-Ykenaga). Avantajul ma- 
jor al acestui procedeu constă în rezectia unei 
porțiuni mici din regiunea cefalo-pancreatică con- 
servând sistemele endocrin si exocrin. În plus, 
procedeul determină mai rapid stoparea durerii prin 
denervarea regiunii conservate. 

7. Pancreatectomia cefalică totală cu conserva- 
rea duodenului și a tractului biliar și pancreatico- 
duodenostomie (operatia Ryo). Avantajele acestei 
metode sunt reprezentate de conservarea funcției 
sfincteriene a papilei duodenale, concomitent cu 
drenajul sucului pancreatic în duoden. Operația 
practicată prima dată de Ryo prezintă două vari- 
ante și anume: pancreatico-duodenostomia recons- 
tructivă la nivelul porțiunii a-ll-a a duodenului sau 
reconstrucţia prin anastomoza pancreasului restant 
la porțiunea a IV-a a duodenului, în vecinătatea 
unghiului Treitz. Vascularizatia duodenului după o 
astfel de intervenţie se realizează prin ligamentul 
hepato-duodenal și circulaţia intramurală alimentată 
la cele două capete. Încercând o îmbunătăţire a 
surselor de irigație, autorii conservă aportul sangvin 
de la mezoduoden și retroperitoneu, motiv pentru 
care evită manevra Kocher; în plus, ori de câte ori 
este posibil, conservă ramura posterioară a arterei 
pancreatico-duodenale superioare. 

8. Pancreatectomia totală cu conservarea duo- 
denului (operatia Lambert) — este considerată in- 
dicată atunci când procesul de pancreatită cronică 
extensivă determină menţinerea durerii după in- 
terventii anterioare limitate. Evident că operația 
antrenează o insuficiență pancreatică cu malabsorb- 
tie si tulburări în metabolismul glucidic. Diabetul 
survenit sau agravat dupa această operaţie este 
mai ușor echilibrat de terapeut, dat fiind că pan- 
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creasul endocrin este înlăturat în totalitate, ceea ce 
face ca absenţa insulinei să fie însoțită si de ab- 
senta glucagonului, antagonistul ei. Din cauza aces- 
tor dezavantaje sunt medici care preferă amânarea 
intervenției chirurgicale până când procesul obstruc- 
tiv va cuprinde întreaga glandă. 

9. Pancreatectomia distală presupune ablatia 
cozii și a unei porţiuni din corpul pancreasului ur- 
mată fie de sutura transei de secţiune, fie de im- 
plantarea acesteia într-o ansă jejunală Roux. Va- 
rianta a doua, având pretenţia că realizează un 
drenaj retrograd, este astăzi foarte putin aplicată. 
Prima variantă se practică, mai ales cu conserva- 
rea splinei daca este posibil, la bolnavi cu infla- 
matia cronică limitată a pancreasului distal. 

10. Pancreatectomia totală este ultima soluţie 
având în vedere diabetul inevitabil și steatoreea cu 
sindromul grav de malabsorbtie care se instalează; 
este o intervenţie disperată în fata suferinței necal- 
mate medical sau prin alte procedee chirurgicale. 
Deși succede unei intervenţii chirurgicale anteri- 
oare, ineficientă, speranța calmării durerii după 
aceasta ablatie totală nu este justificată, 20% dintre 
pacienţi continuând să acuze dureri după extirpa- 
rea totală. Încercând a limita dezastrele funcţionale, 
s-a încercat pancreatectomia totală cu conservarea 
pilorului și a duodenului. 

Pancreatectomiile subtotale sau totale care au 
fost propuse la bolnavi fără dilatatie canalară sau 
după eșecurile altor modalități terapeutice au căzut 
în desuetudine din cauza instabilității diabetului pe 
care îl determină. 

Avantajele operaţiilor conservatoare enumerate 
anterior sunt estompate în evoluţia postoperatorie 
imediată fie de o golire gastrică precoce, întâlnită 
rar, fie mai ales de o golire gastrică întârziată. 
Aceasta inerție gastrică se întâlnește în toate ti- 
purile de intervenţii chirurgicale practicate pentru 
pancreatita cronică cefalică, dar este mai putin 
frecventă si mai putin grava,dupa DPC tip Whipple 
fata de interventiile conservatoare. Fenomenul apa- 
re imediat dupa operatie si necesita mentinerea 
unei aspirații gastrice timp de 2-3 săptămâni. În 
cazurile grave, întârzierea evacuării gastrice depă- 
seste o lună. Odată reluată însă funcţia de golire a 
stomacului, fenomenele intră în normal; întârzierea 
în evacuarea gastrică nu recidivează. Se mai im- 
puta intervențiilor ablative, chiar și celor conserva- 
toare imposibilitatea de a menţine mult timp normală 
funcția de evacuare a sistemului ductal pancreatic. 
Sunt citate în literatură observaţii de obstructie a 
ductului pancreatic implantat în stomac prin aco- 
perirea lui de mucoasa gastrică, care se reface. 
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Mentionám cá in toate cazurile operate prin anas- 
tomozá pancreatico-gastricá revázute endoscopic 
la intervale variabile, nu am constatat acest feno- 
men. Pe de alta parte, si anastomozele pancrea- 
tico-intestinale sunt acuzate de obstructia ulterioară 
a ductului pancreatic si agravarea insuficientei en- 
docrine. Din fericire, cazurile acestea sunt excep- 
tionale, motiv pentru care ablatiile pancreatice con- 
tinua sá fie practicate in terapia pancreatitei cronice. 

Operatiile radicale au fost urmate de rezultatele 
încurajatoare. Se impută însă acestor operatii ablatii 
organice prea întinse, secundar cărora se agravează 
postoperator insuficiența funcţională exocrină. În 
experiența noastră nu am constatat decât rareori 
fenomene de insuficiență pancreatică gravă si 
atunci când au fost prezente, ele au putut fi corec- 
tate prin tratament medical. De aceea, considerăm 
că toate intervențiile chirurgicale care încearcă să 
conserve total, duodenul și calea biliară principală, 
sunt nemotivate şi chiar periculoase prin tulburările 
ischemice ale duodenului si CBP conservate, si 
expuse riscului de a lása insuficient tratat un even- 
tual cancer pancreatic. Cu toate acestea, aplicarea 
procedeelor conservatoare s-a extins. Autorii aces- 
tor procedee sustin ca prezervarea pilorului si, cu 
atat mai mult, prezervarea duodenului in intregime, 
ar favoriza o fiziologie regionalá mai aproape de 
normal. Conservarea functiei secretorii a glandelor 
duodenale, a receptorilor din acest segment si a 
secretiei endocrine ar aduce avantaje economiei 
generale a organismului si a funcțiilor digestive în 
special. In plus, se considera cá duodenul ar conti- 
ne un centru de reglare a motilitátii gastro-enterale, 
un pacemaker, care trebuie pástrat; totul depinde 
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de gradu! în care poate fi conservată inervatia 
duodenului. 

Operatiile ablative radicale sacrifică duodenul, 
deoarece considerá cá pancreatectomia cefalicá 
îndepărtează sursele de irigatie ale acestora. Cer- 
cetări recente de morfologie au evidențiat existența 
unei artere duodenale posterioare, inconstante de 
altfel, și surse de irigație ale duodenului provenite 
din ligamentul hepato-duodenal, din vasele mezo- 
duodenului și din surse retroperitoneale. Se con- 
sideră însă că vascularizatia duodenului conservat 
se bazează mai ales pe rețeaua vasculară din 
submucoasă, alimentată superior din surse gastrice 
și inferior de mezenterica superioară. 

11. Alte operaţii. Tentativele de a stopa durerea 
prin splachnosolarectomie și alte forme de neurec- 
tomie au dat rezultate nesatisfăcătoare. Recent, a 
fost introdusă splachnicectomia transtoracică stângă 
și vagotomia tronculará bilaterală, dar aceasta 
intervenţie necesită încă o evaluare suplimentară. 

Mallet-Guy a combinat splachnicectomia cu ex- 
cizia ganglionilor celiaci. El considera că beneficiile 
operaţiei sunt considerabile, afirmaţie neconfirmată 
de alti chirurgi. În 1957 si 1958, Yoshioka şi 
Wakabayashi au practicat denervarea selectivă; ei 
au pretins că au sectionat 2 mari trunchiuri ner- 
voase, care mergeau de la nivelul capului pancrea- 
sului și procesului uncinat către ganglioni celiaci. În 
1986, Hiraoka a modificat intervenţia Mallet-Guy. El 
a completat procedeul lui Yoshioka considerat insu- 
ficient, cu mobilizarea corpului și cozii pancreasului 
și disectie pentru peretele abdominal posterior, 
putând astfel să sectioneze fibrele mucoase din ju- 
rul marelui vas (Schema 1). 
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Schema 1 — Algoritm de diagnostic si tratament. 
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Operatia idealá ar trebui sá nu inregistreze mor- 
talitate operatorie, sá determine o diminuare semni- 
ficativa sau disparitia durerii si sá conserve functiile 
exo- si endocriná ale pancreasului. Suplimentar, ar 
fi de dorit interferenta minima cu functia digestivà 
normalá si evitarea riscului de a nu elimina cance- 
rul pancreatic ocult. Tratamentul chirurgical al aces- 
tei boli trebuie sá nu precipite insuficienta pancrea- 
ticá exocrina si endocrina. 

intervențiile chirurgicale pe alte organe în afara 
pancreasului se referá la paratiroidectomie si la 
colecistectomia pentru litiazá veziculara. 

Paratiroidectomia se practicá ín hiperparatiro- 
idismul primar, cauzá cunoscuta, desi rará, de pan- 
creatitá cronică. Hipercalcemia determină necroza 
celulelor pancreatice acinare și ductale. Cicatri- 
zarea acestor leziuni declanşează un proces de 
fibroză care depaseste de obicei limitele reparatiei 
si determină leziuni ca cele descrise în pancreatita 
cronică. 

Colecistectomia este indicată la un bolnav cu 
pancreatită cronică si litiază veziculară la care apar 
crize dureroase recurente ce nu pot fi cu certitudine 
atribuite pancreatitei; colecistectomia nu este, deci, 
o terapie cauzală a pancreatitei cronice. 


TRATAMENTUL COMPLICATIILOR 
Pseudochisturile 


Ca o regulă generală, pseudochisturile care de- 
pasesc 6 cm diametru si care au vechime mai mare 
de 6 săptămâni nu cunosc rezolvarea spontană și 
reprezintă o indicație de tratament chirurgical. Com- 
plicatile pseudochisturilor prin compresiunile or- 
ganice pe care acesta le determina sunt: biliare, di- 
gestive sau portale, mai rar fistulizarea in peritoneu 
sau in pleura. Complicatiile infectioase, hemoragice 
și rupturile sunt cele mai grave, antrenând o morta- 
litate de 30%. 

Pseudochisturile pancreatice trebuie tratate in 
regim de urgenta in cazul complicatiilor acute sau 
la rece pentru manifestări cronice. În general, pseu- 
dochisturile mai mici de 6 cm, putin simptomatice si 
necomplicate, vor fi numai supravegheate medical. 
Pseudochisturile de 6 cm sau mai mult, simptoma- 
tice si complicate, necesita interventia terapeutica. 
Trebuie sa așteptăm 4-6 săptămâni pentru a pune 
indicatia operatorie cand nu exista accidente acute, 
pentru a lása peretele chistului sá matureze si pen- 
tru a consuma sansele unei resorbtii totale. Tendinta 
actualá este de a diminua chirurgia in profitul me- 
todelor interventionale non-chirurgicale (Schema 2). 


Patologia chirurgicalá a pancreasului 


Pseudochisturile in 
pancreatita cronicá 


«6om »6cm 
asimptomatic simptomatic 
Supraveghere Punctie 

lichid lichid 
sangvinolent clar 


| | 


arteriografie drenaj endoscopic 
+ embolizare sau 
| chirurgical 
chirurgie 
(exereza) 


Schema 2 — Algoritm de diagnostic si tratament. 


1. Punctia evacuatoare sub eco-sau CT permite 
confirmarea diagnosticului, analiza conţinutului 
(sânge, puroi, amilaze) și aprecierea rolului pseu- 
dochistului în simptomatologie (dispariția durerii). 

Procentul de recidivă după punctie variază între 
50-80%, riscurile de eșec fiind majore în cazul pse- 
udochisturilor comunicante. Punctiile iterative sunt 
posibile. 

2. Drenajul percutan sub CT, eco sau RMN se 
face sub anestezie locală pe cale posterioară sau 
laterală, eventual transgastric, transhepatic sau 
transduodenal, cu un dren de 14-17 Fr.; acest dre- 
naj poate fi întovărășit de aspiratie si lavaj. Efectele 
lui sunt limitate cand continutul chistului nu e fluid, 
sfaceluri de 1 cm antrenând eșecul drenajului. Exis- 
tenta unei hemoragii intrachistice, a unei hipertensi- 
uni portale segmentare constituie contraindicatii ale 
acestei metode de drenaj. 

Van Sonnerberg considera ca drenajul percutan 
da bune rezultate in 85-95% din cazuri, cu o durata 
medie de drenaj la 20-30 zile. 

3. Tratamentele endoscopice: Exista 2 posibilitati 
care pot fi eventual asociate: 

a. derivatia chisto-digestivá cu stomacul si duode- 
nul, necesita pentru a fi realizabilà o distanta « 1 cm 
intre lumenul digestiv si cavitatea chistului, de unde 
interesul ecoendoscopiei. Metoda are aceleasi con- 
traindicatii ca si drenajul (hemoragia, hipertensiu- 
nea portala); 
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b. drenajul transpapilar care se adreseaza tot- 
deauna pseudochisturilor cefalice comunicante. 
Proteza este introdusa pana in cavitatea chistica si 
oferă 80% succes, 20% recidive si 15% complicaţii 
care necesita recurgerea la chirurgia traditionala. 

4. Tratamentul chirurgical este justificat in cazul 
esecurilor sau imposibilitátii de aplicare a altor me- 
tode. 

Indicaţii formale: ruptura acută cu pneumoperito- 
neu, hemoragii digestive + hipertensiune portală 
segmentara, pseudochisturi rezistente sau recidi- 
vante după alte tratamente, pseudochisturi cu epan- 
șament seros rezistente la tratamentul medical. 

Indicaţii relative: stenoza biliară sau duodenalá, 
pseudochisturile infectate, chisturile multiple cefalice 
dureroase. 

Metodele tratamentului chirurgical sunt: 

— drenajul extern responsabil de 20% din fistule 

este proscris; 

— derivatiile chisto-digestive cu stomac, duoden 
sau pe o ansă enterală în Y dau rezultate 
foarte bune cu o morbiditate de 15% și 
recidive de 10%; 

— exerezele, rar indicate sunt: spleno-pancreatec- 
tomia stângă pentru pseudochistul caudal cu 
hipertensiune segmentara si DPC pentru 
pseudochisturile cefalice hemoragice. 

Deci, chisturile pancreasului pot fi realizate prin 
ablatie si prin drenaj extern sau intern. În orice 
interventie trebuie sa practicám o biopsie din pe- 
retele chistului deoarece existá si neoplasm pan- 
creatic cu evolutie chisticá. . 

Măsurarea amilazelor în lichidul aspirat consti- 
tuie un factor predictiv al succesului sau eșecului 
aspiratiei percutane. Când concentrația acestora 
este egală cu concentrația serică, atunci avem de-a 
face cu un pseudochist necomunicant care se 
vindecă prin punctie-aspiratie. Cand amilazele din 
chist depășesc concentraţia serică, chistul este 
comunicant si nu are șanse de vindecare prin 
această metodă. 

Deci, chisturile pancreasului pot fi rezolvate prin 
ablatie si prin drenaj intern sau extern. În orice 
intervenţie trebuie să practicăm o biopsie din pe- 
retele pseudochistului, deoarece există forme de 
neoplasm pancreatic cu evoluție chistică. Dacă co- 
lecţia lichidianá din interior se dovedește a fi un 
abces, este de dorit practicarea unei drenaj extern. 

Înainte de orice soluţie terapeutică, un chist tre- 
buie punctionat pentru a afla dacă conținutul este 
suc pancreatic incolor sau uşor tulbure sau are un 
aspect purulent, în care caz este vorba de un 
abces. Mai rar, conţinutul chistului poate fi hemo- 
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ragic datorită unor faise anevrisme și mai ales 
datorate eroziunii unor vase majore. În cazul în 
care chistul pancreatic are conținut hemoragic, cea 
mai bună soluție este ablatia împreună cu portiu- 
nea pancreaticá, pe care este inserat. Alteori, este 
suficientă deschiderea chistului, evacuarea continu- 
tului hemoragic și hemostaza endochistică a va- 
selor care sângerează. Daca hemostaza este si- 
gură, operația poate fi terminată printr-un drenaj. 
Tratamentul primar preferat astăzi este, fără îndo- 
ială, embolizarea angiograficá a arterei sangerande 
sau a pseudoanevrismului. Am fost confruntat în- 
tr-un caz cu două chisturi de pancreas, unul situat 
corporeo-caudal și celalalt cefalic; chistul corporeo- 
caudal, extrem de voluminos, ovoidai, cu dimensiuni 
de 20/15 cm desfiintase pur si simplu parenchimul 
pancreatic corporeo-caudal. După ablatia acestei 
formațiuni, echivalente cu o pancreatectomie cor- 
poreo-caudala, punctia chistului cefalo-pancreatic a 
evidentiat sangerarea; in acest moment s-a deschis 
chistul, s-a evacuat continutul hemoragic si s-a 
realizat hemostaza prin sutura fistulelor vasculare 
in peretele chistului; ablatia si a acestei formatiuni 
ar fi însemnat o pancreatectomie totală cu toate 
consecintele ei negative. De aceea, am fost obligati 
la o chisto-jejunostomie pe ansa Roux. Evolutia 
postoperatorie a fost favorabilă, desi ne-am temut 
ca acţiunea corozivă a sucului pancreatic să nu 
conducă la redeschiderea sursei de sângerare. 
Experiența noastră si a altora, mai ales în chisturile 
multiple, ne îndeamnă să recomandăm  punctia 
acestora înainte de luarea deciziei terapeutice. 

Datele furnizate de CT-scanner, ecografia endo- 
scopică si ERCP evidenţiază trei situații diferite nu 
totdeauna ușor de separat: 

1) Pancreatita cefalică cu sau fără pseudo- 
chisturi la nivelul capului pancreasului, este astăzi 
considerată indicație pentru rezectia capului pan- 
creasului cu conservarea duodenului. 

2) Pseudochistul mare la nivelul corpului pan- 
creasului se tratează prin marsupializarea lui si a 
întregului duct pancreatic într-o ansă de intestin 
subțire. 

3) Pseudochistul la nivelul cozii pancreasului se 
tratează prin rezectia cozii pancreasului. 


Obstructia biliară 


Frecvent întâlnită în pancreatita cronică cu de- 
but în regiunea cefalo-pancreatică sau în forma 
pseudotumorală, se manifestă clinic prin icter, rare- 
ori tranzitoriu, de cele mai multe ori permanent, su- 
gerând neoplasmul de cap de pancreas. Paralel si 


uneori precedent, fosfataza alcalină serică ajunge 
la concentraţii înalte. Cum hepatita alcoolică și 
ciroza sunt rare, chiar la bolnavi cu pancreatită cro- 
nică alcoolică, diagnosticul diferenţial cu cancerul 
cefalo-pancreatic în absenţa unei biopsii este im- 
posibil. 

Obstructia ductului biliar în pancreatita cronică 
este determinată de fibroza pancreasului înconju- 
rător mai degrabă decât inflamatia acută sau de 
compresiunea unui pseudochist. Dacă acești bol- 
navi au în tabloul clinic durere necalmată de anal- 
gezice obișnuite, intervenția chirurgicală cea mai 
potrivită este rezectia cefalo-pancreatică. Această 
atitudine minimalizează riscul unei neoplazii cefalo- 
pancreatice și în majoritatea cazuriilor rezolvă du- 
rerea prin realizarea unui drenaj bilio-pancreatic 
adecvat. Dacă nu există suspiciune de neoplasm 
cefalo-pancreatic, drenajul biliar poate fi realizat prin 
hepatico-jejunostomie pe ansa în Y sau coledoco- 
duodenostomie. Colecisto-jejunostomia nu reușește 
să realizeze un flux biliar continuu și păstrează 
riscul unei boli concomitente a veziculei biliare. Dacă 
este necesar să se evite intervenţia chirurgicală, 
obstructia biliară poate fi rezolvată prin protezarea 
biliară endoscopică. 


Obstructia gastro-intestinală 


Obstructia duodenului într-un proces de pancre- 
atită cronică poate fi tranzitorie, dacă este determi- 
nată de o exacerbare a procesului inflamator cefalo- 
pancreatic sau poate fi definitivă, determinată de 
extinderea procesului de fibroză de pe pancreas pe 
duoden. Stenoza duodenală care persistă mai mult 
de 2-3 săptămâni este determinată de fibroză și 
reprezintă o indicație de anastomozá gastro-jeju- 
nala (bypass). Gastro-enterostomia este folosită 
daca obstructia duodenala constituie singura indi- 
catie chirurgicalá. Dacá la obstructia duodenului se 
asociazá, in regiunea cefalo-pancreatica, un proces 
pseudotumoral insotit de o simptomatologie dure- 
roasá, este indicată duodeno-pancreatectomia cefa- 
licá. Aceastá operatie indeparteaza focarul inflama- 
tor si realizează drenajul complet, al CBP si al 
pancreasului. 


Obstructia colonicà 

Este rará si cánd apare este de obicei tranzi- 
torie, implicând colonul transvers sau flexura sple- 
nica. Operatia este indicata numai daca obstructia 
persistă mai mult de câteva săptămâni si constă in 
colectomia segmentară. 


Patologia chirurgicală a pancreasului 


Hemoragia 


Poate rezulta din necroza peretelui vascular in 
zona inflamatiei sau a pseudochistului. Sunt inte- 
resate de obicei artera splenică, gastroduodenala, 
pancreatico-duodenala si hepatica. Ruptura vascu- 
lara determina hemoragie intrachisticá sau intra- 
ductală, exteriorizate prin hemoragie digestivă 
Superioară, dar ruptura vasculară poate determina 
hemoragii retroperitoneale sau intraperitoneale. În 
astfel de cazuri este indicată intervenţia chirurgicală 
pentru realizarea hemostazei, fie prin sutură, fie 
prin intervenţii ablative care întrerup sursele de 
hemoragie. Se mai poate folosi, acolo unde este 
posibil, angiografia, cu evidenţierea sursei de sân- 
gerare și embolizarea terapeutică a sursei. 


Tromboza 


Tromboza venei splenice si mai rar a portei si a 
venei mezenterice superioare, poate fi asimptoma- 
tică; alternativ, pacientul poate sângera din varice 
gastrice și esofagiene; sau poate prezenta o sple- 
nomegalie cu leucopenie și trombocitopenie. În 
astfel de situații, splenectomia reprezintă tratamen- 
tul de electie; în cazurile foarte rare de tromboză a 
portei și venei mezenterice superioare, nu se rea- 
lizează tratament chirurgical. 


Revarsatul pleural, fistula și ascita pancreatică 


Scurgerea sucului pancreatic prin ruptura unui 
pseudochist, sau deschiderea ductului pancreatic 
poate determina rapid ascita si revarsatul pleural. 
Diagnosticul este confirmat daca lichidul extras din 
pleura sau din peritoneu contine mai mult de 25 g/l 
proteine si daca continutul in amilaze depáseste 
concentratia sericá a amilazelor. 

Tratamentul conservator prin nutritie parenteralà 
si analogi de somatostatina (SMS 201-905 pentru a 
reduce secretia pancreatica) poate fi aplicat initial, 
dar rareori are rezultate bune. Interventia chirurgi- 
cală nu trebuie amânată mai mult de 2-3 săptă- 
mâni. ERCP are mare valoare în a indica locul 
scurgerii. Fistulele de la nivelui cozii se tratează de 
obicei prin pancreatectomie distală, iar cele situate 
în altă parte, prin pancreatico-jejunostomie. 


Cancerul pancreatic 


Sunt mulţi aceia care acceptă faptul că pancrea- 
tita cronică ereditară predispune la cancer pancrea- 
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tic: astazi se accepta ca pancreatita cronica non- 
ereditara poate fi de asemenea o stare premaligna. 
Cele doua entitati, pancreatita cronicá si cancerul 
cronic există frecvent. De aceea, mai ales în lo- 
calizările cefalo-pancreatic, complicate sau nu cu 
icter sau stenozá duodenală, în absenţa unui diag- 
nostic ferm, majoritatea chirurgilor practică duodeno- 
pancreatectomia cefalică. 


PROGNOSTIC 


Prognosticul pancreatitei cronice depinde de 
frecvenţa și severitatea crizelor, nevoia de interven- 
tie chirurgicală si de apariție a complicatiilor, în 
special a diabetului. Alcoolicii care nu reușesc să 
se lase de fumat și de consumul de alcool au, cu 
certitudine, un prognostic mai rezervat. Bolnavii cu 
pancreatită cronică au speranţa de viață mai mică 
decât populația generală. Ratele de supravieţuire 
raportate variază foarte mult după natura cazurilor 
studiate. Rata cumulativă de supraviețuire bazată 
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pe o analiză la alcoolici cu sau fără intervenţii chi- 
rurgicale, este de aproximativ 50% la 20-25 de ani 
de la debutul bolii, bolnavii nealcoolici au rate de 
supravietuire cu 20% mai mari. 
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Din punctul de vedere al structurii histologice, 
O.M.S. (1996) clasifică tumorile primare ale pancrea- 
sului exocrin astfel: 


I. TUMORI PANCREATICE BENIGNE 


Chisturile pancreatice adevărate congenitaie 
Chisturile simple solitare 


Sunt extrem de rare și apar prin anomalii de 
dezvoltare, obliterante sau stenozante, ale canale- 
lor pancreatice. 


55 — Tratat de chirurgic, vol. II 
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Macroscopic prezintă o capsulă fibroasă subțire 
și conţin un lichid seros sau mucinos numai uneori 
bogat în amilaze, deoarece comunicarea cu tesutul 
acinar poate fi întreruptă fie în timpul organo- 
genezei, fie secundar unor procese inflamatorii. 

Din punct de vedere clinic ele se manifestă din 
copilărie ca o formaţiune tumorală abdominală ce 
determină fenomene de compresie pe organele în- 
vecinate (stomac, duoden, căi biliare extrahepatice). 

Tratamentul constă în excizia completă ori de 
câte ori aceasta este posibilă. Cele localizate ce- 
falic pot fi drenate în duoden sau într-o ansă je- 
junală, dacă se exclude categoric posibilitatea na- 
turii lor neoplazice. 
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Chisturile enterogene 


Dupa cum le spune si numele, sunt cel mai ade- 
sea situate de-a lungul tractului gastrointestinal si 
rarisim in pancreas. Din punct de vedere histologic 
prezintá musculatura netedá si epiteliu. Fiind impo- 
sibil de diferentiat preoperator de leziunile neopla- 
zice, tratamentul optim este excizia completa. 


Chisturile dermoide 


Sunt incluziuni embrinare in tesutul pancreatic si 
se prezintá ca o cavitate ce contine elemente ecto- 
dermale (sebum, fire de par). Tratamentul de elec- 
tie este excizia completa. 


Boala polichistica 


Este o afectiune geneticá in cadrul cáreia sunt 
afectate aláturi de pancreas si ficatul, rinichii, pla- 
mânul sau sistemul nervos central. Multi bolnavi mor 
in perioada neonatalá. Pancreasul polichistic este 
rareori simptomatic (prin insuficiență pancreatica 
sau creștere de volum a chisturilor) și ca atare nu 
necesită aproape niciodată tratament chirurgical. 


Boala fibrochistică a pancreasului (fibroza chistică 
congenitală a pancreasului, mucoviscidoza) 


Este o boală genetică a glandelor mucosecre- 
tante ce apare cu cea mai mare incidenţă la cau- 
cazieni (1/2000 născuţi vii) și reprezintă cea mai 
frecventă cauză de insuficiență pancreatică la su- 
gar si copil. Există o coafectare a pancreasului, 
bronhiilor și mucoasei digestive care prezintă dila- 
taţii fibrochistice datorate unei secretii mucoase 
mult îngroșate. Au fost descrise la acești pacienți, 
înainte de apariția semnelor de insuficiență pan- 
creatică, episoade de pancreatită acută recurentă 
datorate probabil obstructiei sistemului canalar cu 
secreție vâscoasă, însă intervenţia chirurgicală adre- 
sată complicatiilor pancreatice acute este rareori 
necesară. 


Chisturile pancreatice adevărate dobândite 


Chisturile de retenție 


Sunt cel mai frecvent asociate pancreatitei cro- 
nice sau carcinomului pancreatic, afecțiuni ce de- 
termină obstructia cronică a canalelor cu staza si 
dilatare ductală progresivă supraiacentă. Simptoma- 
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tologia și tratamentul sunt identice cu cele ale 
pseudochisturilor. 


Chisturile parazitare 


Localizarea pancreatică în echinococoză este 
foarte rară, diagnosticul stabilindu-se de cele mai 
multe ori intraoperator. Tratamentul constă în chis- 
tectomie, și drenaj intern pe ansă jejunală exclusă 
în Y. 

Chisturile pancreatice din infestările cu taenia 
solium (cisticercozá) sunt de mici dimensiuni si 
sunt de cele mai multe ori descoperite intamplator, 
intraoperator. Tratamentul consta in extirparea lor 
chirurgicalà. 


Chisturile de neoformare benigne — 
chistadenomul seros 


Afectiune rará ce apare cel mai adesea dupá 
vársta de 65 de ani, cu precádere la femei, se pre- 
zintá ca o tumorá uni sau multichisticá, cu continut 
seros, avand suprafata tapetata cu epitelii cuboi- 
dale. Pot fi localizate oriunde in pancreas si au di- 
mensiuni medii de 7 cm. 

Manifestàrile clinice mai des intalnite sunt, ala- 
turi de durerea abdominala cu iradiere dorsala, cele 
de compresie pe organele vecine (icter, sindrom de 
stenozá piloricá, hipertensiune portalà sectoriala cu 
varice esofagiene). La examenul clinic in 2/3 din 
cazuri poate fi decelatá o formatiune tumorala epi- 
gastricá. Aproximativ 1/3 din adenoamele chistice 
sunt însă descoperite întâmplător radiologic, intra- 
operator sau la necropsie. 

Deși malignizarea este extrem de rară (doar 2 
cazuri citate în literatură) se preferă extirparea chi- 
rurgicală radicală; duodeno-pancreatectomia cefa- 
lică sau spleno-pancreatectomia stângă, în funcţie 
de localizare. 


II. CANCERUL PANCREASULUI EXOCRIN 


Epidemiologie și factori de risc 


Majoritatea studiilor epidemiologice consemnea- 
ză o frecvenţă a afecțiunii de două ori mai mare la 
bărbaţi decât la femei. Între cauzele de deces prin 
cancer, pancreasul ocupă locul al patrulea la băr- 
bati, după plămân, colon și prostată și locul al 
cincilea la femei după sân, plămân, colon și orga- 
nele genitale interne. 


Desi tumorile de acest tip pot fi intálnite la orice 
varsta, frecventa lor creste net, progresiv, dupa 40 
de ani si devine maxima in deceniile 7 si 8. 

Cancerul pancreasului exocrin este întâlnit mai 
des in mediul urban fata de cel rural, iar pe plan 
global apare de două ori mai frecvent în țările dez- 
voltate decât în cele în curs de dezvoltare. Aceste 
date par a fi explicate prin expunerea diferențiată la 
anumiți factori de risc si prin speranţa de viață mai 
îndelungată, eventual si prin gradul diferit de de- 
pistare. 

Fumatul este un factor de risc semnificativ dato- 
rită prezenţei unor substanțe carcinogene în fum. 
Dintre acestea, nitrosaminele au un efect carcino- 
genetic specific pentru pancreas, iar alte substanțe 
pot acționa indirect prin creșterea valorii lipidelor în 
sânge. 

Regimul alimentar încărcat excesiv cu lipide și 
proteine este corelat (în special la cei gastrecto- 
mizati) semnificativ statistic cu apariţia cancerului 
pancreatic. Aceeași relaţie a fost constatată la cei 
care consumă permanent produse de panificaţie cu 
grad înalt de rafinare a făinii. 

Efectul dietei hiperlipidice poate fi explicat prin 
stimularea excesivă a producţiei de colecistokinină 
și pancreozimină, al căror rol favorizant pentru pro- 
liferarea celulelor canalare și acinare pancreatice a 
fost dovedit experimental. Proliferarea celulară pan- 
creatică este stimulată atât de colecistokinina endo- 
genă cât și de cea exogenă, precum și de gluco- 
corticoizi, secretină, bombesină, neurotensină. 

Modificarea metabolismului hormonilor digestivi 
ar putea explica frecvența mai mare a cancerului 
pancreatic la pacienţii cu derivații pancreatice si 
biliare, rezectii ileocolice și colectomii. 

Diabetul zaharat, în special cel cu debut juvenil, 
este apreciat ca un factor de risc semnificativ întru- 
cât frecvența cancerului pancreatic este de două 
ori mai mare ia diabetici decât în populaţia gene- 
rală. Pe de altă parte, circa 15% din pacienții cu 
cancer al pancreasului exocrin dezvoltă un diabet 
asociat, ale cărui manifestări preced de obicei cu 
scurt timp debutul clinic al tumorii pancreatice. 

Antecedentele eredo-familiale încărcate onco- 
logic, în special pe linie pancreatică, pot fi conside- 
rate ca factori de risc, ca și existenţa la antecesori 
a anemiei pernicioase, sindromului Gardner, gluca- 
gonomului și adenomatozei endocrine multiple. 

Factori de risc exogeni pot fi intilniti în industria 
chimică, cei mai cunoscuți fiind nitrosaminele si 
metabolitii lor. 

Alcoolul si cafeaua nu sunt considerati factori de 
risc specifici. 


Patologia chirurgicala a pancreasului 


Pentru pancreatita acuta si pancreatita cronica 
nu au fost dovedite relatii semnificative statistic cu 
aparitia tumorilor pancreatice maligne. 


Manifestări clinice 


În evoluţia cancerului pancreatic sunt descrise 
patru etape evolutive: 

1. Perioada asimptomatica sau latentă. 

În această perioadă diagnosticul poate fi stabilit 
doar întâmplător, prin investigaţii imagistice de fi- 
nete, motivate de o altă afecțiune. 

Tumora este de dimensiuni mici și nu are nici 
un fel de manifestări clinice, /ipsind atât semnele 
generale de impregnare neoplazică, cât și semnele 
de localizare a tumorii. 

2. Perioada de debut clinic, cu manifestări de 
ordin general și digestiv. 

Manifestările de ordin general au intensitate re- 
dusă inițial, dar evoluează progresiv și sunt uneori 
aparent inexplicabile. Se pot întâlni: astenie fizică, 
astenie psihică și stări depresive, tendință la scă- 
derea în greutate, uneori tromboflebite superficiale 
migratorii (semnul Trousseau). Acestui declin al 
stării generale i se pot adăuga ca manifestări di- 
gestive: scăderea poftei de mâncare, discretă jenă 
epigastrică şi un sindrom dispeptic nesistematizat, 
cu senzație de digestie dificilă și modificări capri- 
cioase ale tranzitului intestinal. 

În această etapă, cancerul pancreasului exocrin 
este adus în discuţie în cadrul diagnosticului diferen- 
tial al unor neoplasme cu localizare în etajul abdo- 
minal superior. Supozitia de cancer pancreatic orien- 
tează către un protocol de investigaţii paraclinice 
specifice, neexistând modificări semnificative la exa- 
menul fizic al pacienților. 

Diagnosticul corect si indicatia operatorie adec- 
vata se stabilesc rareori în perioada de debut clinic, 
când tratamentul chirurgical ar putea avea intenţie 
de radicalitate, cu șanse semnificative pentru un 
rezultat bun și de durată. 

3. În perioada de stare, tabloul clinic specific 
este constituit, diagnosticul clinic și mai ales para- 
clinic sunt ușor de realizat, dar șansele unui trata- 
ment chirurgical cu intenţie de radicalitate încunu- 
nat de succes, chiar și asociat cu tratament onco- 
logic complex, sunt reduse. 

Semnele generale de impregnare neoplazica si 
o parte din tulburările digestive sunt comune tuturor 
localizárilor. Există însă si o serie de manifestări 
clinice variabile functie de topografia tumorii pan- 
creatice. 
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Manifestările de ordin general sunt mult mai se- 
vere decát in perioada de debut, conturánd un de- 
clin biologic sever: 

e astenie fizicá marcata; 

e scăderea evidentă a capacităţii de efort — fati- 
gabilitate; 

e astenie psihică marcată; 

e scăderea capacităţii de efort intelectual; 

e tulburări psihotice, în special sindroame de- 
presive; 

e scădere dramatică în greutate — emaciere, ca- 
sexie; 

e uneori tromboflebite superficiale migratorii 
(semnul Trousseau); 

e posibil sindroame paraneoplazice cutanate si 
hematologice. 

Tulburările digestive comune constau în: 

e anorexie, uneori repulsie sau intolerantá pen- 
tru unele alimente; 

e uneori diaree grásoasá si alte elemente dis- 
peptice sugestive pentru insuficiența secretorie a 
pancreasului exocrin, cu diminuarea consecutivă a 
capacității de digestie și absorbţie intestinală; 

e durere profundă epigastrică, surdă, cu iradiere 
către hipocondrul stâng si dorsal, rezistentă la me- 
dicatia analgetică obișnuită. 


Manifestările clinice diferenţiate după topografia 
tumorii sunt determinate de invazia sau compresia 
unor structuri imediat învecinate 


Cancerul de cap de pancreas produce, prin in- 
vazie sau compresie, obstructia cu caracter progre- 
siv și ireversibil a segmentului terminal al căii bi- 
liare principale. 

Creşterea lentă si continuă a presiunii biliare în 
amonte de obstacol duce la dilatarea căii biliare 
principale și a colecistului. Apoi, staza biliară se va 
repercuta si asupra căilor intrahepatice, ducând ta 
dilatarea acestora și la hepatomegalie globală. Când 
presiunea în căile biliare depășește pragul critic de 
30 cm apă, metabolismul și circuitul hepatocitar al 
pigmentilor biliari sunt deviate către retentia sangvi- 
nă a acestora, ceea ce se traduce pe plan clinic 
prin apariţia icterului. 

Icterul prin obstructie neoplazica a căilor biliare 
extrahepatice prezintă caracterele tipice ale icteru- 
lui mecanic, cu nuanță verdinică a tegumentelor, 
urini hipercrome şi scaune decolorate. 

Spre deosebire de icterul mecanic determinat 
de litiaza căii biliare principale, care este însoțit de 
obicei de colică coledociană și febră de tip angio- 
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colitic, icterul prin obstructie neoplazica este 
nedureros (fără colici) si afebril. 

Icterul mecanic neoplazic este însoţit si de multe 
ori precedat de prurit intens, progresiv, rezistent la 
tratamentul simptomatic, soldat cu apariția leziunilor 
de grataj pe tegumente. Pruritul este determinat de 
depunerea sărurilor biliare circulante din sânge la 
nivelul dermului. 

Tumorile mucosecretante cu dezvoltare endoca- 
nalară pot genera fie puseuri recurente de pan- 
creatită acuta, fie icter prin obstructia segmentului 
terminal al căii bilare principale determinată de re- 
fluarea mucusului vâscos. 

O altă asociere patologică apreciată ca semnifi- 
cativă pentru cancerul pancreasului exocrin este 
diabetul zaharat apărut recent, sau cel puţin scă- 
derea tolerantei la glucoză, decelata prin testări 
specifice. 

Examenul fizic confirmă icterul de tip mecanic, 
iar examenul abdomenului poate pune în evidenţă: 

e hepatomegalie — globală, de colosiază sau 
multinodulară prin metastaze; 

ə vezicula biliară destinsă (semnul Courvoisier - 
Terrier). Acest semn poate lipsi la cei cu colecisto- 
patie litiazică cu evoluţie îndelungată, la care ve- 
zicula biliară este scleroatrofică, sau la obezii cu 
ficat răsturnat în sus si posterior, sub rebordul 
costal, situaţie în care uneori colecistul destins nu 
este accesibil palpării. 

Triada clinică caracteristică pentru cancerul de 
cap de pancreas este constituită de: 

e durerea epigastrică de tip pancreatic, surdă, 
profundă, permanentă, neameliorată de analgeti- 
cele uzuale; 

e scăderea severă în greutate; 

e icterul de tip obstructiv, progresiv, cu următoa- 
rele caracteristici: afebril, indolor, precedat/insotit 
de prurit. 

Invazia sau compresia duodenului de către tu- 
mora cefalopancreatică adaugă tabloului clinic sin- 
dromul de stenoză digestivă înaltă (duodenală), cu 
dilatatie gastrică și vărsături de stază care nu con- 
tin bilă (coledocul terminal obstruat). 

Tumora cefalopancreatică produce în mod obiș- 
nuit și obstructia Wirsungului, cu stază și distensia 
consecutivă a sistemului canalar pancreatic. In 
afara perturbărilor digestive amintite anterior, acest 
fenomen se traduce clinic prin durerea pancreatică 
de stază: surdă, profundă, localizată transversal 
supraombilical, „în bară“, corespunzător ariei de 
proiecție a pancreasului și de obicei fără caracterul 
chinuitor, lancinant al durerii determinate de invazia 
plexurilor nervoase. ‘ 


Cancerul corpului si cozii pancreasului evo- 
luează cu tablou clinic nespecific un timp mai înde- 
lungat decât cel cefalic si în consecință, stabilirea 
diagnosticului se realizează mai tardiv decât în lo- 
calizarea cefalică, pentru care icterul este un sem- 
nal de alarmă relativ precoce. 

Tabloul clinic este dominat de declinul grav al 
stării generale, în parametrii menţionaţi la mani- 
festările comune ale cancerelor pancreatice. 

Deosebit de intense (și prin aceasta oarecum 
specifice) sunt scăderea în greutate si durerea epi- 
gastrică intensă, profundă, iradiată dorsal, rezis- 
tentă la analgeticele obișnuite. Durerea caracteris- 
tică pentru neoplasmul pancreatic corporeo-caudal 
apare in etape relativ avansate ale evolutiei si este 
explicata mai ales prin invazia plexurilor nervoase 
retropancreatice, distensia canalelor pancreatice 
avand in aceasta situatie un rol minor. 

Uneori durerea determinată de cancerul pan- 
creasului mai prezintă si alte caracteristici, apre- 
ciate clasic ca specifice: 

- ameliorare parţială și trecătoare sub efectul 
aspirinei; 

— ameliorare în ortostatism, procubit, decubit 
ventral si în poziția de „cocoș de pușcă; 

- intensificare în decubit dorsal. 

4. În etapele avansate, preterminale și terminale 
ale cancerului pancreatic, se adaugă o serie de 
manifestări clinice comune indiferent de localizarea 
inițială: 

e tumoră pancreatică palpabilă; 

e metastaze hepatice și/sau peritoneale dece- 
labile clinic; 

e sindrom ascitic neoplazic; 

e adenopatie supraclaviculară (semnul Wirchow 
- Troisier); 

e metastază ombilicală (semnul Joseph); 

e splenomegalie datorată hipertensiunii portale 
segmentare prin invazie/compresie de venă splenica; 

e hemoragii digestive superioare prin invazia sto- 
macului, duodenului, sau prin hipertensiune portală; 

e sindroame paraneoplazice: 

- cutanate; 
- hematologice; 
— endocrine. 

e insuficiență hepatorenală. 

În această etapă diagnosticul este evident, dar 
șansele curative sunt nule. 


Principii de orientare a diagnosticului 


Diagnosticul pozitiv și cel diferențial al cance- 
rului de pancreas exocrin sunt cu atât mai dificile 


Patologia chirurgicală a pancreasului 


cu cât pacientul se află într-o etapă evolutivă mai 
precoce. 

În perioada asimptomatică nu există elemente 
clinice care să sugereze diagnosticul. Acesta poate 
fi stabilit doar întâmplător prin unele investigații 
imagistice efectuate pentru o altă afecţiune. 

În perioada de debut clinic nu există manifestări 
specifice. Declinul stării generale și tulburările di- 
gestive vagi aduc în discuţie orice neoplasm al tu- 
bului digestiv sau al glandelor anexe, revenind ex- 
plorărilor imagistice rolul de a preciza diagnosticul. 

În perioada de stare, cancerul de cap de pan- 
creas aduce în discuție diagnosticul diferenţial al 
icterelor mecanice și al tumorilor periampulare, iar 
cancerul corpului şi cozii pancreasului aduce în 
discuție diagnosticul diferenţial al durerilor pan- 
creatice (benign/malign; acut/cronic) si al afectiu- 
nilor casectizante (cancere viscerale, boli de sis- 
tem, psihopatii). 

Pentru toate situatiile, rolul decisiv in diagnostic 
revine explorárilor imagistice. J.P.Cello propune 
următorul algoritm de diagnostic (fig.1). 


SUSPICIUNE DE 
CANCER PANCREATIC 


U.S. şi/sau TC. 


Tumoră mică unică 
Mărire difuză cu calcifieri 
Aspecte neclare U.S. sau T.C.* 


Pancreas 
Canale pancreatice » normale 
Căi biliare 


Căutarea altei cauze a 
suferinței clinice 


Tumoră evidentă 


Citologie aspirativă 
ghidată US. sau CT. 


Tentativă operație 
plus 
tratament complex 
* U.S. = ultrasonografie 


T.C. = tomografie-computerizată 
C.PE.R. = colangio-pancreatografie endoscopică retrogradă 


Fig. 1 — Algoritm diagnostic în tumorile pancreatice. 


În mod obișnuit, pentru calificarea suspiciunii de 
cancer pancreatic se începe cu explorarea ultra- 
sonografică — completată sau înlocuită cu tomo- 
grafia computerizată. Dacă sfera bilio-pancreatică 
este normală explorările se orientează spre alte 
cauze posibile ale suferinţei clinice. 

Dacă se depistează o tumoră de dimensiuni 
mici/medii se completează explorarea cu colangio- 
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pancreatografie endoscopica retrograda (CPER). 
Concluzia de benignitate este relativá si impune 
urmárirea atentá a bolnavului, iar cea de leziune 
malignă conduce la operaţie asociată eventual cu 
tratament complex oncologic. 


Diagnostic paraclinic 
a. Examene de laborator 


investigațiile uzuale de laborator nu oferă infor- 
matii specifice pentru diagnosticul de cancer al 
pancreasului exocrin, ci doar informații indirecte 
care reflectă rásunetul evolutiei tumorii asupra stării 
biologice a pacientului. 

Explorările de laborator pot confirma existența și 
defini amploarea următoarelor sindroame biologice: 

e sindromul de retenţie biliară; 

e sindromul anemic; 

e sindromul insuficientei pancreatice exocrine 
(probe de digestie); 

e scăderea tolerantei la glucide sau chiar sin- 
drom hiperglicemic; 

e sindromul biochimic al insuficientei hepato- 
renale în faza terminală a celor cu icter intens și 
prelungit. 

Valorile sangvine ale enzimelor pancreatice nu 
oferă informaţii specifice semnificative. 

Markerii tumorali specifici care să permită diag- 
nosticul precoce al cancerului de pancreas exocrin 
nu sunt utili în practică, deși cercetări imunohisto- 
chimice și radioimunologice au confirmat existența 
unor substanţe secretate de către celulele tumorale 
pancreatice. Concentrația acestor markeri tumorali 
în sânge pare a fi în relație directă cu volumul 
masei tumorale. Markerul cel mai utilizat este CA 
19-9, valoarea sa predictivă apropiindu-se în unele 
statistici de cea a ultrasonografiei. 

Alti markeri tumorali dozabili au specificitate si 
sensibilitate mai reduse: alfa-fetoproteina, galacto- 
zyltransferaza II. 

Dozarea markerilor tumorali poate fi utilă pentru: 

— controlul eficienţei intervențiilor de exereză cu 
intenție de radicalitate: markerul prezent preope- 
rator, dispare în perioada postoperatorie dacă nu 
există țesut tumoral restant; 

— pentru surprinderea preclinică a unor recidive 
sau metastaze: markerul care dispăruse după inter- 
ventia chirurgicală, reapare înaintea semnelor cli- 
nice de recidivă/metastază. 

Folosirea anticorpilor monoclonali pentru diag- 
nosticul cancerului de pancreas exocrin, testată în 
unele centre, nu a intrat în practica clinică curentă. 
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b. Examene paraclinice 


Explorările imagistice si endoscopice sunt cele 
mai importante pentru diagnosticul preoperator al 
cancerului pancreatic, unele dintre acestea oferind 
în plus și posibilitatea efectuării unor manevre te- 
rapeutice paliative. 


Explorările imagistice 

Contribuţia acestor explorări la stabilirea diag- 
nosticului se sprijină pe: 

— furnizarea unor imagini de mare acuratețe 
privind topografia, dimensiunile și structura tumorii, 
raporturile sale cu structurile invecinate, existenţa 
unor adenopatii și/sau metastaze la distanță; 

— examenul histologic sau citologic al țesutului 
tumoral recoltat prin punctie ghidatá sub control 
imagistic. 

Sub raport terapeutic paliativ, in functie de teh- 
nica folositá si de particularitátile cazului, este posi- 
bila realizarea unui drenaj biliar extern, sau a unui 
drenaj biliar intern transtumoral cu endoprotezà. 

Tehnicile imagistice si oportunitatile lor sunt urmá- 
toarele: 

Ultrasonografia standard are utilitate în primul 
rând diagnosticá oferind pe lângă imagini sugestive 
și posibilitatea biopsierii prin punctie ghidată, iar 
uneori si terapeuticá permitánd realizarea drena- 
jului biliar extern. Celelalte maniere de abord eco- 
grafic (endoluminal endoscopic, intraoperator prin 
laparatomie/laparoscopie), au o mai buna rezolutie 
datorită îndepărtării surselor generatoare de arte- 
facte (segmente ale tubului digestiv cu conţinut ga- 
zos). Ultrasonografia endoportala intraoperatorie, 
cu acces prin vena mezenterica superioara, ofera 
informatii foarte precise asupra raporturilor tumorii 
cu peretele venos, contribuind decisiv la aprecierea 
operabilitatii. 

Scintigrafia pancreatica nu s-a dovedit de un 
real folos pentru diagnosticul tumorilor glandei, dar 
scintigrafia hepatică poate fi utilă pentru eviden- 
tierea metastazelor 

Tomografia computerizată (cu secţiuni seriate la 
distanțe reglabile, în flux continuu cu explorare heli- 
coidală și reconstituire tridimensională) are aceleași 
utilități ca ultrasonografia, dar calitatea informaţiilor 
este superioară ecografiei. 

Rezonanta magnetică nucleară — oferă infor- 
matii imagistice de fineţe. 

Explorarea radiologicá a căilor biliare — colan- 
giografia cu variate modalităţi de administrare a 
substanţei de contrast organo-iodate: 


a. intravenoasá standard sau intarita, la pacientii 
anicterici sau subicterici (bilirubinemie sub 3 mg%); 

b. endoscopica retrograda (C.P.E.R.); 

c. percutana transhepatica cu punctia colecistu- 
lui sau a cailor biliare intrahepatice; 

d. percutana transjugulara si transhepatica cu 
punctia cailor biliare intrahepatice; 

e. intraoperatorie (laparotomie sau laparoscopie) 
prin punctie veziculara sau hepatica. 

Explorările radiologice biliare permit: 

e evidențierea: 

— gradului, întinderii si aspectului obstructiei seg- 
mentului terminal al căii biliare principale; | 

— răsunetului asupra căilor biliare în amonte de 
obstacol. 

În cazul C.P.E.R, aceleași informaţii pot fi obti- 
nute pentru sistemul canalar pancreatic, dacă se 
reușește opacifierea canalului Wirsung. 

e instituirea unui drenaj biliar extern sau intern 
cu endoproteză prin procedee de radiologie și/sau 
endoscopie interventionala. 

Explorari radiologice vasculare 

a. splenoportografie pentru studiul rásunetului 
tumorii asupra sistemului venos portal; 

b. cateterism arterial selectiv pentru: 

e angiografie cu studiu! fazei arteriale, capilare 
și venoase oferind informații despre dimensiunile si 
structura tumorii; 

e chimioterapie intraarterială regională. 

Explorări radiologice ale organelor învecinate pan- 
creasului, pentru studiul răsunetului tumorii asupra 
acestora, în funcţie de dimensiunile și localizarea 
tumorii: 

1. examen radiologic gastroduodenal de fata și 
profil, eventual si cu duodenografie hipotonă; se 
pot evidentia: 

— impingerea anterioará a corpului gastric; 

~ împingerea craniala a antrului gastric; 

— semne de invazie directá a peretelui gastric; 

— lárgirea cadrului duodenal; 

— imagine lacunará, eventual cu nișă (ulceratie) 
pe portiunea a doua a duodenului; 

2. examen radiologic al colonului; poate eviden- 
tia impingerea caudala a transversului si/sau unghiu- 
lui splenic; 

3. examen radiologic al aparatului urinar supe- 
rior; poate evidentia deplasarea caudala a rinichiu- 
lui stáng. 


Explorárile endoscopice 
Atât endoscopia digestivă superioară cât si ex- 
plorarea videoendoscopica prin laparoscopie oferă 
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informaţii pentru stabilirea diagnosticului precum și 
posibilitatea efectuării unor gesturi terapeutice. 

Endoscopia digestivă superioară face posibilă: 

a. explorarea stomacului și duodenului în cadrul 
diagnosticului diferențial cu tumori gastrice sau peri- 
ampulare; 

b. ultrasonografia pancreatica endoluminala furni- 
zeaza informatii imagistice care pot preciza tipul de 
tumoră periampulara si relaţiile cu țesutul pancre- 
atic; 

c. colangiopancreatografia retrogradá endosco- 
pica care ofera informatii despre arborele biliar si 
canalele pancreatice si gradul afectării acestora de 
către obstacolul tumoral. 

Precizarea topografiei jonctiunii cisticului cu ca- 
lea biliară principală în raport cu tumora este de- 
cisivă pentru alegerea procedeului de drenaj biliar 
intern chirurgical (anastomoză bilio-digestivă), adre- 
sat colecistului (joncţiunea cisticohepatica este la 
distanță de tumoră) sau căii biliare principale (jonc- 
tiunea amintită învecinează tumora). 

Pentru ameliorarea calităţii imaginilor de pan- 
creatografie retrogradă endoscopică se propune uti- 
lizarea unei sonde speciale cu balonet. După veri- 
ficarea poziționării sondei în canalul pancreatic, se 
umflă balonetul, se retrage endoscopul și se injec- 
tează substanţa de contrast. Se pot obține astfel 
imagini ale canalului principal si ale ramurilor sale, 
evidentiindu-se dilatatii canalare globale sau dila- 
tatii chistice ale ramurilor ductului principal, precum 
si imagini ale formatiunilor tumorale protruzive in 
lumenul canalar. 

d. recoltare de material pentru examen anatomo- 
patologic prin: 

e recoltarea continutului.duodenal pentru cito- 
logie; 

e periajul tumorii periampulare si recoltare pen- 
tru citologie; 

e punctie bioptică endoluminală a tumorii cefalo- 
pancreatice, traversând peretele duodenal; 

e excizie bioptică dintr-o tumoră periampulará. 

e. evaluarea oportunității și stabilirea, după ne- 
cesitati a unui drenaj biliar intern transtumoral cu 
endoproteza (stent) având intenţie: 

e permanentă: ca paliatie a retentiei biliare la 
cei inoperabili; 

e temporară: diminuarea retentiei biliare ca pre- 
gătire pentru operația cu scop de radicalitate. 

Se pot monta endoproteze și în canalul 
Wirsung, pentru a descărca secreția pancreatică. 

Laparoscopia — oferă următoarele posibilități: 

Explorarea pentru diagnostic, stadializare și eva- 
luarea operabilitátii reprezintă principalul beneficiu 
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al laparoscopiei, inlocuind laparotomia care este 
net mai traumatizantá si cu riscuri mai mari. 

Tehnicile de bazá sunt: 

— laparoscopia standard sub anestezie generalá 
cu intubatie orotrahealá si cu instrumentarul folosit 
pentru interventii laparoscopice; 

— minilaparoscopia sub sedare si anestezie lo- 
calá, folosind instrumentar de calibru mic. 

Pe cale laparoscopicá se poate realiza: 

1. explorarea vizualá a: 

— pancreasului, telescopul putând fi introdus prin 
micul epiploon în bursa omentală pentru vizuali- 
zarea completă a glandei; 

— ficatului; 

— cavităţii peritoneale; 

— teritoriului venos portal si a! splinei; hiperten- 
siunea portalá cu splenomegalie poate fi expresia 
invaziei sau compresiei venei porte si a venei 
splenice. 

Prin aceastá metodà pot fi evidentiate metas- 
taze hepatice si peritoneale de dimensiuni mici 
care scapá explorárilor imagistice preoperatorii. 

2. ultrasonografia laparoscopica adresatá pan- 
creasuluí (tumora) si ficatului (metastaze); 

3. colangiografia laparoscopică transcolecistică 
sau transhepatica; 

4. recoltare de material pentru studiu histologic 
sau citologic de la nivelul tumorii si/sau metasta- 
zelor. 

Explorarea laparoscopica poate conduce la con- 
cluzia de: 

— inoperabilitate — corectitudinea aprecierii este 
absoluta si astfel se evita o laparotomie inutila; 

— operabilitate — uneori supraestimatá si apoi in- 
firmatá la laparotomia cu intentie de rezectie. 

Interventii chirurgicale laparoscopice: 

a. cu intentie paliativá, intrate in practica centre- 
lor cu mare experientá laparoscopicá: 

— drenaj biliar extern; 

— drenaj biliar intern prin colecisto-gastroanasto- 
mozá sau colecisto-jejunoanastomoză; 

— drenaj gastric prin gastro-enteroanastomozá, 
in caz de obstructie duodenala tumorala. 

Interventiile derivative pot fi efectuate cu apa- 
rate de suturá mecanicá de uz laparoscopic. 

b. cu intentie de radicalitate — practicate de 
exceptie, pe cazuri bine selectionate: 

— duodeno-pancreatectomie cefalicá pentru tu- 
mora cefalopancreatica; 

— spleno-pancreatectomie corporeo-caudala pen- 
tru tumori ale corpului sau cozii pancreasului. 
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Origine. Cooperman clasificá tumorile maligne 
ale pancreasului exocrin in raport cu originea si 
frecventa lor astfel: 

A. Primare (93%) 

— cu originea in celulele ductale 90% — element 
histologic specific: prezenfa mucinei; 

— cu originea în celulele acinare, sub 1% — ele- 
ment histologic specific: prezenţa granulelor de 
zimogen; 

Tumorile cu dezvoltare din celulele ductale sau 
acinare sunt de obicei solide (carcinoame, adeno- 
carcinoame) si mai rar chistice (chistadenocarci- 
noame). 

— cu origine histologica neclará 996; putand fi 
dezvoltate pe focare metaplazice, alteori avand struc- 
turá mixtá. O parte din cazuri au aspect anaplazic, 
nediferentiat; 

— Cu origine în țesutul conjunctiv, sub 196; aces- 
tea sunt sarcoame de diferite tipuri. 

În afara cancerului dezvoltat din structurile pan- 
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pancreatic heterotopic — tumori dezvoltate pe pan- 
creas aberant cu localizare în peretele stomacului, 
duodenului sau al diverticulului Meckel. 

B. Metastatice (7%). Acestea au punct de ple- 
care din tumori maligne dezvoltate în glanda ma- 
mară, plămân, stomac, piele (melanoame) sau pot 
reprezenta determinări pancreatice ale unor lim- 
foame maligne sau leucemii. 

Localizare Două treimi din cancerul pancreasu- 
lui exocrin sunt localizate la nivelul capului glandei, 
iar restul de o treime la nivelul corpului si cozii. 
Într-un procent redus de cazuri leziunea malignă 
cuprinde în momentul diagnosticului întreaga glandă. 

Cancerele exocrine ale capului pancreasului re- 
prezintă 90% din tumorile periampulare, restul fiind 
neoplasme cu punct de plecare în ampula Vater, 
segmentul distal a! căii biliare principale sau pere- 
tele celei de-a doua porţiuni a duodenului. 

Aspect macroscopic Dimensiunile tumorii de- 
pind de etapa evolutivă în momentul stabilirii diag- 
nosticului. Tumorile localizate în capul pancreasului 
beneficiază datorită manifestărilor clinice de un dia- 
gnostic mai precoce decât cele ale corpului și cozii. 
Ca atare, statistic tumorile cefalice au dimensiuni 
mai mici decât cele din restul glandei. 

Dintre tumorile pancreasului exocrin, literatura 
acordă atenţie în ultimul timp tumorilor papilare 
intraductale mucosecretante, variante histologice ce 
au unele caractere care le diferenţiază de restul tu- 
morilor pancreatice: 
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— filiatia tumora benigna — displazie — tumora 
maligna este evidenta; 

- grad mai scăzut de agresivitate fata de adeno- 
carcinoamele ductale; 

— clinic, prezenta lor poate fi sugerata de epi- 
soade de pancreatită acută recurentă; 

- endoscopic, se caracterizează prin creşterea 
în volum a papilei, dilatarea orificiului papilar și ex- 
cretia unor cantităţi variabile de mucus; pancreato- 
grafia sub presiune prin cateter cu balonet eviden- 
tiaza dilatare canalară a ductului principal sau seg- 
mentar pe ramurile acestuia și formaţiuni protruzive 
în lumenul canalar 

Căi de diseminare Cancerul pancreasului exo- 
crin are o agresivitate mare în ceea ce privește ca- 
pacitatea de matastazare, iar căile de invazie sunt: 

e extensia progresivă din aproape în aproape, 
primele structuri invadate fiind de regulă segmentul 
terminal al căii biliare principale și duodenul; 

e invazia perineurală; 

e diseminarea limfatică; 

ə invazia si diseminarea venoasă, cu metasta- 
zare primordială în ficat; 

e migrarea celulelor de pe suprafața tumorii în 
cavitatea peritoneală, cu grefare de focare metas- 
tatice. 

Metastazele extraabdominale ale cancerului pan- 
creatic exocrin apar cel mai des în plămâni. 

Clasificare — există mai multe modalități de cla- 
sificare pentru cancerul pancreasului exocrin. Din- 
tre acestea sunt de reţinut: 

- o clasificare practică, macroscopică, pe trei 
stadii rezecabil, nerezecabil local şi metastazat; 

— clasificarea pentru raportarile statistice stiinti- 
fice si oficiale elaborata de UICC in 1987, astfel: 


St. i T4-T2 No Mo 
St. II Ta No Mo 
St. IH. T. T; Na Mo 
St. IV T4Ta NoN; Mı 


T4 = tumoră limitată la pancreas. 

Tz = tumoră cu extensie la organe imediat în- 
vecinate duoden, coledoc etc. 

T; = tumoră în extensie la alte organe apro- 
piate: stomac, colon, splină, vase mari. 

T, = extensie locală neprecizată. 


No = fără invazie ganglionară. 

N, = cu invazia ganglionilor regionali. 
N, = interesare ganglionară neprecizată. 
Mo = fără metastaze la distanţă. 

M, = metastaze la distanță prezente. 


M, = metastazare neprecizată. 
Gradul de diferențiere a tesutului tumoral este 
important pentru ritmul evolutiv si pentru prognos- 
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tic, acesta fiind cu atât mai întunecat cu cât tumora 
este mai nediferentiata. 

Diagnosticul anatomopatologic poate fi realizat 
prin examinarea microscopica: 

e pre si/sau intraoperator a unor fragmente tu- 
morale recoltate prin manevre bioptice sau a unor 
produse recoltate prin examen citologic; 

e postoperator a piesei de exerezá pancreatica 
incluzànd tumora precum si ganglionii limfatici, grá- 
simea si alte structuri peripancreatice extrase im- 
preuná cu piesa operatorie. 

Posibilităţile de stabilire a diagnosticului anatomo- 
patologic complet sunt corelate cu: 

e dimensiunile și topografia tumorii pancreatice; 

e gradul de extensie a tumorii la structurile 
învecinate; 

e penetratia în lumenul digestiv învecinat (duo- 
denal, gastric); 

e existența si amploarea diseminarilor limfatice; 

e existența si amploarea ascitei neoplazice si 
metastazelor hepatice, peritoneale si extraabdomi- 
nale; 

e in final, cu operabilitatea sau nonoperabilita- 
tea cazului. 

Evaluarea anatomopatologica completa include, 
in raport cu stadiul evolutiv in care se afla pacien- 
tul: : 
e tumora pancreatica — din punctul de vedere al 
dimensiunilor, tipului histologic, invazivitatii vascu- 
lare, invaziei structurilor vecine si gradului de di- 
ferentiere tisularà; 

e structurile invecinate pancreasului tumoral; 

e ganglionii limfatici locoregionali; 

e metastazele tumorale. 

La pacientii surprinsi intr-un stadiu la care se 
poate efectua o interventie de exereza cu intentie de 
radicalitate, se realizeazá studiul exhaustiv al piesei 
operatorii. La cei inoperabili, obtinerea unor informa- 
tii anatomopatologice cát mai ample privind tumora, 
adenopatiile si eventualele metastaze faciliteazá ela- 
borarea protocolului terapeutic complex, paliativ. 

Manevrele de recoltare a unor fragmente tisu- 
lare pentru examen histologic sau citologic pot fi 
realizate preoperator prin explorári invazive — punc- 
tie biopticá sau intraoperator prin laparotomie sau 
laparoscopie. 


Tratament 
Obiectivele tratamentului 


Obiectivul ideal ín tratamentul cancerului de pan- 
creas exocrin are douá componente: 
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— oncologică — dispariția tumorii si absenţa reci- 
divelor și/sau metastazelor dupa 5 ani de la tra- 
tamentul cu intentie de radicalitate; 

— funcţională — rezolvarea unor complicaţii de- 
terminate de evoluţia expansiva a tumorii: retentia 
biliară, retentia pancreatică, eventuala stenoză duo- 
denală. 

Acest obiectiv poate fi realizat integral numai 
chirurgical, prin exereza largă a segmentului pan- 
creatic purtător al tumorii (sau a pancreasului în 
întregime uneori) si a staţiilor locoregionale limfa- 
tice, conform principiilor generale ale chirurgiei 
oncologice. 

În majoritatea statisticilor, la momentul stabilirii 
indicatiei operatorii proporţia cazurilor cu tumori re- 
zecabile se situează între 10 si 20%; dintre cei 
operati supraviețuiesc la 5 ani circa 4%. Statistici 
recente evidenţiază ameliorarea acestor parametri, 
mai ales pentru tumorile papilare intraductale muco- 
secretante. 

Paliatia — constituie singurul obiectiv realizabil 
pentru majoritatea pacienţilor. 

Evoluţia (relativ) îndelungată fără manifestări cli- 
nice semnificative face ca de cele mai multe ori în 
momentul stabilirii diagnosticului real si indicatiei 
operatorii intervenţia cu intenţie de radicalitate să 
fie imposibilă. Această situaţie poate să fie deter- 
minată de: 

a. evoluția locală avansată a tumorii cu invazia 
masivă a structurilor învecinate (în special vase 
mari); 

b. evoluția avansată prin diseminare limfatică, 
cu adenopatii neoplazice regionale și/sau la dis- 
tanta, sau metastatică (ficat, peritoneu, extraabdo- 
minal); 

c. vârsta avansată și bolile asociate (terenul bio- 
logic degradat nu permite o intervenție laborioasă 
și de durată mare). 

În aceste condiţii, componenta fundamentală, 
oncologică, a obiectivului ideal este imposibil de 
realizat. Prin urmare, tratamentul își propune doar 
ameliorarea stării pacientului prin rezolvarea unor 
complicaţii provocate de evoluția expansivă a tu- 
morii: 

e retentia biliară; 

e retentia pancreatică; 

e stenoza duodenala; 

e sindromul dureros pancreatic. 

Paliatia poate fi realizatá chirurgical (conventio- 
nal sau laparoscopic), sau prin tehnici imagistice 
si/sau endoscopice interventionale. 

Tratamentul simptomatic, de obicei analgetic, 
constituie singura tentativa de usurare a suferintei 
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pacientului cand evolutia locoregionalà invaziva si 
diseminárile ample limfatice sau metastatice fac im- 
posibil sau inoperant orice gest paliativ, iar speranta 
de viata este minima. 

Mijloacele terapeutice care pot fi puse in prac- 
ticá pentru realizarea obiectivelor terapeutice, in ra- 
port cu situatia particulará a fiecárui pacient, sunt: 

e chirurgia clasică sau laparoscopicá; 
endoscopia interventionala; 
imagistica interventionalà; 
chimioterapia; 
radioterapia; 
imunoterapia; 
hormonoterapia. 

Acestea pot fi folosite izolat, asociat, sau in pro- 
tocoale terapeutice complexe în funcţie de caz. 


Tratament chirurgical 


1. Intervențiile cu intenţie de radicalitate — au 
trei etape principale: 

— timpul explorator în care se determină ope- 
rabilitatea; 

— timpul de exereza; 

— timpul de reconstructie. 

Aceste interventii se desfásoará dupá tehnici 
clasice, chirurgia laparoscopicá fiind o excepție în 
acest domeniu. 


Criterii pre si intraoperatorii pentru evaluarea 
operabilității tumorilor pancreatice 


Explorări preoperatorii 

Scopul explorării preoperatorii este de a aprecia 
fezabilitatea intervenţiei chirurgicale și a stabili tra- 
tamentul optim pentru fiecare caz în parte. Această 
explorare completă este, în general, mai necesară 
în tumorile pancreatice decât pentru carcinoame peri- 
ampulare având în vedere faptul că pentru acestea 
din urmă rezecabilitatea este semnificativ mai mare 
la momentul prezentării. 

În majoritatea cazurilor tomografia computeri- 
zată cu administrare orală sau i.v. de substanță de 
contrast, este în măsură să ofere toate informaţiile 
necesare (prezența metastazelor hepatice, invazia 
vasculară majoră). Completarea explorării preope- 
ratorii cu alte investigaţii se face individualizat la 
caz şi în funcție de conceptia fiecărei școli de chi- 
rurgie. Pentru partizanii tentativei de tratament chi- 
rurgical în toate cazurile, fie în încercarea de a 
efectua o rezectie radicală, fie pentru o intervenţie 
cu caracter paliativ (derivație), explorarea comple- 
mentară nu este considerată necesară. Totuși, dacă 


informatiile obtinute astfel pot preveni o laparotomie 
inutila, la cazuri depasite chirurgical si care ar putea 
beneficia de tratament paliativ non-chirurgical, a- 
tunci lărgirea explorării preoperatorii își găsește 
rostul. 

Invazia locală a marilor vase viscerale (trunchi 
celiac, arteră și venă mezenterică superioară, venă 
porta) indică nerezecabilitatea la cei mai multi bol- 
navi cu carcinom periampular și mai ales cu tumori 
de cap de pancreas, care sunt mai frecvent însoţite 
de invazie vasculară. 

Arteriografia selectivă de trunchi celiac și arteră 
mezenterică superioară cu studiul fazei venoase 
oferă cele mai complete informaţii cu privire la dis- 
tributia vaselor si la invazia sau obstructia princi- 
palelor elemente vasculare. Un studiu efectuat la 
„Spitalul John Hopkins" a arătat că la toti pacienții 
cu carcinom periampular la care angiografia preo- 
peratorie a demonstrat ocluzie vasculară prin in- 
vazie locală, intraoperator tumora s-a dovedit a fi 
nerezecabilă. 

În localizarile corporeo-caudale invazia (până la 
ocluzie) arterei și a venei splenice este frecventă, 
ceea ce însă nu exclude posibilitatea efectuării re- 
zectiei. Angiografia este indicată totuși și în aceste 
cazuri pentru a exclude invazia trunchiului celiac 
și/sau a venelor porta si mezenterică superioară, 
ceea ce ar semna nerezecabilitatea. 

Explorarea radiologică vasculară asociată cu re- 
zonanta magnetică nucleară oferă informaţii extrem 
de rafinate. 

Studii recente sugerează că ecografia endosco- 
pică ar fi superioară ecografiei convenţionale, exa- 
menului CT și angiografiei în aprecierea preope- 
ratorie a rezecabilitatii, dar experiența acumulată cu 
această tehnică este încă limitată. Principala ei 
utilitate constă în detectarea leziunilor pancreatice 
mici (mai mici de 2 cm), a invaziei duodenale și a 
adenopatiilor regionale. 

Metastazarea hepatica si diseminarea perito- 
neală reprezintă modalităţile cele mai frecvente de 
difuziune a carcinomului periampular. Odată de- 
monstrată metastazarea la distanță, rata supravie- 
tuirii este atât de limitată încât se impune abstentie 
chirurgicală. Determinările secundare hepatice mai 
mari de 2 cm sunt în general detectate de exa- 
menu! CT, dar aproximativ 30% din ele au dimen- 
siuni mai mici și nu pot fi demonstrate prin exame- 
nele imagistice de rutină. Diseminările peritoneale 
și epiploice au de obicei doar 1-2 mm și pot fi 
depistate doar prin vizualizare directă. lată de ce 
laparoscopia diagnostică a fost inclusă în algoritmul 
explorării preoperatorii în mai multe centre chirur- 
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gicale, existând studii care arată că până la 40% 
din pacienţii fără dezvoltare tumorală extrapan- 
creatică demonstrabilă la examenul CT au prezen- 
tat mici metastaze hepatice și peritoneale cu ocazia 
laparoscopiei diagnostice. În plus această tehnică 
are și avantajul că oferă posibilitatea efectuării /a- 
vajului peritoneal urmat de examen citologic al 
centrifugatului obtinut din lichidul de spalatura. 


Explorarea intraoperatorie 

Situarea sa retroperitoneal, profund face ca 
pancreasul să fie un organ greu de explorat. În 
cazul tumorilor maligne pancreatice aprecierea intra- 
operatorie a unor parametrii morfologici permite 
formularea unor criterii orientative în stabilirea indi- 
catiei sau contraindicatiei rezectiei. 

Tumora strict localizata la nivelul pancreasului 
sau care eventual are relatii de continuitate cu te- 
suturile peripancreatice, dar fara a invada vasele 
mari este considerată rezecabila. Absența invadării 
peretelui anterior al venei mezenterice superioare 
și al venei porte reprezintă cheia operabilitatii, cu 
mențiunea că invadarea unui segment scurt (mai 
mic sau egal cu 1,5cm) al axului portomezenteric 
nu mai contraindică azi rezectia radicală. Volumul 
aparent al tumorii nu reprezintă un factor limitativ, 
el nedatorându-se exclusiv dezvoltării acesteia, ci 
putând fi și expresia pancreatitei perineoplazice. 

Adenopatia neoplazică în ganglionii care în mod 
normal rămân atașați piesei de rezectie (duodeno- 
pancreatici, pericoledocieni) nu constituie o contra- 
indicație a exerezei. Invadarea ganglionilor mezen- 
terici, ai hilului hepatic și celiaci precum și a plexu- 
rilor nervoase retropancreatice contraindică inter- 
ventia radicală în mod obișnuit. Unii chirurgi încep 
operația cu biopsierea țesuturilor retropancreatice 
pentru a evalua operabilitatea: absenţa invaziei retro- 
pancreatice certifică operabilitatea, iar invazia neo- 
plazică retropancreatică trădează inoperabilitatea. 

Metastazele hepatice unice sau localizate se pre- 
tează la rezectie prin hepatectomie reglată. Pre- 
zenta metastazelor hepatice multiple și peritoneale 
contraindică exereza. 

Achizitie relativ recentă menită să completeze 
posibilităţile explorării directe, vizuale și palpatorii, 
ultrasonografia intraoperatorie (pancreatică și peri- 
pancreatică, hepatică, endoportală prin vena me- 
zenterică superioară) a făcut ca aprecierea para- 
metrilor morfologici mai sus menţionaţi să poată fi 
realizată cu foarte mare acuratețe. 


a. Pancreatectomia totală constă în exereza în 
bloc a întregului pancreas împreună cu duodenul, 
splina, marele epipioon, mare parte din stomac si 
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stațiile limfatice aferente. Argumente în favoarea 
pancreatectomiei totale pot fi: 

— evită dificila problemă a tratării bontului pan- 
creatic restant; 

— pancreasul restant este deseori fibrozat si cu 
funcția diminuată, ca atare păstrarea sa nu ar 
aduce beneficii semnificative; 

— elimină riscul evolutiv al unor focare neo- 
plazice existente în parenchimul glandei simultan 
cu tumora primară si la distanță de aceasta; 

— eventualul diabet secundar pancreatectomiei 
totale este ușor de controlat. 

Pancreatectomia totală poate fi efectuată: 

— de principiu (în baza argumentelor enunțate 
mai sus); 

— de necesitate, pentru tumori de dimensiuni 
mari care intereseazá(aproape) întreaga glandă. 

În cea de-a doua eventualitate extensia invazivă 
a leziunii poate impune lărgirea intervenţiei cu re- 
zectia si refacerea venei porte şi/sau a vaselor 
mezenterice. 

În practică pancreatectomia totală și pancrea- 
tectomia lărgită nu s-au impus ca intervenții cu- 
rente. Limitarea utilizării lor este determinată de: 

— morbiditatea și mortalitatea postoperatorie ri- 
dicate; 

— dubiile privind frecventa si importanta multipli- 
citatii cancerului pancreatic; 

— dubiile privind beneficiul oncologic real, tradus 
prin durata medie de supraviețuire nemodificată 
fata de rezectiile pancreatice parțiale. 

Majoritatea cancerelor operabile ale pancreasu- 
lui exocrin sunt rezolvate chirurgical prin rezectii 
pancreatice parțiale, verificând existența invaziei 
neoplazice la nivelul tranșei de secțiune prin exa- 
men histopatologic intraoperator. 

b. Tumorile localizate la nivelul corpului și cozii 
pancreasului beneficiază de spleno-pancreatecto- 
mie corporeo-caudală: exereza în bloc a pancrea- 
sului la stânga istmului glandei împreună cu splina 
și cu ganglionii limfatici din hilui acesteia. 

c. Tumorile localizate la nivelul capului pancreasu- 
lui impun o intervenție de mare amploare: duodeno- 
pancreatectomia cefalică. Se realizează exereza în 
bloc a capului pancreasului cu potcoava duodenală 
și porţiunea corespunzătoare a căii biliare princi- 
pale, jumătatea distalá a stomacului, prima ansă 
jejunală și ganglionii limfatici peripancreatici. După 
extragerea piesei operatorii, pe extremitatea cra- 
nială a jejunului restant sunt anastomozate în dife- 
rite montaje și variante tehnice următoarele ele- 
mente: 
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— colecistul păstrat pe loc, sau calea biliară prin- 
cipală restantă dacă s-a executat colecistectomie; 

— bontul pancreatic restant (o alternativă folosită 
deseori este anastomoza acestuia la stome); 

— bontul gastric restant. 

Duodeno-pancreatectomia cefalică este operaţia 
standard pentru cancerul de cap de pancreas. 
Tehnicile clasice se confruntă cu o rată scăzută a 
rezecabilitatii și cu rezultate extrem de proaste pe 
termen lung. O serie de autori japonezi au propus, 
pentru a ameliora curabilitatea chirurgicală în 
anumite cazuri de cancer al capului pancreasului, 
să se execute o duodeno-pancreatectomie radicală 
extinsă. Conceptul de bază este reprezentat de 
disectia și excizia sistematică, extinsă, a ganglio- 
nilor limfatici și a plexurilor nervoase retropancrea- 
tice, adăugând la nevoie și rezectia cu refacerea 
continuității venei porte invadate. Fără a crește 
semnificativ riscurile, rata globală a rezectiilor a 
crescut de la 7-20% la 50%, iar rezectiile curative 
au crescut de la 10% la 40-50% prin folosirea 
acestei tehnici. 

Duodeno-pancreatectomia cefalică cu păstrarea 
pilorului oferă pacienților, prin menținerea întregului 
rezervor gastric, șansa evitării unor perturbări post- 
operatorii digestive și nutritionale. 

În momentul diagnosticării tumorii de cap de 
pancreas, practic toti pacienţii prezintă icter me- 
canic, de intensitati diferite. La cei cu icter recent, 
de intensitate mică și fără răsunet negativ asupra 
funcţiei hepatice, se poate efectua de la început 
intervenţia cu intenţie de radicalitate. La pacienții 
cu icter prelungit, intens și cu suferință evidentă 
hepatocelulară, trebuie asigurat un drenaj biliar 
eficient pentru o perioadă de cel putin 4-6 săptă- 
mâni înainte de a tenta operaţia cu intenţie de 
radicalitate. Acest drenaj biliar poate fi realizat: 

e chirurgical (clasic sau laparoscopic) prin anas- 
tomozarea colecistului la stomac. Acest montaj 
este preferat fata de derivatiile care utilizează calea 
biliară principală și/sau jejunul pentru că nu creea- 
ză condiţii anatomice dificile la reinterventia cu in- 
tentie de radicalitate; 

e prin endoscopie interventionalá, montându-se 
o endoprotezá transtumorala; 

e prin imagistică interventionalá montandu-se 
endoprotezá sau stabilind un drenaj biliar extern 
transcutaneo-hepatic. 

Tumorile papilare intracanalare mucosecretante 
surprinse în stadiul de displazie moderată, pot une- 
ori beneficia, datorită agresivitatii lor mai reduse, de 
rezectii pancreatice mai putin intinse: pancreatec- 
tomie cefalicá cu pástrarea duodenului, pancreatec- 


tomie caudala cu pastrarea splinei, segmentecto- 
mie posterioara pentru tumorile procesului uncinat. 


2. intervenţiile paliative, impuse de evoluţia 
avansată a tumorii sau de terenul deteriorat al pa- 
cientului, rezolvă complicațiile de tip obstructiv se- 
cundare dezvoltării tumorii. 

intervențiile paliative pot fi efectuate prin chirur- 
gie clasică dar și pe cale laparoscopică, folosind 
aparate de sutură mecanică destinate acestei teh- 
nici. Pentru paliatia retentiei biliare si pancreatice 
există si alternativele endoscopiei și imagisticii in- 
terventionale. 

e pentru retentia biliară se poate realiza: 

— drenaj biliar extern prin colecistostomie sau 
cateter in cáile biliare intrahepatice dilatate. Acesta 
este rezervat pacientilor a cáror degradare biolo- 
gicá marcatá nu permite realizarea unui drenaj bi- 
liar intern chirurgical; 

— drenaj biliar intern, prin anastomozarea uni 
segment al cáilor biliare extrahepatice (colecist sau 
calea biliará principalá) la un segment invecinat al 
tubului digestiv (stomac, duoden, prima portiune a 
jejunului). 

Utilizarea colecistului pentru derivatie este con- 
ditionata de permeabilitatea cisticului si de exis- 
tenta unei distante suficiente intre jonctiunea aces- 
tuia cu calea biliara principala si tumora pancrea- 
ticá. Informatiile acestea pot fi obtinute prin co- 
langiografie endoscopicá retrogradă preoperator 
sau, intraoperator prin colangiografie transcolecis- 
ticá. Colecistul poate fi anastomozat: 

+ la fata anterioară a antrului gastric — inter- 
ventie facila, de ales la bolnavii cu speranta 
de viata redusa; 

¢ la fata anterioara a portiunii a doua a duo- 
denului — interventie nerecomandabila datorita 
vecinatatii anastomozei cu tumora; 

e la o ansá jejunala montata in ,omega" sau ,Y" 
— este montajul cel mai functional, de ales la 
cei cu speranţă de viata mai îndelungată. 

Derivatia pe calea biliară principală presupune 
initial efectuarea colecistectomiei si se poate fi- 
naliza prin anastomozá la: 

» duoden - de evitat datorita proximitatii tumorii; 

+ ansá jejunală montată în „omega“ sau „Y“, 
asigurand un drenaj biliar optim de durata. 

Alternativa drenajului biliar intern prin endoprote- 
zá apartine endoscopiei si imagisticii interventionale: 

e pentru retentie pancreatica poate fi realizata 
anastomozá wirsungo-jejunala latero-laterala pe 
ansá in „Y“ sau prin endoprotezá montată endo- 
scopic. Restabilirea drenajului pancreatic duce la 
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disparitia durerilor determinate de distensia cana- 
lelor pancreatice in amonte de tumorá si totodata 
amelioreaza tulburárile de digestie si absorbtie se- 
cundare insuficientei pancreatice exocrine obstruc- 
tive, fără a ameliora durerea indusă de invazia 
plexurilor nervoase; 

e pentru stenoza determinată de invazia duode- 
nală a tumorii se poate realiza gastroenteroanasto- 
moza. In funcţie de caracterele tumorii si de starea 
pacientului derivatia gastrică poate fi efectuată con- 
comitent cu cea biliară sau ulterior, dacă devine ne- 
cesară; 

e pentru durerea dorsală determinată de invazia 
plexurilor nervoase retropancreatice poate fi tentată 
splanchnicectomie, alcoolizarea splanchnicilor (alco- 
ol cu concentrație 70%), sau infiltratii analgetice ale 
splanchnicilor și nervilor intercostali. 

În stadiile finale durerea este tratată simpto- 
matic cu analgetice majore. Pentru administrarea 
acestora cea mai bună soluție o constituie dispo- 
zitivele de analgezie controlate de pacient după ne- 
cesitate — pompă cu baterie, care la comanda pa- 
cientului injectează analgeticul subcutanat. 


3, Laparotomia simplă la cazurile complet ino- 
perabile, aduce numai beneficiul explorării si al con- 
firmării diagnosticului, eventual și prin examen ana- 
tomopatologic pe material bioptic. Informaţiile obti- 
nute pot facilita elaborarea unui protocol de trata- 
ment paliativ cu mijloace complementare (iradiere, 
chimioterapie). 

Laparoscopia reprezintă o alternativă la fel de 
utilă dar mult mai puţin traumatizantă. 


Endoscopia interventionala 


Permite montarea de endoproteze (stent) care, 
traversând segmentul coledocian sau wirsungian 
obstruat de tumoră asigură restabilirea drenajului 
biliar, respectiv pancreatic. 

Endoproteza poate fi instalată cu viză temporară 
la pacienţii la care după decomprimarea biliară se 
are în vedere efectuarea intervenției cu intenție de 
radicalitate. Reacţia inflamatorie periprotetică poate 
îngreuna operaţia de exereză. 

La cei apreciați ca inoperabili endoproteza are 
viză permanentă putând fi la nevoie repermeabili- 
zată sau înlocuită. 


Imagistica interventionala 


Permite efectuarea sub control ultrasonografic 
sau computer-tomografic a unor paliatii cum ar fi: 
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e drenaj biliar extern adresat colecistului sau 
căilor biliare intrahepatice dilatate; 

e drenaj biliar intern prin endoprotezá montată 
percutan, transhepatic. 


Chimioterapia 


Chimioterapia este folosită ca tratament adju- 
vant sau paliativ al cancerului pancreatic, pentru un 
presupus efect antitumoral, dar fără ameliorare semni- 
ficativă a supraviețuirii precum și pentru sensibi- 
lizarea țesutului tumoral la acțiunea tratamentului 
iradiant. Chimioterapia izolată nu are efecte semni- 
ficative asupra cancerului de pancreas exocrin. 

Cele mai agreate protocoale sunt: 

e monochimioterapia cu 5-fluorouracil sub formă 
de bolus intravenos (posibile efecte mielotoxice) sau 
sub forma perfuziei continue intravenoase (posibile 
reactii adverse gastrointestinale) 

S-a mai incercat monochimioterapie cu mitomi- 
cina injectatá intratumoral. 

e polichimioterapie pe cale generala, formulele 
cele mai folosite fiind: 

~ 5 fluorouracil-adriamicina-mitomicina; 

— 5 fluorouracil-streptozocină-mitomicină. 

Sunt în curs de evaluare rezultatele obținute în 
ultimii ani cu Gemzar (gemcitabine). 

Efectul chimioterapiei poate fi intensificat folo- 
sind calea de administrare intraarteriala regională. 
Cateterele sunt plasate prin laparotomie în artera 
gastroduodenală și în artera splenică. Angiotensina 
I| crește fluxul sangvin în țesutul tumoral si îl re- 
duce în cel netumoral. Asocierea hemofiltrarii extra- 
corporeale permite creşterea dozei totale fără 
efecte toxice. 

Chimioterapia poate fi: 

e adjuvantá, încadrată într-un protocol terapeu- 
tic complex care include si operatia cu intentie de 
radicalitate, fiind administrate dupa diferite scheme 
preoperator, postoperator, sau in ambele modali- 
táti; 

e paliativă, încadrată într-un protocol paliativ com- 
plex care nu include intervenţia cu scop curativ. Se 
încearcă prelungirea supraviețuirii prin cumularea 
efectelor antitumorale ale chimioterapiei și radiote- 
rapiei, la cei inoperabili sau la cei cu recidive si 
metastaze postcurative. 


Radioterapia 


Radioterapia poate fi folositá in tratamentul can- 
cerului pancreatic singurá sau in asociere cu chimio- 
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terapia. Este utilizată ca tratament adjuvant asociat 
unei intervenţii cu scop curativ, putând fi aplicată 
preoperator, intraoperator, sau postoperator sau ca 
o componentă a protocoalelor paliative complexe 
fără chirurgie cu scop curativ. Efectul iradierii este 
sporit prin asocierea chimioterapiei, putând uneori 
reconvertit la rezecabilitate cazuri apreciate initial 
ca inoperabile. 

Formele de utilizare a radioterapiei sunt: 

e teleradioterapia sau iradierea externă cu sursă 
de cobalt, cu accelerator de particule, sau cu fas- 
cicul de neutroni sau de ioni grei; 

e brahiterapia sau iradierea internă cu izotopi 
plasați în contact direct cu tumora, interstitial în tu- 
moră, sau în interiorul canalelor pancreatice. 

Diferitele forme de radioterapie se pot succeda 
în cadrul unui protocol terapeutic complex și se pot 
asocia cu chimioterapie într-una din variantele amin- 
tite precum si cu hipertermia intraoperatorie. Aceas- 
ta din urmă sensibilizează țesutul tumoral la ira- 
diere și chimioterapie, avand totodată si un posibil 
efect nociv direct asupra celulelor tumorale. 


Imunoterapia 


Imunoterapia poate fi asociată celorialte forme 
de tratament sub forma imunostimulării generale 
nespecifice sau a tratamentului cu anticorpi mono- 
clonali corespunzători unor antigene specifice celu- 
lelor tumorale ale pancreasului exocrin. 

Se află în studiu experimental conjugarea anti- 
corpilor monoclonali cu citostatice (sub forma imuno- 
toxinelor) sau cu izotopi radioactivi, ca si unele 
încercări de manipulare genetică pentru inducerea 
autodistrugerii celulelor tumorale. 


Hormonoterapia 


Hormonoterapia este încă în stadiu experimen- 
tal, dar speranţa elaborării unor protocoale terapeu- 
tice pertinente se sprijină pe: 

e frecvența mai mare a bolii la bărbaţi fata de 
femei; 

e prezenţa în tumoră a unor receptori pentru 
estrogeni și pentru androgeni; 

e stimularea proliferării celulelor pancreatice de 
către unii hormoni gastrointestinali: gastrina, secre- 
tina, colecistokinina; 

e inhibarea proliferării celulelor pancreatice de 
către Somatostatină sau după antrectomie, care su- 
primă producția de gastrină. 


III. TUMORILE PANCREATICE ENDOCRINE 


În ciuda frecvenţei cu care aceste tumori apar 
descrise în literatura medicală, ele sunt rarități în 
practica clinică. 

Celulele lor de orgine.apartin unui sistem neuro- 
endocrin difuz (sistemul APUD -— acronim pentru 
„amine precursor uptake and decarboxilation“ de- 
semnând capacitatea lor de a prelua și decarboxila 
precursori aminici ai unor substanţe active hormo- 
nal) cuprinzând aproximativ 40 de tipuri diferite de 
celule endocrine, care produc diverși hormoni pep- 
tidici și amine bioactive. 

Aceste tumori prezintă câteva caractere morfo- 
logice și biochimice comune: 

— din punct de vedere histologic ele nu pot fi 
deosebite de tumorile carcinoide gastrointestinale; 

— mitozele celulare sunt rare si nu există aspec- 
te histologice care sá permità stabilirea caracterului 
lor benign sau malign; 

— la examinarea electronomicroscopică celulele 
prezintă granule specifice care conţin peptidele bio- 
active produse de tumoră; 

— în afară de capacitatea lor APUD, aceste ce- 
lule produc o enolază specific neuronală. 

Trăsătura cea mai interesantă a acestor tumori 
este reprezentată de sindroamele clinice pe care le 
asociază si care se datoresc secreției lor hormo- 
nale specifice. 

Tabelul de mai jos prezintă tipurile de celule 
insulare pancreatice cu produșii lor specifici de 
secreție endocrină și sindroamele asociate: 


TABEL ! 

jcelule alfa — |glucagon iglucagonom 

celule beta — jinsuliná insulinom 

celule delta /Somatostatina __|Samatostatinom 
celule delta 2 Mud e tat mestina sindrom WDHA 

[pe] T 
: sindrom 
re BR INS Zollinger-Ellison 
Insulinomul 


Este cea mai frecventà dintre tumorile pancrea- 
tice endocrine, avand o distributie egala intre cele 
douá sexe. 

Macroscopic se prezintă sub forma unui nodul 
ferm, de dimensiuni mici (<2 cm), (doar 10% sunt 
multicentrice), incapsulat, maroniu galbui, care la 
examenul histologic apare alcátuit din cordoane si 
cuiburi de celule beta bine diferentiate, identice cu 
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celulele insulare normale. Aproape 10% sunt ma- 
ligne, dar acest caracter nu poate fi stabilit prin 
examen histopatologic ci dupá comportamentul lor 
clinic invaziv sau metastazant. 


Diagnostic 


Elementele cele mai caracteristice sunt: 

Triada Whipple precipitata de postul prelungit. 

1. Simptome si semne de hipoglicemie. 

2. Glicemie sub 40 mg/dl. 

3. Disparitia fenomenelor la administrarea de glu- 
coza. 

Valori crescute ale insulinei plasmatice, in- 
adecvate nivelului glicemiei 

Manifestările clinice sunt in special neurologice, 
determinate de episoadele de hipoglicemie acuta 
sau cronicá. La o scádere rapidá a glicemiei, cu 
eliberare consecutiva de catecolamine, apar tremu- 
ráturi, transpiratii, palpitatii, nervozitate. Cand sca- 
derea glicemiei este mai lentá apar mai curánd 
fenomene de disfunctie cerebrală: ameteli, apatie, 
tulburári de comportament (cáteva cazuri de insu- 
linom au fost descoperite la pacienti internati in 
sectii de psihiatrie), coma si chiar convulsii. 

Date de laborator 

Un test standard care permite stabilirea diag- 
nosticului in peste 95% din cazuri constá in másu- 
rarea seriata a nivelelor plasmatice ale glucozei si 
insulinei pe parcurus! a 72 de ore de post. Existen- 
ta unor valori crescute ale insulinemiei (27 pU/ml), 
inadecvate nivelelor scázute ale glicemiei («40 mg/ 
dl) confirma diagnosticul. Acest test este important 
deoarece valoarea absoluta a insulinei nu e ridicata 
la toti pacientii. 

Másurarea nivelului plasmatic al peptidului C 
reflectá activitatea celulelor beta-insulare (transfor- 
marea proinsulinei in insuliná sub actiunea enzi- 
melor proteolitice se face cu eliberarea peptidei C 
care este si ea stocatá in granule si eliberatá in 
circulatie in concentratii echimolare cu insulina). La 
pacientii cu insulinom, cand glicemia este < 40 mg/ 
dl, peptida C are valori 1,2 ug/ml. În situaţiile in 
care testul la post prelungit este echivoc, sunt utile 
testele de provocare cu Tolbutamid, glucagon sau 
gluconat de calciu care produc hipoglicemie și 
hiperinsulinemie exagerate față de răspunsul nor- 
mal. 

Toti pacienţii care sunt supuși testelor la post 
prelungit sau de provocare trebuie supravegheați 
cu atenție, pentru că aceste teste pot induce hipo- 
glicemie profundă cu grave consecințe neurologice. 
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Explorări in vederea localizării insulinomului 

Odată ce hiperinsulinismul este confirmat bio- 
chimic, etapa următoare constă în localizarea sur- 
sei de producţie excesivă de insulină. 

Majoritatea insulinoamelor au dimensiuni mici, 
fiind greu decelabile prin ecografie abdominală 
convenţională sau examen CT. Dacă examenul CT 
este negativ, se recomandă arteriografie selectivă 
cu injectare intraarterială de calciu în artera mezen- 
terică superioară si ramurile trunchiului celiac cu 
dozări de insulină în sângele venos recoltat fie din 
venele suprahepatice, fie selectiv din venele pan- 
creatice prin cateter transhepatic transportal. 

Unele studii recente sugerează că ecografia 
endoscopică ar fi o metodă mai sensibilă decât 
angiografia în localizarea tumorilor nedecelabile prin 
ecografie convenţională sau tomografie compute- 
rizată. 

În prezent se apreciază însă că cea mai valo- 
roasă metodă imagistică pentru localizarea preope- 
ratorie a tumorilor pancreasului endocrin şi a altor 
APUD-oame este scintigrafia receptorilor de So- 
matostatiná cu Octeotrid marcat cu Ir-111 si cá ea 
ar trebui efectuatá sistematic pentru stadializare si 
pentru fundamentarea deciziei terapeutice la pa- 
cientii cu tumori endocrine gastroentero-pancrea- 
tice. 

Ín cazurile la care aceste explorári preoperatorii 
au esuat, rámáne ca localizarea insulinoamelor sá 
fie stabilitá cu ocazia interventiei chirurgicale prin 
explorare locala (vizualá si palpatorie) si ultrasono- 
grafie intraoperatorie. 


Tratament 


Tratamentul chirurgical (rezectia) asigurá de obi- 
cei vindecarea. 

Pregátirea preoperatorie vizeazá in special pre- 
venirea crizelor hipoglicemice severe care se face 
cu Diazoxid (suprimá eliberarea insulinei de cátre 
celulele beta-insulare). La toti pacientii cu insulinom 
care urmeazá a fi supusi interventiei chirurgicale se 
recomanda perfuzia continua cu glucozá, inainte de 
interzicerea alimentatiei, si mentinerea acesteia mai 
mult timp postoperator. 

Intraoperator se va face o explorare abdominala 
completá pentru a exclude existenta tumorilor extra- 
pancreatice (ficat în special) si o explorare locală a 
intregului pancreas chiar in situatia localizárii pre- 
operatorii a unei tumori, aproximativ 10% din insu- 
linoame fiind multiple. Existá studii care afirma cà 
acolo unde procedurile preoperatorii au esuat, in- 
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sulinoamele pot fi localizate in proportie de 10096 
prin combinatia palpare-ecografie intraoperatorie. 

Majoritatea insulinoamelor sunt benigne (80- 
90%), solitare si de mici dimensiuni, enucleerea fiind 
procedeul de electie. Pentru insulinoamele maligne 
(dimensiuni aproximativ 6 cm, invazie duodenalà, 
adenopatii regionale, metastaze hepatice sau peri- 
toneale) se justificá o chirurgie mai agresivá (duo- 
deno-pancreatectomie cefalicá, pancreatectomie sub- 
totala) deoarece nu toate metastazele au capaci- 
tate secretorie, extirparea tumorii primare putand 
oferi efecte paliative apreciabile. 

Cea mai eficientă schema de chimioterapie adju- 
vantá este cea cu streptozocina si 5-fluorouracil. 


Gastrinomul — sindromul Zollinger-Ellison 
(SZE) 


Ca si alte tumori endocrine functionale, gastrinoa- 
mele sunt rare, având o incidenţă anuală de 1 caz 
la 2,5 milioane locuitori. Aproape 2/3 din ele sunt 
maligne, malignitate ce nu poate fi dovedită histo- 
logic, ci se exprimă prin caracterul invaziv local 
și/sau metastazant al tumorii. 

În afară de gastrină, gastrinoamele mai pot se- 
creta și alte substanțe bioactive (insulină, glucagon, 
Somatostatină, ACTH, polipeptid pancreatic), fapt 
ce poate determina modificări semnificative ale ta- 
bloului clinic clasic, îngreunând stabilirea diagnos- 
ticului. 

Manifestările clinice se datorează hipersecretiei 
gastrice acide, cu apariția de ulcere multiple, pro- 
funde si cu localizări atipice, majoritatea fiind însă 
situate la nivelul bulbului duodenal. Vărsăturile frec- 
vente și abundente, diareea cu steatoree și scăde- 
rea ponderală sunt de asemenea fenomene frec- 
vent întâlnite. 

Date de laborator. Teoretic, la orice pacient cu 
boală ulceroasá refractară la tratament medical 
corect, deci cu indicație chirurgicală, ar trebui de- 
terminat nivelul seric a! gastrinei (normal: maxim 
150 pg/ml). Valorile sale sunt mult crescute în SZE 
ajungând la 1 000 pg/ml sau chiar mai mult. 

Studiul secreției gastrice arată hipersecretie cu 
hiperaciditate. Foarte util pentru confirmarea diag- 
nosticului este testul la administrarea i.v. de se- 
cretină, test considerat pozitiv dacă determină o 
creștere a nivelului de gastrină cu mai mult de 50% 
(sinteza și eliberarea de gastrină din celulele G 
antrale sunt inhibate de secretina produsă în duo- 
den; în schimb, în mod paradoxal, eliberarea de 
gastrină din gastrinoame este stimulată de secre- 
tina administrată i.v.). 


Explorari imagistice. Endoscopia digestiva supe- 
rioara si tranzitul baritat vor evidentia consecintele 
hipersecretiei acide gastrice — ulcere multiple, pro- 
funde, atipice. 

Pentru localizarea gastrinomului si a metasta- 
zelor se folosesc in general aceleasi metode ima- 
gistice ca pentru insulinom. 

La momentul stabilirii diagnosticului de SZE ma- 
joritatea bolnavilor prezintá deja metastaze hepa- 
tice. 

Tratamentul medical de electie al hipersecretiei 
gastrice acide in SZE se realizeazá cu inhibitori de 
pompá protonicá (omeprazol, pantoprazol), dar do- 
zele necesare sunt de 2-3 ori mai mari decát cele 
folosite in boala ulceroasá comuna. 

Tratamentul chirurgical are 3 indicatii potentiale: 

— de extirpare a gastrinoamelor rezecabile; 

— de reducere tumoralà paliativa; 

— ca tratament al hipersecretiei gastrice. 

În situațiile în care nu se reușește localizarea 
preoperatorie a tumorii, intervenţia trebuie să în- 
ceapă cu o explorare amănunțită prin: 

— palpare; 

— transiluminare endoscopică asociată cu duo- 
denotomie si palpare între police si index a pere- 
telui duodenal, având în vedere frecvența mare a 
acestei localizări; 

— ecografie pancreatica intraoperatorie. 

Aproximativ 90% din gastrinoame se află în așa 
numitul „triunghi al gastrinoamelor“, descris de Sta- 
bile și Passaro, delimitat de canalul cistic, genun- 
chiul inferior al duodenului și joncțiunea între colul 
și corpul pancreasului. 

Ca și pentru alte tumori neuroendocrine, rezec- 
tia tuturor tumorilor extirpabile, chiar metastazate, 
poate oferi o ameliorare netă a simptomatologiei și 
o prelungire a supraviețuirii (enucleere sau duodeno- 
pancreatectomie cefalică pentru leziunile cu invazie 
locală din capul pancreasului sau procesul uncinat). 
Gastrectomie totală este indicată la pacienții ne- 
complianti la tratamentul medical al hipersecretiei 
gastrice acide și la care tumora cauzală nu a putut 
fi localizată. 

Măsurarea intraoperatorie a  gastrinemiei în 
sânge venos recoltat din vene periferice sau vena 
portă este o metodă valoroasă în vederea optimi- 
zării tratamentului chirurgical al gastrinoamelor. Nor- 
malizarea nivelelor de gastrină în timpul actului chi- 
rurgical confirmă înlăturarea cu succes a tuturor 
tumorilor gastrino-secretante. 

Pentru tratamentul adjuvant chimioterapic se fo- 
losesc scheme cu streptozocină, 5-FU, doxorubi- 
cină. 
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VIP-omul (sindromul Verner-Morrison) 
(VIP-Vasoactive Intestinal Peptide) 


Sindrom constand in diaree apoasa, hipopota- 
semie si aclorhidrie (WHDA = Watery Diarrhea 
Hypokalemia Achlorhydria) a fost descris in 1958 
de Verner si Morrison, 13 ani mai tárziu dovedin- 
du-se cá excesul de peptid intestinal vasoactiv (VIP) 
este responsabil de aparitia sa. 

Sindromul apare rar; majoritatea VIP-oamelor 
au sediu pancreatic (cel mai adesea în corp sau 
coadă) și sunt tumori solitare. Două treimi din 
VIP-oame sunt maligne, lucru certificabil nu histo- 
logic ci prin caracterul lor metastazant. 

Manifestarea clinică definitorie este diareea se- 
cretorie izoosmotică, apoasă (cu aspect de „ceai 
slab“), profuză, independentă de ingestia alimen- 
tară si care persistă în condiţii de aspirație naso- 
gastrică continuă (spre deosebire de diareea din 
SZE). Alte fenomene frecvent întâlnite sunt cele de- 
terminate de tulburările electrolitice secundare (în 
special hipopotasemie), deshidratare, acidoză me- 
tabolică, alături de scădere ponderală, dureri coli- 
cative abdominale și hipo sau aclorhidrie gastrică. 

Diagnosticul biochimic se stabilește prin decela- 
rea unor nivele plasmatice crescute â jeun de VIP 
la un pacient cu diaree secretorie, iar cel topografic 
prin tomografie-computerizata, angiografie selectivă 
sau ecografie intraoperatorie. 

Tratamentul optim este cel chirurgical, rezectia 
(enucleere sau rezectie pancreaticá parțială) fiind 
indicată ori de câte ori este și posibil. Există puţine 
studii cu privire la efectele chirurgiei agresive adre- 
sate metastazelor. 


Glucagonomul 


Este o tumoră rară, localizată mai ales în corpul 
și coada pancreasului, similar distribuţiei celulelor 
alfa insulare. In proporție de 50-80% aceste tumori 
sunt maligne prin evoluţie (metastaze, invazie lo- 
cală) şi majoritatea au deja dimensiuni mari (5- 
10 cm) în momentul diagnosticului. 

Manifestările clinice se datorează excesului de 
glucagon și efectelor catabolice ale acestuia, hor- 
monul stimulând glicogenoliza și gluconeogeneza 
hepatică, lipoliza. Apar deci semne și simptome de 
hiperglicemie moderată cu intolerantá medie la glu- 
cozá, anemie normocromá, normocitará, dermatità 
necroticá migratorie, glositá, stomatitá, scádere pon- 
deralá. Elementul patognomonic al datelor biochi- 
mice este demonstrarea unor nivele plasmatice ri- 
dicate de glucagon in conditii de post prelungit. 
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Explorárile imagistice cele mai folosite pentru 
diagnosticul topografic al tumorii sunt tomografia 
computerizata si arteriografia (tumorile sunt bogat 
vascularizate). 

Tratamentul de electie este cel chirurgical si 
consta in pancreatectomie distala. Potentialul ma- 
lign al acestor tumori face ca enucleerea sá nu fie 
indicata. Datorita tendintei de crestere lentá a aces- 
tor tumori, tratamentul chirurgical este indicat chiar 
pentru cele mari sau metastazante, rezectia putand 
oferi efecte paliative îndelungate. 


Somatostatinomul 


Este o tumoră rară, de obicei de dimensiuni mari, 
solitară, localizată mai ales cefalopancreatic. 

Somatostatina inhibă eliberarea multor hormoni 
intestinali și pancreatici (gastrină, secretină, cole- 
cistokinină, urobilină, VIP, polipeptidul pancreatic, 
insulină, glucagon), de asemenea inhibă secreția 
pancreatică exocrină, precum și motilitatea intesti- 
nală și a veziculei biliare. Astfel, tabloul clinic pre- 
zinta o constelație de manifestări, niciuna specifică, 
mai frecvent întâlnite fiind: diabetul zaharat, stea- 
toreea, semne de hipoclorhidrie gastrică, litiaza 
biliară. 

Diagnosticul este stabilit de cele mai multe ori 
incidental, cu ocazia examinărilor imagistice efec- 
tuate pentru dureri abdominale, diaree sau icter, 
sau cu ocazia colecistectomiei laparoscopice. Con- 
firmarea biochimicá este oferită de demonstrarea 
unor nivele plasmatice crescute de Somatostatină â 
jeun. 

Tratamentul optim este reprezentat de rezectia 
pancreaticá | (duodeno-pancreatectomie  cefalică), 
preferatá enucleerii datoritá dimensiunilor mari ale 
tumorii si posibilitátii naturii ei maligne. 


Tumori pancreatice endocrine nefunctionale si 
PP-oame 
(tumori secretante de polipeptid pancreatic) 


Aceste douá tipuri de tumori se grupeazá pentru 
că nu se asociază cu un sindrom clinic endocrin. In 
cazul PP-oamelor există nivele serice crescute de 
PP. 

Majoritatea sunt solitare, mari, localizate predo- 
minent in capul pancreasului si au caracter evolutiv 
malign (metastaze, invazie locala). Simptomatolo- 
gia este expresia compresiei organelor vecine (du- 
rere, icter, sindrom de stenoza pilorica). 
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Cele mai multe sunt diagnosticate la examenul 
anatomopatologic al unei piese extirpate pentru 
bánuiala de cancer de cap de pancreas. 
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ICTERUL MECANIC 
S. VOICULESCU, N. ANGELESCU 


Definitie 
Metabolismul bilirubinei 
Clasificarea icterelor 
Patogenia icterelor mecanice 
Etiologia icterului mecanic 
Diagnosticul 

a) Clinic 

b) Paraclinic 

c) Diagnosticul intraoperator 

d) Diagnosticul etiologic 

e) Diagnosticul diferential 


DEFINITIE 


Icterul este sindromul manifestat prin colorarea 
in galben a tegumentelor, mucoaselor, plasmei si 
umorilor, determinatá de cresterea bilirubinei (BR) 
peste 2,5 mg/100 ml si a pigmentilor biliari in san- 
ge, in conditii etiologice multiple, cu etiopatogenie 
multifactorială. Sub valoarea mentionatá a BR, in 
cresterile sale se poate vorbi de un icter subclinic, 
avànd semnificatia unei suferinte latente. 

Icterul mecanic (obstructiv, de regurgitatie, de 
indicatie chirurgicala) este icterul generat de orice 
obstructie a fluxului biliar prin procese patologice 
afectand caile biliare intrahepatice (CBIH) sau axi- 
ala extrahepatică (calea biliară principală = CBP), 
beneficiind, cu rare excepţii, de tratament chirurgi- 
cal (6). 


METABOLISMUL BILIRUBINEI (77) 


Sursele de BR sunt reprezentate de hemo- 
globina eritrocitelor senescente (in proporţie de 
80-8596), dar si hemoglobina din ,eritropoieza ine- 
ficientă“, mioglobiná, enzimele heminice (citocromi, 
catalaze etc.) si turnover-ul hemului si porfirinelor, 
generánd asa-numita BR ,precoce" sau ,de sunt" 


(15-20%). 
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Complicatii 
a) Infectioase 
b) Toxice 
Atitudinea terapeuticá 
a) Pregátirea preoperatorie 
b) Calea de abord 
c) Tehnica operatorie 
d) Postoperator 
Bibliografie 


Transportul in sánge se face legat de albumine 
(2 moli BR/mol albumine). Saturatia capacitatii fizio- 
logice de legare (60-80 mg/100 ml) nu se intal- 
neste niciodatá. Datoritá legárii de proteine, exsu- 
datele sunt mai icterice decát transudatele si LCR 
poate fi xantocrom, dar nu icteric (exceptie boala 
Weil). Si BR conjugata circulá legata de proteine, 
dar mai labil, 196 gásindu-se liberá in plasmá (frac- 
tiunea dializabila). 

Captarea hepatica se face prin preluarea BR 
legatá de albumine de cátre proteine citoplasmatice 
cu afinitate pentru anioni (ligandinele Y si Z) din 
hepatocit. Procesul este reversibil si ligandinele mai 
leagá si bromsulftaleina = BSP, verde - indocianina 
(Y), acidul flavaspidic si substantele iodate de con- 
trast (Z), facand inoperanta colangiografia i.v. in 
icter. 

Conjugarea hepatica: Glucoronoconjugarea trans- 
forma BR nepolará, hiposolubila, intr-o molecula 
hidrosolubila polara, ce poate fi excretata in bila. 
Are loc,în reticulul endoplasmatic sub acțiunea 
enzimelor microzomiale (glucuroniltransferaza) cu 
formarea BR monoglucuronid. Obtinerea derivatului 
digiucuronat se face sub acţiunea unei transeste- 
raze (transglucuronidazá). În bilă, 85% din BR 
apare ca digiucuronid. Mici cantităţi de BR apar 
conjugate cu alte glucide (xiloză). 

Secretia hepatică este un proces activ, bazat pe 
un sistem transportor transmembranar, cu capaci- 
tate limită (Tmax), cu consum de energie. Este 


etapa ce limiteaza rata metabolizárii hepatice a BR. 
In alterările acestui mecanism activ de secretie, în 
paralel cu scáderea excretiei BR in arborele biliar 
se consată refluarea BR conjugate prin polul vascu- 
lar, în sânge. BR neconjugată normală (izomer Z) 
nu poate trece in bilă, însă izomerul E, obținut prin 
fotooxidare (sub actiunea ultravioletelor), este hidro- 
solubil si se poate elimina biliar, in complexe mice- 
lare cu colesterolul, sárurile biliare si fosfolipidele. 

Metabolismul intestinal: BR conjugatá, polara, 
nu poate fi reabsorbita in intestin. Se poate elimina 
in scaun sau este oxidată de flora bacteriană în 
urobilinogen, ce intra partial (70 mg/zi) în circuitul 
extrahepatic, fiind reexcretat hepatic si partial (4 mg/ 
zi) excretat renal. Urobilinogenul fecal (stercobilino- 
genul) zilnic teoretic este de 250 mg, insa de re- 
gula cantitátile sunt mai mici, sugeránd ca exista si 
alte cái de degradare. 


CLASIFICAREA ICTERELOR 


Se face dupa criterii multiple (16), in principal 
reprezentate de natura si/sau localizarea afectiunii 
cauzale, mecanismul patogenic, tipul disfunctiei ic- 
terigene sau manifestarea clinico-biologica funda- 
mentală (tabel |). 

De reținut aplicabilitatea clinică a clasificării 
propuse de Ducci: 

— ictere prehepatice (hemolitice); 

— ictere hepatice (hepato-celulare); 
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liza asociata cu litiaza pigmentarà eventual obstruc- 
tivá, degenerescenta hepatocitará asociatà cu fi- 
broza si cholestazá intrahepaticà, obstructia prelun- 
gitá cu alterári hepato-celulare secundare). 

După momentul apariţiei icterului, acest sindrom 
poate fi: 

— congenital (hemoglobinopatii, defecte enzima- 
tice hepatocitare, malformații de căi biliare); 

— dobândit (hemolize nehemoglobinopatice, alte- 
rari hepato-celulare, obstructii non-malformative). 


PATOGENIA ICTERELOR MECANICE 


Mecanismul patogenic este întotdeauna o ob- 
structie în calea fluxului biliar, sediul acesteia fiind, 
în raport cu peretele căii biliare (fig. 1): 

— intraluminal (1) 

— parietal (2) 

— extraparietal (3) 


— ictere posthepatice (obstructive = mecanice). 1 2 3 
De notat posibila asociere a mecanismelor ic- Fig. 1 — Sediul obstructiei biliare, in raport cu peretele cáii 
terigene, cu predominenta unuia dintre ele (hemo- biliare. 
TABELUL I 
Criteriu E Cauza Mecanism/Sediu Disfunctie | Manifestare 
Autor McNee (1922) Rich (1930) Ducci (1946) Sheila Sherlock (1961)  |Hubbley 
H Watson (1940) Schiff (1963) _ | 
hemolitic prehepatic 
(hemolitic) 
retentie premicrozomial Acoluric 
toxic-infectios hepatic | 
sau (hepato-celular) 
degenerativ 
: | ————— Îi 
hepatic 
regurgitatie | postmicrozomial Coluric 
obstructiv: posthepatic 
JL — litiazic (obstructiv) 
— neoplazic 
~ parazitar 
- etc. i 
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În funcție de nivelul la care procesul este lo- 
calizat, obstructia biliará poate fi (fig. 2): 

— intrahepatica (1); 

— hilará (2); 

— pediculara (hepatic comun, coledoc) (3); 

- retroduodenopancreatica (4); 


— oddiana (5). 
1 === / 
> Ari oe 
< LA aS. 


A Y 


Fig. 2 - Obstructia biliară în funcţie de nivelul localizării 
procesului. 


Dependent de severitatea obstructiei (completa 
sau partialá), presiunea intraluminala creste varia- 
bil, ajungând să impieteze asupra secreției biliare, 
ceea ce determina refluarea bilirubinei conjugate 
(directe) la polul vascular al hepatocitului. Aceasta 
antrenează creșterea progresivă a acestei fracțiuni 
în sânge, împreună cu sărurile biliare, fosfataza 
alcalină, colesterolul etc. Absența bilirubinei în in- 
testin interferă cu digestia lipidelor scăzând absorb- 
tia acestora si a vitaminelor liposolubile (A, D, E si 
K). De asemenea este afectat circuitul enterohe- 
patic al urobilinogenului, cu scăderea consecutivă a 
acestuia în urină. Tardiv, poate fi afectată și glu- 
curonoconjugarea microzomială a BR, antrenând o 
creștere moderată a fracțiunii neconjugate în plasmă. 


ETIOLOGIA ICTERULUI MECANIC 


Rareori, icterele mecanice au cauze congeni- 
tale, cum ar fi: 
a) agenezia căilor biliare; 
b) atrezia de căi biliare (intra sau extrahepatice; 
parțială, segmentară sau completă); sf 
c) malformatii ectaziante de cai biliare; 
* intrahepatice (boala Caroli); 
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* extrahepatice (diverticuli sau chisturi de ca- 
nal hepatocoledoc (Alonso-Lej, Todani), la 
care se asociază frecvent si litiaza secun- 
dará). 

d) colestaza benignă recurentă (Summer-Skill si 
Walshe) cu mecanism patogenic neprecizat si trans- 
mitere ereditará. 

Majoritatea cauzelor de icter obstructiv sunt 
dobándite: 

a) traumatisme hepatice cu obstructie endolu- 
minala (prin cheaguri si fragmente tisulare, in hemo- 
bilie) sau extrinsecá (compresie prin hematoame). 
Hemobilia reprezintá exteriorizarea sángerárii prin 
cáile biliare cu aparitia de scaune melenice, aso- 
ciate cu colici biliare, eventual icter. Ea poate fi si 
spontaná, in rupturi de anevrisme; 

b) litiaza căilor biliare reprezintă cauza cea mai 
frecventă de icter mecanic; ea poate fi migrată (din 
colecist), restantă (nerecunoscută) sau autohtonă, 
cu calculi unici sau multipli (mergând până la îm- 
pietruire de CBP), ficsi sau flotanti; 

C) parazitare de tipul: 

* chistului hidatic hepatic (prin compresie ex- 
trinsecă, obstructie biliară prin material hi- 
datic = hidatidocolie sau litiază para- sau 
posthidatică); 

* fasciolozei hepatice (prin compresie); 

* ascaridiozei (ascarizi eratici în căile biliare). 

d) scleroze de căi biliare: 

e colangite sclerozante (intra/extrahepatice) 
sau supurative; 

* ciroza biliará pimitiva; 

* stenoze posttraumatice; 

stenoze dupa inflamatii de vecinatate (ulce- 
re caloase penetrante in pediculul hepatic); 
stenoze oddiene functionale (Chiray si Pavel), 
inflamatorii (Nanu-Muscel) sau cicatriciale 
(de obicei secundare pasajului calculos sau 
de achene colesterinice). 

e) colestaza intrahepatica idiopatica (infecţii, in- 
toxicatii, hemolizá, sarcină) sau secundară proce- 
selor inflamatorii hepatice (hepatită cronică, ciroză). 

f) compresii extrinseci inflamatorii (adenite pedi- 
culare, pancreatite cefalice cronice toxice sau bi- 
liare, supuratii subhepatice sau pancreatite) sau 
tumorale (adenopatii limfomatoase sau metastatice 
pediculare, anevrisme arteriale hepatice, tumori 
intra/retroperitoneale de vecinátate). 

9) tumori benigne (rareori), ca: 

* papilomatoza cáilor biliare intra/extrahepatice, 
papiloame izolate de CBP; 

* cholangioame benigne intrahepatice dise- 
minate (Caroli). 


h) tumori maligne (frecvent), care sunt locali- 
zate: 

* intrahepatic si pot fi primitive (colangiocar- 
cinoame, hepatoame maligne, adenociroza, 
limfoame hodgkiniene) sau secundare (me- 
tastaze hepatice) cu dislocuire de paren- 
chim, compresie si infiltrare de cai biliare. 
extrahepatic: carcinoame sau adenocarci- 
noame, mai rar limfoame, care se pot con- 
stitui în obstacole intraluminale (vegetante) 
sau parietale (infiltrative circumscrise = vi- 
rolă sau difuze). Sunt tumori primitive de ax 
biliar sau tumori ce invadează CBP (can- 
cere de veziculă biliară, hepatice, pancrea- 
tice cefalice, ampuloame Vateriene, lim- 
foame sau metastaze pediculare). 

O categorie aparte de cauze dobándite de ob- 
structie biliará sunt iatrogeniile de tipul: 

— corpilor stráini intracoledocieni (fragmente de 
sondá, endoproteze colmatate, material de suturá 
migrat etc.); 

— stenozelor postoperatorii de CBP (după chi- 
rurgia biliará conventionala sau laparoscopica sau 
dupa cea duodeno-pancreatica) sau oddiene (explo- 
rari intempestive, colangio-pancreatografie retro- 
grada endoscopica etc.) (11,14); 

— angiocolitei de reflux digestivo-biliar, in care 
presiunea crescută joacă rol de obstacol (echiva- 
lentei de obstacol)(14). 


DIAGNOSTICUL 
a) Clinic (7) 


e Anamneza evidenţiază antecedente heredo- 
colaterale semnificative (agregare familială de li- 
tiază biliară, neoplasme), antecedentele personale 
chirurgicale și terapeutice, expunerile la toxice etc. 

e Debutul și istoricul pot sugera etiopatogenia: 

— brutal, cu dureri colicative, frisoane/febra, ulte- 
rior icter, urmat eventual de prurit - icter litiazic; 

— progresiv, cu prurit și scădere ponderala - icter 
neoplazic; 

— insidios, cu mici semne dispeptice - icter prin 
colestază intrahepaticá secundară hepatopatiilor 
cronice; 

— recurent, cu/fără dureri și prurit, variabil - icter 
în ampulomul vaterian sau calcul flotant coledocian. 

e Vârsta poate orienta și ea în ceea ce privește 
etiologia: 
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— nou-nascuti sau copii: atrezii biliare, malfor- 
matii, ascarizi eratici; 

— 20-40: cholestaza de diverse cauze; malfor- 
matii mai putin grave cu litiazá secundará, mai rar 
litiaza CBP; si mai rar neoplaziile; 

— 40-60 ani: litiaza; ciroza (forma colestatica); 
tumorile (in special maligne); procesele inflamatorii 
de vecinatate; 

— peste 60 ani: cancerele depásesc ca frec- 
venta litiaza. 

e Sexul poate orienta oarecum: 

— bărbaţi: neoplasme (pancreatic, hepatic); ci- 
roze; pancreatitá acuta sau cronica, litiazá, parazi- 
toze; 

— femei: litiazá, neoplasme (colecist, CBP), para- 
zitoze, oddite. 

e Simptomatologia grupează elemente functio- 
nale ce alcătuiesc sindroame: 

— sindromul icteric, caracterizat prin apariţia co- 
loratiei galbene a sclerelor și tegumentelor (re- 
marcată de pacient sau anturaj), emisia de urină 
hipercromă si scaune decolorate (ultimul aspect 
fiind caracteristic icterelor obstructive); 

— sindromul hipercolalemic (dat de retentia să- 
rurilor biliare) se manifesta prin prurit (initial palmo- 
plantar), ulterior generalizat, manifestat predomi- 
nent nocturn. El precedă icterul în formele neo- 
plazice sau lipsește frecvent în alte ictere obstruc- 
tive si este prezent si în icterele hepatocelulare prin 
ciroză. Este cu atât mai pronunţat cu cât obstacolui 
este mai vechi, distal și complet; 

~ sindromul dispeptic precedă adesea icterele 
litiazice (gust amar matinal, greturi, flatulență post- 
prandială, tendință la constipatie, senzaţia de „apă- 
sare“ în hipocondrul drept). Poate fi prezent și în 
hepatopatiile cronice (asemănător) sau suferințele 
pancreatice (predomină steatoreea, creatoreea si 
meteorismul abdominal); 

— sindroame de impregnare neoplazică (astenie, 
inapetentá, scădere ponderală semnificativă) sau 
sindroame paraneoplazice (tromboflebite repetitive 
ale membrelor inferioare, „în basculă“, hiperten- 
siune portală segmentará, hipercalcemie, gineco- 
mastie etc.); 

— sindroame imunoalergice (erupții alergoder- 
mice, bronhospasm cu crize de dispnee expiratorie 
sau soc anafilactic in parazitoze sau manifestári de 
rectocolită ulcerohemoragicá in cholangita intrahe- 
patica); 

— febra, necaracteristicá, se integreazá cu rare 
excepții (afecțiune intercurentă, abces hepatic, hiper- 
termie in metastazele hepatice) triadei Charcot din 
angiocolita (febra + frison + icter) in litiaza coledo- 
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cianá si stenozele oddiene. in acest caz sunt in- 
talnite ascensiuni termice de 38°-39° deseori pre- 
cedate de frison solemn. Ea apare de obicei la 
scurt timp dupa o colica biliará si poate fi hecticá, 
recurentă, sau dimpotrivă atenuată. În afecțiunile 
hepatocelulare (hepatite acute), febra poate pre- 
cede icterul si se remite la instalarea acestuia, iar 
în ampulomul vaterian, ea apare tardiv după de- 
butul icterului. 

e Examenul obiectiv relevă: 

— sindromul icteric (verdinic) — cu coloratie in- 
tensă cutaneo-mucoasă, mai accentuată la nivelul 
sclerelor și flancurilor abdominale, respectând re- 
lativ zonele de edem, cu scaune acholice și urină 
hipercroma; 

— hepatomegalia este frecventa: ficatul colesta- 
tic este márit si sensibil, renitent, cu margine rotun- 
jită; ficatul neoplazic este mărit, dur, neomogen — 
nodular; ficatul parazitat de echinococcus este 
marit de obicei asimetric, sensibil. Consistenta sa, 
grupată de Naegeli în 4 grade (I - normal, Il - co- 
lestazá, Ill - hepatopatii cronice, IV - tumorala), 
poate constitui un indiciu; 

— splenomegalia orienteazá spre un icter he- 
molitic, dar poate fi prezenta in formele cholestatice 
de cirozá si in limfoame, de regula exclude icterul 
mecanic, dar poate fi prezenta in cazul icterelor 
prelungite, cu cirozá biliará; 

— vezicula biliará poate fi sensibilá in colecistite 
cu migrare de calculi sau palpabila, ferma, in tu- 
mori veziculare; este mult destinsa, bine delimitata 
și renitentă în cancerele cefalopancreatice (semn 
Courvoisier-Terrier) sau în cele pediculare cu infil- 
trarea cisticului (rezultând un hidrops ce mimează 
semnul Courvoisier). 


b) Paraclinic 


e Probele biologice relevante sunt: 

— bilirubina serică: crește fracțiunea directă van 
den Bergh (conjugată), raportul între ea și cea 
totală depășește 0,4; 

— pigmenţi biliari urinari sunt prezenţi în icterele 
obstructive; 

— urobilinogenul scade sub 1 mg/24 ore sau 
dispare în obstructiile complete; 

— colesterolul seric crește peste 300 mg/dl prin 
refluarea bilei și scăderea esterificării sale hepatice; 

— fosfataza alcalină serică crește peste valorile 
normale (20-85 ui sau 8-13 unități Bodanski), cu 
bună specificitate pentru icterele obstructive;. 
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— enzimele hepatocitare (transaminaze, 5-nu- 
cleotidaza, leucil-amino-peptidaza, gama-glutamil- 
transpeptidaza) pot creste moderat in evolutia unui 
icter obstructiv sever, dar cresteri precoce si/sau 
importante pledează pentru un icter hepatocelular; 

— hemoleucograma poate exclude hemoliza si 
aratá leucocitozá in angiocolite si eozinofilie in 
icterele parazitare; 

— markerii tumorali (antigen carcino-embrionic, 
alfa-fetoproteina, CA-19.9, CA-50, elastazá) pot fi 
crescute ín cancere hepatice sau pancreatice icte- 
rigene; 

— markerii imunologici pot orienta diagnosticul 
etiologic: chisu! hidatic hepatic va fi demonstrat prin 
IDR Cassoni, reactia de fixare a complementului 
Weinberg-Párvu sau ELISA, iar ciroza biliará pri- 
mitivá prin factori antinucleari, anticorpi antimito- 
condriali si IgM crescute. 

e Radiologia oferá informatii prin: 

— radiografia de hipocondru drept (calcifierea 
perichistului, calculi radioopaci, parezá sau ascen- 
sionarea hemidiafragmului etc.); 

— tranzitul baritat gastroduodenal (tumori gas- 
trice invazive, ulcere postbulbare posibil penetrante 
in pediculul hepatic, lárgirea cadrului duodenal, 
semn Frossberg la duodenografia hipotonă in 
ampulom vaterian). 

— cholangiografiile orale sunt inoperante in icter, 
iar cele intravenoase in perfuzie pot oferi date doar 
sub 2,5 mg/dl bilirubinemie. Celelalte cái de admi- 
nistrare ale substantei iodate de contrast pot fi insa 
utile: i 

* transparietohepatica (Carter si Saypol) pre- 

cizeaza sediul si natura obstacolului biliar, 
rásunetul sáu in amonte si poate fi o cale 
terapeuticá (cateterul lásat pe loc oferá un 
drenaj biliar extern salutar); 

transomfalohepaticá (Burlui) prin cateteri- 
zarea venei ombilicale si abordul extraperi- 
toneal, prin ligamentul rotund, a unei cái 
biliare intrahepatice dilatate; 

* endoscopicá retrograda (Mc Cune, 1968) ce 
poate fi urmatá de importante másuri tera- 
‘peutice. 

— alte explorári radiologice (splenoportografia, 
arteriografia selectivă) au indicații restrânse in 
ictere. 

e Explorările imagistice completează diagnos- 
ticul prin: 

— duodenoscopie (ulcere postbulbare, ampuloa- 
me vateriene ce pot fi biopsiate, diverticuli de „fe- 


reastră“ duodenală; 
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- explorări radioizotopice de tipul: 

* hepatoscintigramei cu “Tc (defecte de fi- 
xatie în tumori sau chisturi); 

e colescintigrama cu HIDA sau PIPIDA cu 
injectate iv, ce vizualizează căile biliare 
chiar și în icter (12). 

— ecografia (chisturi si tumori hepatice, litiază, 
tumori pancreatice etc.) cu acuratețe crescută 
pentru ultrasonografia endoscopică și preoperatorie 
(+ laparoscopica) (10) 

— tomografia computerizată cu substanță de 
contrast poate furniza date supiimentare in cazurile 
litigioase, in ceea ce priveste etiologia sau extensia 
leziunilor; 

— rezonanta magneticá oferá date precise la un 
cost prohibitiv (este rareori justificata). 

Testele terapeutice sunt reprezentate de testul 
Kohler: normalizarea timpului Quick la adminis- 
trarea parenteralá de Pitomenadion (vitamina K) 
pledeazá pentru natura obstructiva a icterului. 
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c) Diagnosticul intraoperator 


Interventia chirurgicalà se impune ca urgenta 
amânată, chiar cand etiologia precisă nu este elu- 
cidata. 

e Explorarea vizuală și palpatorie poate orienta 
diagnosticul. 

Ficatul este de regulă mărit, omogen, cu lobula- 
tie bine conturată si culoare brun-verzuie (ficat de 
colestază). El poate prezenta însă chisturi, tumori 
unice sau multiple, noduli de regenerare, fibroză 
sau steatoză, ce pot reprezenta cauza icterului. 

Pancreasul poate fi sediul unei inflamații acute 
sau cronice nodulare, a unor chisturi sau pseudo- 
chisturi sau tumori, care, dezvoltate în regiunea ce- 
falică pot obstructiona fluxul biliar, generând icter. 

Duodenul poate prezenta ulcere penetrante în 
pediculul hepatic (mai ales postbulbare), diverticuli 
„de fereastră“ sau ampuloame vateriene, care pot 
induce apariţia icterului. 

Colecistul mult destins (semn Courvoisier-Terrier) 
sau scleroatrofic, ratatinat in hil, sau cu bursa 
Hartmann aderentá sugeránd o fistula bilio-biliara 
poate evoca diagnosticul. Daca adáposteste micro- 
calculi sau un calcul fatetat mic, mai ales in pre- 
zenta unui cistic larg, poate explica o litiaza cole- 
dicianá icterigená. 

Elementul central al explorării îl constituie însă 
coledocul. Dilatarea sa peste 10 mm și aspectul 
parietal inflamator (coledoc „arterializa:") sunt indici 
de alarmă, care obligă la explorări amănunțite. Eli- 
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berarea hiatusului Winslow și decolarea duodeno- 
pancreatică (manevra Kocher) crează premisele 
unei corecte explorări palpatorii a CBP în vederea 
depistării calculilor, sau tumorilor coledociene, dar 
și continuării explorărilor morfofunctionale și instru- 
mentale ale axului biliar. 

e Colangiografia intraoperatorie 
Mirizzi (1932), 
tiple căi: 

— punctie veziculară (colecistocolangiografie); 

— canularea cisticului (inainte sau dupá colecis- 
tectomie); 

— cateterizarea papilei (dupá duodenotomie sau 
pe cale endoscopicá); 

- punctie hepatica trans- sau extraperitoneala 
(transomfalicá) (4); 

— punctie directá a CBP; 

— pe sonda de drenaj extern (de obicei) imediat 
dupá montarea acesteia, in cazul dubiului asupra 
vacuitatii CBP. 

Tehnica presupune injectare fractionata (initial 
5 ml, ulterior alti 10-15 ml de Pobilan sau 
Biligraphine) si clisee repetate, radioscopie in timp 
real sau radiocinematografic. Asocierea manome- 
triei crește fidelitatea metodei, care poate depista 
material intraluminal (calculi, material hidatic, mate- 
rial de suturá migrat, ascarizi eratici), polipi sau 
tumori vegetante, stenoze tumorale sau inflamatorii, 
compresiuni, oddite etc. Dilatarea CBP, raportată la 
ináltimea L1 (Stoppa) este semnificativa daca de- 
paseste |:4. Pasajul în duoden al substanţei iodate 
de contrast poate fi opritá (stop filiform, moniliform, 
convex sau concav), intárziatá sau doar stanjenita. 
Spasmul oddian reflex la injectarea sub presiune a 
solutiei hipertone poate fi combatut prin glucagon 
(1 mg iv), CCK-PZ, himenocromen (Cantabiline), 
propantelină, nitriti, aminofilină etc. 

In afara eventualelor margini lacunare axiale, se 
cercetează si dilatatiile, stenozele sau lacunele 
intrahepatice. 

Valoarea metodei in expiorarea pacientilor icte- 
rici este incontestabila si colangiografia este cvasi- 
obligatorie in aceste cazuri (ea poate fi eventual 
inlocuita de ecografia intraoperatorie sau coledo- 
coscopie sau se poate renunta la ea in cazuri se- 
lectionate de obstacol evident ce impune derivatii 
colecistodigestive, de exemplu in unele cancere 
cefalopancreatice. 

e Explorárile manometrice biliare pot fi clasifi- 
cate dupa Juvara in: 

— manometrie biliară (instilarea serului fiziologic 
sub presiune crescândă controlabilă până la tre- 
cerea sa în duoden — normal la 15 cm apa — după 


introdusa de 
poate aborda arborele biliar pe mul- 
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care se opreste instilarea si se urmáreste descrie- 
rea presiunii intracoledociene) (Mallet-Guy, 1948); 

— debitmetria biliară (volumul de lichid instilat la 
30 cm apá si scurs in duoden in unitatea de timp — 
normal peste 20 ml/min) (Debray si Roux); 

— kinezimetria (promovată la noi de prof. Juvara, 
constá in perfuzarea CBP cu 1,5-2 ml de ser fi- 
ziologic pe minut cu înregistrarea presiunilor: dupa 
deschiderea sfincterului Oddi urmează unde pre- 
sionale date de peristaltica duodenala, jocul contrac- 
tie-relaxare oddianá si miscárile respiratorii; dupa 
oprirea instilárii se inregistreaza presiunea intracole- 
docianá rezidualá). 

Datorità conditiilor nefiziologice de determinare, 
cát si ignorárii obstacolelor din amonte, aceste 
explorári oferá date de o valoare relativa. 


e Radiomanometria biliará combina avantajele 
explorárii morfologice cu substanta iodatá de con- 
trast a cáilor biliare, cu cele ale explorárii functio- 
nale in conditii apropiate de cele fiziologice (dilutie 
1:4 a substantei in ser fiziologic si instilarea sub 
control manometric). Rezultatele influenteazá con- 
duita dupá cum urmeazá: 

— cand ambele procedee sunt pozitive se prac- 
ticá explorarea prin Coledocotomle chiar in absenta 
criteriilor morfologice; 

— când unul din procedee este pozitiv se preferă 
coledocotomia (în absența contraindicatiilor) 

— când ambele procedee sunt negative se re- 
nunta la explorarea prin coledocotomie, chiar daca 
criteriile morfologice și clinice ar indica-o. 

e Ecografia peroperatorie (Eiseman, 1965) a 
câștigat greu, dar constant, teren în paleta inves- 
tigatiilor biliare intraoperatorii, înlocuind pe alocuri 
(unele centre americane) explorarea colangiogra- 
fica. Este o metodă fiabilá, cu rezultate reproduc- 
tibile, neinvazivă si nealergizantă, ce poate evita 
coledocotomiile exploratorii „albe“. Depistează cu 
mare acuratețe calculii, tumorile, chisturile si fistu- 
lele, dar oferá imagini mai dificil de interpretat, este 
„bruiată“ de conţinutul gazos duodenal si nu oferă 
date dinamice asupra sfincterului Oddi. Actualmente, 
transductorii intraoperatori sunt suficient miniatu- 
rizati pentru a fi disponibili si pentru explorarea 
perlaparoscopică. 

e Punctiile și biopsiile intraoperatorii transhe- 
patice, transduodenopancreatice, tumorale sau gan- 
glionare, orientează prin examenul extemporaneu 
asupra naturii unei formațiuni tumorale. Alteori, 
punctia ce aspiră bilă este un bun ghidaj pentru 
localizarea unei căi biliare destinse în parenchimul 
hepatic sau pediculul intens infiltrat, fiind, in extre- 
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mis, singura cale de evidentiere a CBP în pedicu- 
litele scleroase. 

Explorarea instrumentală a CBP poate utiliza di- 
verse sonde (Dormia, Glanzmann, Fogarthy), pensa 
de calculi (forcepsul Desjardins), lingura de calculi 
(draga Mirizzi), histerometrul curbat sau explora- 
torul Beniqué, adecvate calibrului coledocian. Căile 
de abord al axului biliar sunt transcistică, trans- 
coledociana sau transpapilară (după duodenotomie 
sau endoscopic). Toate trei prezintă dezavantaje: 

- cea transcisticá, este elegantă, dar nu permite 
explorarea ascendentă suprajonctionala, excluzând 
uneori un segment pedicular apreciabil, poate fi 
impracticabilă sau determină manipulări laborioase; 

- cea transcoledociană, directă, este invazivă, 
poate conduce la vicii de etanșeitate în postope- 
rator, pretează la leziuni CBP si stenoze; 

- cea transpapilară abordează dificil hilul hepatic 
și poate avea drept consecință pancreatite, oddite 
sau fistule duodenale (primele chiar și în abordul 
endoscopic). 

e Coledocoscopia vizualizează direct lumenul 
CBP, ceea ce o diferențiază net de celelalte mij- 
loace „oarbe“ de explorare invazivă a hepatocole- 
docului. Coledocoscopul rigid nu poate explora 
extremitățile CBP, neajuns înlăturat odată cu crea- 
rea coledocoscopului flexibii (care este însă mult 
mai fragil și ridică semnificativ costul explorării). 
Procedeul vizualizează obstacolul și monitorizează 
înlăturarea sa (cu sonde Dormia sau Fogarthy, prin 
chemoliză, foraj sau fragmentare ultrasonică). Ris- 
curile infecţiei sau lezării CBP sunt reduse, dar i se 
reproșează că nu poate aprecia anomaiiile de di- 
namică oddiană. 


d) Diagnosticul etiologic 


Pot fi identificate în tabloul clinic elemente pen- 
tru încadrarea icterului într-una din formele: 

e litiazic: icter precedatinsot de colică + febril, 
rapid instalat; 

e neoplazic: icter precedat de prurit, nedureros, 
lent progresiv, afebril; 

e parazitar: icter cu fenomene alergice + febril, 
cu hepatomegalie asimetrică, nedureros. 


e) Diagnosticul diferențial 


Se face cu afecțiuni ce determină manifestări 
clinice simulànd tablo.l sindromului icteric: 

— coloratia galbena tegumentará (carotenodermie, 
hemocromatozá, ingestie de picrati sau atebrină); 


— scaune decolorate (steatoree, eliminarea de 
bariu); 

— urina hipercromá (deshidraare, hemo/mioglo- 
binurie, melanurie, ocronozà, hematurie înaltă, in- 
gestie de aminofenazona, sulfasalazină, nitrofuran- 
toin, sfeclá rosie ...). 

Diferentierea trebuie făcută între icterele ob- 
structive si cele: 


e hemolitice: anemie cu splenomegalie, scaune 
și urini hipercrome, bilirubină indirectă și urobilino- 
gen crescute, pigmenţi biliari absenti în urină, 
reticulocitoză, probe funcţionale hepatice normale, 
rezistența globulară este scăzută, morfologia eritro- 
citară poate fi sugestivă, explorarea izotopică cu 
Cr”! indică scurtarea duratei de viata eritrocitare 
etc.; 

e hepatocelulare: scaune normale si urini hiper- 
crome, hepatomegalie ușoară, deseori sensibilă, 
predomină bilirubina indirectă, urobilinogenul urinar 
este prezent, scade eliminarea hepatică de BSP si 
roz-bengal, testele de hepatocitoliză sunt pozitive, 
sideremia și gamaglobulinele sunt crescute, scade 
colinesteraza, indicele de protrombină este prăbușit, 
cu test Kohler negativ, biopsia hepatică relevă mo- 
dificări histopatologice caracteristice, progresive. 


COMPLICATII 


Icterul este el insusi o complicatie in cursul unor 
afectiuni foarte diverse ce pot conduce la aparitia si 
a altor complicatii, cum ar fi peritonitele biliare, pan- 
creatitele, fistulele biliare etc. 

Complicatiile dependente de icterul obstructiv sunt 
functie de natura, severitatea si durata obstructiei. 


a) Infectioase 


e Angiocolita, manifestata prin triada Charcot 
(febra + frison + icter), cu evolutie grava spre forma 
toxico-septică (angiocholitá ictero-uremigena), cu 
insuficiență hepatorenala rapid progresivă. Necesită 
tratament energic și rapid (decompresie biliară + 
antibioterapie forte) (13). 


e Colecistita acută declanșată de obstructia bru- 
tală a CBP. 


b) Toxice 


e Ciroza biliară secundară apare după episoade 
icterice repetate sau ictere prelungite, cu fibroza 
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centrolobulara și mai putin periportală, recunoscută 
prin semnele de insuficiență hepatică; 

e Intoxicația nervos-centrală cu depunerea pig- 
mentilor în centrii subcorticali (nucleii bazali) si 
tulburări neurologice consecutive ce apar în caz de 
imaturitate sau leziuni concomitente ale barierei 
hematoencefalice. 


ATITUDINEA TERAPEUTICĂ 


Tratamentul chirurgical reprezintă terapia de bază 
în icterele mecanice (= chirurgicale) și are ca 
obiective: 

— decomprimarea arborelui biliar (ideal prin su- 
primarea obstacolului); 

— reintroducerea în circuitul digestiv a bilei. 


a) Pregătirea preoperatorie 


Este obligatorie, sincronă cu ultima etapă diag- 
nostică (stabilirea etiologiei), cu durată de 3-15 zile. 
Operația constituie însă o urgenţă în angiocolita 
ictero-uremigenă. 

Obiectivele sale constau în corectarea constan- 
telor biologice alterate prin tulburarea funcţiilor he- 
patice de icter și redresarea funcţiilor unor organe 
și sisteme deja afectate în momentul instalării icte- 
rului, pentru a face posibilă suportarea stresului ope- 
rator. 

— perfuziile coloido-cristaloide (albumină, glu- 
coza, hidrolizate proteice etc.); 

— vitaminoterapia (mai ales K); 

— antibioterapia (ampicilină sau amoxicilină sau 
cefalosporine + gentamicină sau metilmicina); 

— anabolizante; 

— terapia asociată (insulinoterapie, antiaritmice, 
tonicardiace, bronhodilatatoare etc.) pentru corec- 
tarea tarelor. 


b) Calea de abord 


Uneori, urgenta decomprimárii biliare la tarati, 
impune un abord minim, percutan, endoscopic sau 
laparoscopic, pentru realizarea decomprimării bi- 
liare prin drenaj extern sau intern (transstenotic). 
Uneori este posibilă chiar eradicarea obstacolului 
pe această cale. 

Se pot efectua: 

— drenaje biliare externe transperitoneale (punc- 
tie transparietohepatică eventual eco- sau tomo- 
ghidată cu păstrarea cateterului in situ) sau extra- 
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peritonealá (prin ligamentul rotund hepatic, dupa 
metoda Burlui) (4); 

— extragerea obstacolului intraluminal cu sonde 
Dormia sau Fogarthy endoscopic retrograd sau la- 
paroscopic transcistic (eventual sub control cole- 
docoscopic); 

— litoliza chimică (esteri) sau litotritia ultrasonicá 
de contact, aplicate pe aceleasi cái (10); 

— colangioplastia = dilatarea stenozei prin pa- 
saje repetate de sondá Fogarthy sau tutorizarea 
zonei stenozate cu endoproteza (stent) plasatá en- 
doscopic. 

De cele mai multe ori, insá abordul este prin 
celiotomie, care trebuie să ofere suficientă lumina 
și un acces facil la nivelul presupusei leziuni (Mayo- 
Robson, Sprengel, Kocher, mediană, Champeau- 
Pineau, Kehr | sau Il, Hartmann, Pribram etc.). 


c) Tehnica operatorie 


Va fi adecvata cazului si va cauta atingerea 
obiectivelor enuntate prin gesturi: 

— care desființează obstacolul; 

— care ocolesc obstacolul + inamovibil; 

— asociate gestului pe axul biliar. 

Suprimarea obstacolului, obiectivul ideal, repre- 
zinta solutia radicalá a icterului. In aceasta cate- 
gorie se grupeaza; 

— coledocotomia în caz de coledoc „arterial“ de 
peste 12 mm, realizata longitudinal cu ablatia obsta- 
colului intraluminal (cu varianta abordului transcistic 
al CBP (9), urmand a fi incheaiata prin sutura 
simplă (ligatura cisticului, coledocotomie ideală), 
sutura protejata de un drenaj biliar extern temporar 
(transcistic, Kehr) sau o coledocoduodeno (jejuno) 
anastomoză. E indicată în toate obstacolele endo- 
luminale (litiază, hidatidocholie, ascarizi, corpi stră- 
ini...); 

— rezectii segmentare de CBP cu anastomoze 
termino-terminale sau coledoco-duodeno (jejuno) 
anastomoze, indicate in obstacole parietale (ste- 
noze diverse, displazii, tumori localizate in ,virolá"); 

-- papilosfincterotomii + dezobstructii CBP in 
oddite scleroase (cand e posibil se prefera abordul 
endoscopic retrograd celui transduodenal); 

- ampulectomie (in ampuloame vateriene be- 
nigne); 

— duodenopancreatectomie cefalică Whipple cu 
hepatico-gastro- si pacreato-jejunoanatomozá (in 
neoplasme de răspântie bilio-pancreatica). 

În această categorie pot intra si cazurile de 
fortare a obstacolului, adicá: 
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— împingerea unui calcul in duoden, instrumen- 
tal, transcistic sau transcoledocian, urmată de 
drenaj biliar extern temporar; 

— forajul transluminal sau transstenotic cu plasa- 
rea unui tutore (stent); 

— recalibrarea unei stenoze(19) pe Kehr-tutore, 
ultimele 2 interventii cu valoare de ,derivatie axialà" 
a obstacolului incomplet eliminat (in CBP putin 
dilatatá, extensie neoplazicá, tare asociate). 

e Derivatiile biliare se utilizează cand situația 
locală sau generală nu permite ridicarea obstaco- 
lului. Ele pot fi externe (drenaj biliar transparieto- 
hepatic, transcistic, transcoledocian, transomfalic), 
cu indicaţii limitate în supravietuiri reduse sau ca 
timp pregătitor al intervenţiei radicale (2) sau in- 
terne reprezentate de arastomoze bilio-digestive 
diverse: 

e colecisto-gastro(jejuno)anastomoze; 

e coledoco-duodeno(jejuno) anastomoze; 

e hepato- sau hepatocolangio- gastro (jejuno) 
anastomoze (Dogliotti, Hepp-Couinaud...) 

Jejunul va fi preparat ca ansă exclusă (in Y à la 
Roux) (3) sau continua (omega, cu anastomoza 
Braun la piciorul ansei, eventual si strictiune 
Rossanov a aferentei). 

Indicatiile derivatiilor interne sunt mai largi (1) 
avand in vedere reintegrarea implicitá a bilei in 
circuitul digestiv (in cele externe bila trebuie read- 
ministrată pe sondă duodenalà sau ingerată). 

e Intervențiile diverse grupează gesturile cu viză 
etiopatogenică desfășurate în afara axului biliar 
principal: i 

— colecistectomia, cand colecistul este prezent 
si nu va fi folosit pentru o derivație bilio-digestivă 
(mai ales în litiaze, hidatidocolie, fistule); 

— tratarea chistu'ui hidatic (procedeu Lagrot, 
chisto-digestivoanastomoze etc); 

— limfadenectomi2 pediculară, în adenopatii pe- 
diculare compresive; 

-- simpatectomia periarterială hepatică (în icte- 
rele prin cholestază intrahepatică prelungită). 

e Laparotomia exploratorie reprezintă limitarea 
intervenției la observare cand nu se face nimic 
pentru că nu e nimic de făcut (icter hepatocelular 
sau autorezolvat) sau nu poate fi făcut nimic (neo- 
plasm depăşit). 


d) Postoperator 


Se continuă corectarea constantelor biologice si 
se pot adăuga: 


— antibioterapia cu spectru larg (asocieri de 
beta-lactamine si aminoglicozide); 

— terapia antiiinflamatorie (+ steroidiana) in ste- 
noze; 

— spasmolitice (nitrit de amil, aminofilină, papa- 
verină sau derivati); 

- radio/chimio/imunoterapie adjuvante antineo- 
plazice; 

- antiparazitare (albendazol sau mebendazol); 

— antisecretorii/antiulceroase (in ulcere si pan- 
creatite): omeprazol sau derivati, somatostatin. 

Eventual se pregătește pacientul pentru inter- 
ventia radicalá, daca tratamentul chirurgical este 
seriat (după decomprimarea biliară din timpul |). 

Dacă există un drenaj biliar extern temporar, pe 
această cale poate fi făcută cholangiografia de con- 
trol a 10-a - a 14-a zi postoperator sau/și manome- 
tria biliară (Juvara) înainte de suprimarea acestuia. 
Drenajul va fi menţinut 3-6 luni dacă tutorizează o 
stenoză. 
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Splina, viscer abdominal impar cu o structurá 
particulará vasculara si limfaticá, este situatá pro- 
fund in hipocondrul stang, unde ocupá loja splenicá 
delimitată de hemidiafragmul stâng (cranial si la- 
teral), fata dorsalá a stomacului (ventral), rinichiul 
stâng și glanda suprarenală stângă (dorsal) si fle- 
xura stângă a colonului (caudal). 


Purpura trombocitopenică trombotică 
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Boala Niemann-Pick 
Bolile infecțioase și parazitare ale splinei 
Abcesele splenice 
Tuberculoza splinei 
Sifilisul splinei 
Chistul hidatic splenic 
Tumorile splinei 
Tumorile chistice 
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EMBRIOLOGIE 


Țesutul splenic fetal se dezvoltă din mai multe 
condensári ale mezodermului intre cele douá foite 
ale mezogastrului dorsal. Aceste condensári sau 
splenunculi vor fuziona pentru a forma splina. Te- 
sutul splenic divide mezogastrul dorsal in doua 
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parti care, dupa rotatia stomacului, vor forma liga- 
mentele gastrosplenic si respectiv splenorenal (26) 
sau splenopancreatic. 


ANATOMIE 


La adult, splina normala are lungimea de 10- 
14 cm, largimea de 6-8 cm si grosimea de 3-5 cm. 
Ea cântărește între 100-200 g. 

Axul lung al organului este orientat oblic, in jos 
și înainte, de-alungul coastei a X-a. Polul superior 
se situează în apropierea coloanei vertebrale, la 
nivelul unghiului coastei a X-a, iar polul inferior 
ajunge pe linia axilará mijlocie în spațiul intercostal X 
și se sprijină pe ligamentul frenocolic (sustentacu- 
lum lienis). 

Fata diafragmatică (dorsolaterală) a splinei este 
convexă și se aplică pe partea costală a hemidiafrag- 
mului stâng, de la coasta a IX-a la coasta a XI-a. 
Prin intermediul diafragmului, fața diafragmatică are 
raporturi cu sinusul pleural costodiafragmatic stâng 
și, în inspiraţie, cu lobul pulmonar inferior stâng, 
ceea ce explică coafectarea splinei și complexi- 
tatea leziunilor în traumatismele toracice inferioare. 

Fata viscerală (ventromedială) prezintă o creas- 
tă longitudinală (marginea medială) care o împarte 
în două zone concave distincte: zona ventrocra- 
nială denumită si fateta gastrică datorită raporturilor 
sale cu fata posterioară a fundusului si a părții pro- 
ximale a corpului gastric; zona dorsocaudala sau 
fateta renală care este în raport cu fata ventrolate- 
rală a rinichiului stâng. Pe fateta gastrică, la 1-5 cm 
de marginea medială si paralel cu ea, se găsește 
hilul splinei format dintr-o înșiruire de fosete vascu- 
lare, dispuse pe unul sau două rânduri, la nivelul 
cărora intră sau pleacă vasele pediculului splenic. 
Hilul este în mod obișnuit în raport intim cu coada 
pancreasului, într-o zonă numită fateta pancreatica. 
Polul inferior al splinei prezintă o impresiune a 
flexurii colice stângi (fateta colică). 

Cei doi poli splenici sunt uniţi prin marginea dor- 
sală si marginea ventrală, ultima fiind mai ascuţită, 
convexă și având adesea incizuri (creneluri), care 
sunt utile în recunoașterea clinică a organului. 

Splina este învelită de peritoneul visceral, hilul 
fiind singura zonă în care lipsește foita peritoneală. 
La nivelul hilului se întâlnesc ligamentele peritone- 
ale ale splinei, care ancorează organul la viscerele 
învecinate si îl menţin suspendat în hipocondrul 
stâng: ligamentul sau epiploonul gastrosplenic (la 
porțiunea verticală a marii curburi gastrice), liga- 
mentul pancreaticosplenic (la pancreas) conţinând 
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coada pancreasului și pediculul vascular splenic, 
ligamentul splenorenal (la rinichiul stâng) si fre- 
nosplenic. Ligamentul splenocolic (sau frenocolic 
stâng) susține polul inferior splenic. Mobilitatea spli- 
nei depinde de tensiunea sau laxitatea ligamentelor 
și a vaselor splenice. 


VASCULARIZATIA SPLINEI 


lrigatia arterială este asigurată în principal de 
artera splenicá, ramura a trunchiului celiac. Rareori, 
artera splenicá provine direct din aortá. Dupá ce 
emite ramuri pancreatice pentru corp si coadá, 
artera gastroepiploicá stángà si arterele gastrice 
Scurte, artera splenicá se divide in vecinátatea 
hilului in douá ramuri principale sau arterele polare 
(84% din cazuri) sau in trei ramuri principale (16%) 
(Gupta, citat de 17,26). Artera polará superioará ia 
nastere precoce din trunchiul arterei splenice, inain- 
te de divizarea acestuia, in 75% din cazuri, ceea 
ce are importanţă in rezectiile splenice subtotale. 
Uneori, ea provine direct din trunchiul celiac. 

Fiecare ramurá terminalá a arterei splenice se 
ramifica in 4-6 ramuri secundare, care pátrund in 
parenchim si se divid din nou rezultând în jur de 36 
ramuri arteriale subsegmentare. 

Drenajul venos este asigurat de vena splenicá, 
care se formeazá la nivelul hilului prin confluenta 
venelor segmentare (2-6), satelite ale ramurilor ar- 
teriale. Trunchiul venos primeste ca afluenti venele 
gastrice scurte, vena gastroepiploica stanga si ve- 
nele pancreatice care insotesc arterele corespun- 
zátoare. Ín traiectul sáu retropancreatic se uneste 
cu vena mezenterica inferioará si apoi cu vena me- 
zentericá superioară pentru a forma trunchiul venei 
porte. Anastomozele afluentilor venei splenice cu 
tributarele venei gastrice stángi, cu venele esofagi- 
ene si diafragmatice stángi reprezintá cái colaterale 
in sindromul hipertensiunii portale si sediul varicelor 
gastrice si esofagiene. 

Vasele limfatice. Desi reprezintă un organ 
limfoid important, splina este integrată in sistemul 
vascular, sangvin si nu are vase limfatice aferente. 
Vasele limfatice eferente au originea in pulpa alba, 
sunt satelite vaselor sangvine si se dreneazá in 
ganglionii hilului splenic. Ganglionii hilari primesc 
vasele limfatice ale marii curburi gastrice prin liga- 
mentul gastrosplenic (satelite venelor scurte si 
venei gastroepiploice stangi), vasele limfatice din 
porțiunea stângă a omentului mare si limfaticele 
cozii pancreasului. Unele vase eferente din ganglio- 
nii splenici fac releu in ganglionii limfatici retro- 
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pancreatici (grupul pancreaticosplenic) pentru a 
ajunge în grupul celiac, altele se drenează direct în 
ganglionii celiaci. 

Inervatia este asigurată de fibre nervoase auto- 
nome, aproape exclusiv simpatice, deși există câte- 
va fibre vagale. Ele provin din plexul celiac. Plexul 
nervos splenic se formează în hil si înconjură 
ramurile vasculare extra- și intrasplenice. Fibrele 
eferente motorii, mai sărace decât la alte mamifere, 
se distribuie mușchilor netezi și controlează spleno- 
contracția. 


SEGMENTATIA SPLINEI 


Arteriografiile, tehnicile de coroziune si ligatura 
ramurilor hilare ale arterei splenice au demonstrat 
existența a 2-5 segmente splenice care sunt auto- 
nome din punct de vedere vascular, ramurile de 
diviziune primară ale arterei splenice fiind artere 
terminale la nivelul parenchimului splenic. 

Segmentele splinei corespund numeric arterelor 
și venelor hilare, sunt despărțite de septuri avas- 
culare sau slab vascularizate și se suprapun per- 
pendicular pe axul lung a! organului. La poli, 
segmentele sunt piramidale, iar în partea centrală 
au formă de „pană“ (vezi fig. 1). Prezenţa segmen- 
telor face posibilă efectuarea splenectomiilor par- 
tiale. Între arterele segmentare si ramificatiile lor nu 
existá conexiuni sau acestea se reduc la cateva 
anastomoze mici care traverseazá septurile inter- 
segmentare si au importanta in rezectiile partiale. 
Existenta acestor conexiuni intersegmentare si a 
unor anastomoze intre ramurile extrasplenice ale 
arterei splenice (2096 din cazuri) explicá de ce 
ligatura vaselor hilare sau embolizarea lor este 
uneori bine tolerată, fara necrozá totală. 
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Fig. 1 — Segmentatia splinei si variantele tehnice ale splenecto- 
miei. 
1 — splenectomie parțială; 2 — hemisplenectomie; 3 — splenec- 
tomie subtotală. 
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STRUCTURA SPLINEI 


Splina este învelită de o capsulă cu grosimea 
de 0,1 mm, alcătuită din colagen reticular și țesut 
conjunctiv elastic. Fibrele musculare netede sunt 
inconstante și slab reprezentate la om. Prezenţa 
capsulei explică posibilitatea formării hematoamelor 
subcapsulare și facilitează splenorafia. De pe fata 
internă a capsulei splenice se desprind prelungiri 
trabeculare care pătrund în parenchim. La nivelul 
hilului, capsula se reflectă pe vasele sangvine și 
ajunge în pulpa splenică sub forma unor teci con- 
junctive perivasculare. Intre prelungirile trabeculare 
există o bogată rețea de fibre reticulare care 
reprezintă suportul parenchimului splenic format din 
pulpa albă și pulpa roşie. 

Pe secțiune, examenul macroscopic al splinei 
evidenţiază nodulii albiciosi discreti ai pulpei albe, 
incastrati într-o matrice rosie care este pulpa roșie. 
Structura microscopică este extrem de complexă 
datorită intricării elementelor componente ale pulpei 
albe si roșii și distribuției lor pe arborizatia parti- 
culară a circulației intrasplenice, centrată pe arte- 
rele segmentare (fig. 2). Arterele segmentare, care 
pătrund în parenchim la nivelul hilului, se continuă 
în trabecule ca artere trabeculare. Acestea se divid 
la nivelul pulpei în arterele puipare, care sunt în- 
conjurate de o teacă limfoidă. Din ele se branșează 
arterele centrale si foliculare care se termină în fo- 
liculii limfatici splenici (corpusculii malpighieni). Încă 
înainte de a părăsi foliculii limfatici, artera centrală 
se divide în 50 de ramuri precapilare drepte — 


Fig. 2 — Structura splinei. 


1 — capsulă, 2 — trabecul; 3 — arteră segmentară; 4 — venă 

segmentară; 5 — arteră trabeculară; 6 — arteră pulpară cu teacă 

limfoidă; 7 — corp malpighian; 8 — arteră foliculará; 9 — arteră 

centrală; 10 — arteră penicilată; 11 — sinus vascular; 12 — cor- 
doanele lui Billroth. 
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arterele penicilate, care își pierd teaca limfoida si 
se ramifică în rețeaua capilară. Arterele penicilate 
se recunosc după îngroșările parietale caracteris- 
tice (tecile Schweiger-Seidel). Capilarele venoase 
părăsesc sinusul pentru a conduce sângele venos 
în venele pulpare și trabeculare, de unde este pre- 
luat de venele segmentare si apoi de vena sple- 
nică. 

Pulpa albă este formată din țesutul limforeticu- 
lar splenic, echivalent cantitativ cu cel al tuturor 
ganglionilor limfatici și reprezentând aproximativ 
25% din totalitatea țesutului limfatic al organismului 
(Bucher si Pabst — citati de 26). 

Pulpa alba reprezintá aproximativ 15% din pa- 
renchimul splenic (24, 26) si cuprinde tecile limfore- 
ticulare periarteriale si foliculii limfatici, in numar de 
10-20 000. Foliculii au un centru germinativ dispus 
excentric fata de artera centrala. Teaca limfoida peri- 
arterială contine predominent limfocite T si câteva 
plasmocite si macrofage. Foliculii limfatici sunt în- 
grosári ale tecilor limfoide. Ei sunt íncastrati în 
zona marginalá externa plasata la interfata dintre 
pulpa rosie si cea albà. Foliculii limfatici contin, de 
asemenea, multe limfocite T, amestecate cu limfo- 
cite B. Centrii germinativi foliculari sunt similari 
celor din ganglionii limfatici si se formeaza dupa 
stimulare antigenicá. Ei contin macrofage dendri- 
tice, intre care se gásesc numeroase limfocite si 
plasmocite. 

Pulpa rosie reprezintá 8596 din parenchimul 
splenic si este alcătuită din sinusurile vasculare si 
reteaua intersinusoidala care contine cordoanele 
pulpei splenice Billroth. Sinusurile sunt dispuse ca 
o rețea între capilarele arteriale si cele venoase, 
ambele jonctiuni fiind prevăzute cu structuri sfincte- 
riene. Ele sunt cavități largi, complexe, delimitate 
de celule endoteliale stelate care sunt alungite și 
aliniate pe axul longitudinal al sinusului. Spațiile din- 
tre celulele endoteliale (porii sinusali) permit trece- 
rea hematiilor, granulocitelor si plachetelor. Celulele 
endoteliale aparţin sistemului reticulohistiocitar. 

Suprafața adventicială a peretelui sinusal este 
acoperită și ancorată de rețeaua intersinusală care 
contine celulele reticulare stelate și dendritice ale 
cordoanelor Billroth. Reticulul pulpar înconjură atât 
teaca limfoidă periarterială, cât și foliculii limfatici. În 
ochiurile rețelei intersinusale se găsesc eritrocite, 
granulocite, limfocite mari și macrofage. 

Zona marginală desparte pulpa albă de cea 
roşie si are structură morfologică și funcții proprii în 
apărarea imunologică. Ea este alcătuită din țesut 
reticular, sinusuri și macrofage și reprezintă locul 
de trecere al limfocitelor T si B conţinute în tecile 
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limfoide periarteriale și foliculi în circulaţia sang- 
vină. La acest nivel antigenii sangvini sunt captati 
si procesati de cátre macrofage si celule reticulare 
pentru a ajunge in contact cu limfocitele. 


FIZIOLOGIA ȘI FIZIOPATOLOGIA SPLINEI 


La om, splina sănătoasă are functii importante 
si intricate: hematologice (in hematopoiezá, functie 
de filtru si catabolicá, functie de rezervor), hemo- 
dinamice si imunologice (in raspunsul imun celular 
si umoral). 

Hematopoieza. Spre deosebire de ficatul fetal, 
splina fetală umană nu mai este considerată ca un 
organ hematopoietic semnificativ. Tehnicile imuno- 
logice și citochimice au evidenţiat foarte puţini pre- 
cursori primitivi, iar celulele hematopoietice identi- 
ficate în pulpa roșie prin tehnicile histologice con- 
ventionale s-au dovedit a fi celule din stadiile tardive 
ale maturatiei (grupuri de eritroblasti, mielocite și 
megacariocite). 

La adult, splina are un rol important în limfoci- 
topoieză, fără a fi însă sediul principal al acesteia. 
Limfocitopoieza splenică se derulează probabil în 
centrii germinativi și zona perifoliculară. Stimularea 
antigenică determină proliferarea centrilor germina- 
tivi si contribuie la acumularea în circulaţie a ce- 
lulelor T și B imunocompetente și a macrofagelor. 
Același fenomen se petrece în bolile mieloprolife- 
rative, talazemie și anemiile hemolitice cronice. 

Unele dovezi sprijină efectul inhibitor al splinei 
asupra hematopoiezei medulare, dar explicaţiile 
sunt încă ipotetice: secretarea unui hormon splenic 
care inhibă diferenţierea medulară, maturatia si 
citodiabaza si care ar fi responsabil de bogăţia ele- 
mentelor celulare medulare în sindroamele de hiper- 
splenism; sechestrarea splenică urmată de citopenie 
periferică care induce hiperplazia medulară; inhi- 
bitie prin activarea sectoarelor reticulohistiocitare. 

Funcţiile de filtru și catabolică. Splina este 
unul dintre cele mai importante organe de filtrare, 
catabolism și stocaj al elementelor celulare sang- 
vine. , 

Funcţia de epurare a eritrocitelor este exclusiv 
splenică și constă în îndepărtarea din hematiile 
viabile a unor incluziuni celulare (corpii Howell-Jolly 
formaţi din cromatină nucleară, corpii Heinz - pre- 
cipitate de hemoglobină, granule de fier), după care 
celulele sunt restituite circulaţiei sangvine. Prin 
abilitatea de a remodela membrana eritrocitară, 
splina este si locul în care se maturează reticu- 
locitele. De asemenea, splina preia din circulaţie și 


fagociteaza eritrocitele lezate si imbatranite (geron- 
tocite), plachetele învechite, particule străine, mi- 
crobii, antigenii și detritusurile celulare. Procesul de 
fagocitoză se derulează în sinusurile și cordoanele 
splenice sub acțiunea macrofagelor. 

Hemoliza fiziologică se petrece în proporţie de 
25% în splină, în timp ce hemoliza patologică este 
preponderent splenică și afectează eritrocitele im- 
perfecte sau alterate prin defecte de volum și/sau 
formă (sferocite, eliptocite), prin conţinutul în hemo- 
globine anormale (hemoglobinopatii), încărcare cu 
IgG (anemii autoimune) sau prin stagnare prelun- 
gită în splină (în hipertensiunea portală, anemii 
hemolitice, sindroame limfo- și mieloproliferative). 

În condiții normale, citoliza splenică afectează și 
granulocitele. Trombocitele sunt distruse la sfârșitul 
vieţii lor în proporție de 70% la nivelul splinei, 
proces ce atinge 90% în stări patologice (trombo- 
citopenia imună). 

Funcţia de rezervor. Splina normală reprezintă 
un rezervor important de trombocite (40% din masa 
trombocitară), granulocite (50% din fondul total), 
monocite și limfocite (15% din totalul limfocitelor, 
dintre care 75% sunt de tip B si 25% de tip T), dar 
nu este un loc semnificativ de stocaj pentru eritro- 
cite. 

În splenomegalii, indiferent de etiologie, funcţia 
de rezervor este exagerată ajungându-se la se- 
chestrarea elementelor figurate și citopenie peri- 
ferică (hipersplenism). Splenectomia elimină funcţia 
de rezervor determinând leucocitoză periferică prin 
limfo-monocitoză absolută și trombocitoză postope- 
ratorie pasageră sau persistentă. 

Funcţia hemodinamică. Interpusa pe traseul 
circulației aortoportale, splina normală este înzes- 
trată cu o perfuzie excepţional de bună, adecvată 
funcţiilor sale importante, cu un debit sangvin de 
10 //h (circa 3-496 din debitul cardiac). Cu toate 
acestea, ea contine doar 300 ml de sânge (8% din 
volumul sangvin) în sinusoide și rețeaua reticulară 
a cordoanelor splenice. În condiţii de urgenţă (hipo- 
xie), sângele stagnant este descărcat în circulație. 
Splenomegaliile mari contin însă o mare cantitate 
de sânge, care poate ajunge la 40% din volemie. 
Splenomegalia din hipertensiunea portală este, cel 
putin la început, expresia rolului de amortizor pe 
care îl are splina în circulația portă. 

Unii produși ai metabolismului splenic exercită 
efecte reglatoare asupra altor teritorii vasculare. În 
condiţii de hipoxie splina cedează hipoxil-lienina 
care are efecte presoare asupra circulației ficatului 
și miocardului prevenind leziunile hipoxice. De ase- 
menea, hipoxia activează feritina depozitată în splină, 
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cu eliberare de apoferitină — SH care are efecte 
antidiuretice (crește volemia) și coronarodilatator. 

Funcţii imunologice. Splina intervine activ în 
toate procesele imune: fagocitoză, transmiterea in- 
formației imunologice, răspunsul imun celular și 
umoral. Conectată la circulația sangvină și lipsită 
de vase limfatice aferente, splina reacționează în 
principal la antigenele circulante nonself (de exem- 
plu bacteriile din septicemii). Ea extrage antigenele 
din circulaţie și le procesează, cu producție conse- 
cutivă de limfokine și anticorpi și cu activarea sis- 
temului complement. 

Aceste funcţii se realizează atât la nivelul pulpei 
roșii, cât și în pulpa albă. Pulpa roșie conţine nu- 
meroase celule din seria macrofagelor, monocitelor 
și celule-killer naturale. Pulpa albă este cel mai 
mare organ limfoid al corpului conținând 25% din 
totalitatea limfocitelor T ale organismului și 10-15% 
din populația limfocitară B [7]. Limfocitele T sunt 
cantonate preponderent în tecile limfoide periarte- 
riale fiind în principal celule T-hepler, cu puţine ce- 
lule T-supresoare. Majoritatea limfocitelor B se 
găsesc în centrii germinativi și în zona de înveliș a 
foliculului. 

Remarcăm faptul că numai conservarea a cel 
putin 25% din parenchimul splenic functional al 
unei spline de dimensiuni normale si asigurarea 
unui aport sangvin adecvat asigura normalitatea 
funcţiilor imunologice ale splinei, elemente de care 
trebuie să se ţină seamă în efectuarea splenec- 
tomiilor parţiale și în autotransplantul splenic hete- 
rotopic (26). 

Funcţiile splenice în răspunsul imun celular. Imu- 
nitatea celulară depinde de celulele imune care nu 
produc anticorpi umorali și este esenţială atât pen- 
tru imunitatea mediată celular, cât și pentru inițierea 
răspunsului imun umoral. 

Reacţia imună celulară este declanșată de 
contactul antigenului cu limfocitele T-helper care se 
diferenţiază în celule T-efectoare (de exemplu ce- 
lule-killer), diferenţierea ulterioară ducând la forma- 
rea celulelor T cu memorie și a celulelor T-supre- 
soare. Celulele T-efectoare reacționează direct cu 
antigenul şi/sau eliberează o serie de factori cu rol 
în imunitatea celulară, cum ar fi limfokinele cu efec- 
te chemotactice asupra monocitelor si de creștere 
a capacităţii lor de migrare. Sistemul complement 
este de asemenea activat, diversii factori ai comple- 
mentului luând parte la secventele de reacţie din 
procesele imunologice. 

Splina produce peptidele tuftsin și properdina, 
care au proprietăți marcate, de opsonizare. În ca- 
drul imunitatii celulare, multe microorganisme pot fi 
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fagocitate in splina fara a suferi opsonizarea si fara 
activarea complementului. Cocii incapsulati (pneu- 
mococii si meningococii) si Hemophilus influenzae 
sunt fagocitati numai dupa opsonizare, opsonizarea 
intarziata fiind una din cauzele patogenitatii inalte a 
acestor bacterii la splenectomizati. 

Celulele T cu memorie reprezintă suportul me- 
moriei imunologice asiguránd timp indelungat imu- 
nitatea impotriva antigenelor recunoscute. Aláturi 
de celulele T-helper ele au un rol important in 
formarea anticorpilor. 

Functiile splenice in ráspunsul umoral. Imunita- 
tea umorala constá in producerea de anticorpi (glo- 
buline imune) de cátre limfocitele mature si plasmo- 
cite. Stimularea antigenicá a limfocitelor B le trans- 
forma in imunoblasti B care vor produce plasmocite 
formatoare de anticorpi si celule cu memorie. Ce- 
lulele cu memorie vor antrena un ráspuns imun se- 
cundar, intens si rapid, la repetarea contactului cu 
antigenul. Plasmocitele care sintetizeazá anticorpi 
sunt mobile, incát se pot acumula si in alte tesuturi 
limfatice sau in organe nelimfatice. Imunoglobu- 
linele sintetizate de plasmocite cuprind 5 fractiuni: 
igG care neutralizeazá toxinele microbiene si este 
un anticorp tardiv (apare la 2-3 săptămâni de la 
stimularea antigenică), IgA care formează un strat 
protector pe mucoasele digestivă și respiratorie, 
IgM care este un anticorp precoce împotriva bacte- 
iilor Gram-negative si se sintetizează preponderent 
în splină, IgD legat de suprafața limfocitelor B 
(funcţie neclară) si IgE cu rol în reacțiile anafilac- 
tice. 

În sistemul de răspuns umoral, factorii comple- 
mentului joacă un rol important în reacțiile antigen- 
anticorp prin iniţierea reacţiilor enzimatice care duc 
la distrugerea membranei celulare și citoliză. 

Funcţii metabolice. Splina depozitează fierul 
sub formă de feritină (apoferitină + fier trivalent) în 
celulele reticulare. Fierul este eliberat în condiţii de 
hipoxie prin activarea feritinei. Depunerea excesivă 
de fier la nivelul splinei apare în bolile hemolitice 
(sferocitoza ereditară și anemiile hemolitice auto- 
imune). 

În sistemul reticulohistiocitar al splinei se deru- 
lează reacţiile biochimice care transforma hemo- 
globina în pigmenți biliari neconjugati, proces exa- 
cerbat în anemiile hemolitice. 

De asemenea, splina participă la metabolismul 
glicolipoidelor (cerebrozide și gangliozide), care in 
condițiile unor defecte enzimatice genetice se te- 
zaurizează în splină. 
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Hipersplenismul 


Exacerbarea funcţiilor splenice apare în variate 
situații clinice și se caracterizează printr-un sindrom 
în care se asociază splenomegalia, cu mono-, bi- 
sau pancitopenia sangvină periferică şi hiperacti- 
vitatea măduvei osoase, dereglările hematologice 
fiind ameliorate sau vindecate după splenectomie. 

În hipersplenism, are loc îndepărtarea din circula- 
tia sangvină a unor cantităţi excesive de elemente 
figurate sangvine (eritrocite, granulocite, trombo- 
cite) datorită sechestrării lor intrasplenice şi/sau 
producerii de autoanticorpi antieritrocitari, antigra- 
nulocitari sau antiplachetari care cresc vulnerabi- 
litatea elementelor figurate la acțiunea de clearance 
a macrofagelor splenice. În splenomegalie, însăși 
congestia splenica pasivă alterează elementele fi- 
gurate sangvine prin stagnarea lor în sinusuri si în 
cordoanele pulpare, cu hemoconcentratie si hipoxie 
consecutivă. În aceste condiţii celulele sangvine 
devin mai vulnerabile la acțiunea fagocitară a macro- 
fagelor din cordoanele pulpare. 

Celularitatea măduvei osoase hematopoietice 
este normală sau, mai frecvent, de tip hiperplazic, 
cu reprezentare normală a liniei celulare deficitare 
în circulația periferică. Desi nu există dovezi certe 
asupra efectului umoral al splinei hiperfunctionale 
asupra măduvei osoase, în hipersplenism punctia 
medulară relevă oprirea maturarii și eliberarea pre- 
coce în circulația periferică a elementelor celulare 
nediferentiate. Această exacerbare a turnover-ului 
liniei celulare afectate se evidenţiază prin creșterea 
în circulaţia periferică a reticulocitelor, elementelor 
de diviziune a granulocitelor sau ale formelor ima- 
ture ale trombocitelor. De fapt, citopenia periferică 
depinde atât de gradul de hipersplenism, cât și de 
capacitatea compensatorie a măduvei osoase, res- 
pectiv de creșterea hematopoiezei medulare. 

Hipersplenismul se clasifică în primar și secun- 
dar (tabel 1). Hipersplenismul este considerat pri- 
mar atunci când nu poate fi identificată o boală 
preexistentă care ar putea fi responsabilă de hiper- 
funcția splenicá. Hipersplenismul secundar apare în 
evoluția unei boli cunoscute care a dus la spleno- 
megalie. 


Hiposplenismul si asplenia 


Hiposplenismul se caracterizeaza prin diminua- 
rea funcţiilor splenice ca urmare a reducerii paren- 


TABELUL ! 


Hipersplenismul primar si secundar [6,23] 


i. Hipersplenismul primar 
e Purpura trombocitopenicá imună (boala Werlhoff) 


e Anemii hemolitice congenitale 
- microsferocitoza ereditará (boala Minkowsky- 
Chauffard) 


- eliptocitoza 

- piropoichilocitoza 

- hemoglobinopatii (b-talazemia, anemia falcipara) 
e Anemia hemolitică imună idiopatică 


e Neutropenia splenică primară (sindromul 
Wieseman-Doan) 


e Pancitopenia splenică primară (boala Doan-Wright). 


il. Hipersplenismul secundar 

e Hipertensiunea portală 

e Boli parazitare (malarie, kala-azar) 

e Infectii bacteriene cronice (tuberculoză, lues) 

e Limfoame (hodgkiniene, non-hodgkiniene) 

e Leucemii cronice (limfaticá, mieloidá, leucemia cu „celule 
pároase") 


e Artrita reumatoidă (sindromul Felty) 

e Lupusul eritematos sistemic - Boli infiltrative (sarcoidoză) 
e Tezaurismoze (boala Gaucher, boala Niemann-Pick) 

e Limfo- si reticulosarcoame. 


chimului funcțional sub 25%. Cauzele hiposplenis- 
mului sunt infarctele splenice extinse sau recidi- 
vante (ex. în anemia falcipară), bolile splenice in- 
filtrative (ex. angiosarcoame), splenectomiile subto- 
tale prea intinse. 

Asplenia semnifică absenţa totală a funcțiilor 
splenice și poate fi congenitală (agenezie splenică) 
sau apare după splenectomia chirurgicală, iradierea 
splenică și după infarcte splenice repetate (auto- 
splenectomia din anemia falcipară). 

Atât hiposplenismul, cât și asplenia determină 
creșterea susceptibilității organismului la infectii, 
mai ales fata de cocii incapsulati, prin reducerea 
producţiei de opsonine, împiedicarea fagocitozei și 
a clearance-ului antigenilor intravasculari (absența 
pulpei rosii) si prin diminuarea productiei de anti- 
corpi IgG si IgM (absenţa pulpei albe). 

Hipo- si asplenia duc la aparitia in sángele cir- 
culant a eritrocitelor nucleante, a hematiilor incár- 
cate cu corpi Howell-Jolly si corpi Heinz, a lepto- 
citelor (eritrocite cu suprafata medie crescuta) si, 
uneori, a macrocitozei, favorizatá de prezenta in- 
cluziunilor celulare. Prin eliminarea sau reducerea 
functiilor de filtru si rezervor, in circulatia perifericá 
se instalează leucocitoza cu pierderea echilibrului 
in sistemul leucocitar (limfo- si monocitoza abso- 
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lută) si cu trombocitozá tranzitorie sau persistentă 
(30% din cazuri). Aceste modificări ale ele:nentelor 
figurate circulante sunt mai evidente dupá splenec- 
tomie. 


Diagnosticul afectiunilor splenice 


Diagnosticul clinic constituie prima etapa diag- 
nosticá si, intr-un numár semnificativ de cazuri, 
oferá elemente de indicatie pentru investigatiile de 
laborator si imagistice. 

Anamneza. Ín antecedentele bolnavilor pot fi 
semnalate sindroame hemoragipare sau de hemo- 
ragie digestivá, episoade repetate de anemie si 
icter, puseuri infectioase recidivante, traumatisme 
abdominale sau toracoabdominale. Uneori trauma- 
tismul precede cu mult timp debutul clinic (rupturi 
de splina ,in doi timpi"). Alteori, pacientul se afla in 
tratament pentru o boală cunoscută. În chistul hi- 
datic se vor lua în considerare condiţiile epide- 
miologice și posibila coexistenta cu localizări extra- 
splenice (hepatice și pulmonare). 

Majoritatea pacienţilor cu splenomegalie acuză 
disconfort, plenitudine sau distensie în hipocondrul 
stâng. Uneori durerea în umărul stâng este primul 
simptom. Durerea intensă cu sau fără iradiere în 
umărul stâng, care survine în infarctele splenice 
sau în hematoamele intrasplenice, poate fi atribuită 
greșit unui infarct miocardic. 

Prezența icterului necesită o evaluare clinica 
atentă pentru a decela elementele caracteristice 
icterului hemolitic: scaune hipercolorate, absența 
pruritului si a bradicardiei, asocierea sindromului 
anemic. 

Examenul fizic. La traumatizati, sensibilitatea 
abdominală și ileusul paralitic sugerează în general 
leziuni intraabdominale și nu sunt semne carac- 
teristice ale unei afectări splenice. Semnele Saeges- 
ser și Kehr descrise în traumatismele splinei sunt 
prezente doar în 25% din cazuri. 

Splenomegalia. Splina în poziție normală și de 
dimensiuni normale nu este accesibilă palpării abdo- 
minale, încât examenul obiectiv nu poate furniza 
elemente pozitive în cazul unor afecţiuni splenice 
fără splenomegalie (purpura trombocitopenică imu- 
nă). De asemenea, splenomegalia ușoară sau mo- 
derată poate fi decelată cu dificultate, în particular 
la pacienţii obezi. Examinarea trebuie efectuată în 
inspiraţie profundă, în decubit dorsal și în decubit 
latera! drept, cu mâna stângă a examinatorului 
plasată sub rebordul costal stâng. Percutia poate 
releva creșterea matitatii splenice proximal coasta 
IX sau/și distal de coasta XI, dar rezultatele fais- 
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pozitive sunt posibile datorită mișcărilor respiratorii 
și stării de plenitudine a organelor vecine (stomac, 
colon). Pentru evitarea erorilor diagnostice, suspi- 
ciunea clinică va fi elucidată prin examinări ima- 
gistice: ecografie, TC sau scintigrafie hepatosple- 
nică. 

Splenomegalia se percepe la palpare ca o masă 
tumorală situată în hipocondrul stâng care este 
balotabilă, urmează mișcările respiratorii, este mată 
la percuție și prezintă o margine crenelatá. Forma 
și suprafața splinei pot fi păstrate sau sunt profund 
modificate de procesul patoiogic. 

Deși bolile care evoluează cu splenomegalie 
sunt extrem de variate (tabe! II), doar 6 mecanisme 
fiziopatologice sunt implicate, singure sau în aso- 
ciere, în creșterea volumului splinei (14): 

1) hiperplazia sistemului reticuloendotelial și/sau 
a celui imunitar (endocardita bacteriană, sindromul 
Felty, sferocitoza ereditară, talazemia, faza precoce 
a anemiei falcipare); 

2) hipertensiunea portală (ciroze, tromboza ve- 
nei porte, tromboza venosplenică sau a venelor 
suprahepatice); 

3) tumorile splenice maligne, primare (limfoame, 
angiosarcoame) sau secundare (leucemii, metasta- 
ze); 

4) hematopoieza extramedulará în splină (me- 
taplazie mieloidă); 

5) infiltratia splenică cu substanțe anormale 
(amiloidoză, boala Gaucher); 

6) tumorile benigne (chisturi, hemangioame, lim- 
fangioame). 

Splenomegalia din bolile infecțioase este de- 
terminată de creșterea celularitatii intrasplenice prin 
proliferarea limfocitelor și macrofagelor. Splenome- 
galia este adesea prezentă în septicemii și în in- 
fectiile granulomatoase (micobacterii, fungi). În boli- 
le imune (artrita reumatoidă, lupusul eritematos sis- 
temic), splenomegalia este cauzată de hiperplazia 
limfoidă, a macrofagelor si plasmocitelor. Spleno- 
megalia din hipertensiunea portală este consecința 
unei congestii cronice pasive. Sindromul Banti din 
evoluția hipertensiunii portale se caracterizează prin 
splenomegalie congestivă și hipersplenism, ates- 
tate histologic de acumularea eritrocitelor și hiper- 
plazie reticuloendotelială în pulpa roșie. În anemiile 
hemolitice congenitale se constată acumularea de 
eritrocite anormale în sinusurile și cordoanele pulpei 
roşii. Metaplazia mieloidă crește volumul splenic 
prin hematopoieză intrasinusoidala, cu distensia si- 
nusurilor pulpare. Bolile infiltrative maligne duc la 
splenomegalie prin creșterea focală sau difuză a 
elementelor celulare limfoide ale pulpei albe (boala 
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TABELUL 1l 
Etiologia splenomegaliilor (14) 


|. infecții 
Mononucleoza infecțioasă 
Septicemii bacteriene 
Endocardita bacteriană 
Abcesele spienice 
Tuberculoza 


V. Boli infiltrative ale spiinei 
A. Benigne 
Amiloidoză 
Boala lui Gaucher 
Boala lui Niemann-Pick 
Granulomatoza multifo- 


Sifilisul congenital cală cu celule 
Malaria Langerhans 
Leishmanioza B. Maligne 
Tripanosomiaza Sindroame mieloprolife- 
Sindromul imunodeficienței rative 
câștigate (SIDA) Leucemii 

Hepatita virală Limfomul Hodgkin 
Histoplasmoza _diseminată Limfoame 

il. Bolile imunoreglării VI. Tumorile splinei 
Trombocitopenia imună A. Benigne 
Anemia hemolitică imună Hamartroame 
Neutropenia imună Fibroame 


Artrita reumatoidă (sindrom 
Feity) 

Lupusul eritematos sistemic 

Limfadenopatia angioimuno- 


Hemangioame 

Limfangioame 

Chisturi splenice 
B. Maligne: primare 


blastica metastatice 
Il. Dereglari ale fluxului VII. Alte boli 

splenic Splenomegalia idiopatică 

Ciroza postnecrotică Tireotoxicoza 

Ciroza Laennec Anemia feriprivă 

Schizostomiaza hepatică Sarcoidoza 

Obstructia venei porte Berilioza 


Cavernomul portal 

Obstructia venei splenice 

Anevrismele arterei sple- 
nice 

Obstructia venelor supra- 
hepatice 

Insuficienta cardiacá con- 
.gestivá 

IV. Boli cu eritrocite anormale 

Sferocitoza 

Anemia falcipará 

Ovalocitoza 

Talazemia i 


Hodgkin, limfomul limfocitic sau leucemia granulo- 
citara cronicá, sindroame leucemice acute, metasta- 
ze de carcinom). Tezaurismozele (boala Gaucher, 
boala Niemann-Pick) produc splenomegalie prin 
cresterea histiocitelor in pulpa rosie. In sarcoidozá, 
splenomegalia se datoreste inflamatiei granuloma- 
toase a tesutului limfoid al pulpei albe. 

Volumul splenomegaliei diferă după etiologie. 
Splenomegalia ușoară (sub 500 g) se întâlnește în 
malaria acută, febra tifoidă, endocardita bacteriană, 
lupusul eritematos sistemic, artrita reumatoidă, tala- 
zemia minoră, leucemia acută, purpura trombocito- 
penică imună, chisturi spienice. Splenomegalia mo- 
derată (500-1000 g) apare în ciroză, limfoame, 
mononucleoza infecțioasă, anemii hemolitice, abce- 
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se splenice, infarcte splenice, amiloidozá. Spleno- 
megalia gigantá (peste 1000 g) este constatatá in 
leucemia mieloidá cronică, metaplazia mieloida, 
leucemia cu celule pároase, tezaurismozé, sarcoi- 
dozá, talazemia majora, malaria cronicá, luesul con- 
genital, hipertensiunea portală, leishmaniozá. 

Diagnostic diferenţial. Durerea intensă în hipo- 
condrul stâng și decelarea unei splenomegaiii du- 
reroase sugerează hematomul splenic subcapsular 
sau ruptura splenică (posttraumatice sau „spon- 
tane" din malarie, febra tifoidă, mononucleoza infec- 
tioasa), infarctul splenic (anemie falcipară, embolii 
arteriale) şi, mai rar, metastazele splenice difuze 
sau hemoragia într-un chist splenic. 

Splenomegalia cu sindrom febril acut poate fi 
expresia endocarditei bacteriene, mononucleozei 
infecțioase, tuberculozei sau histopiasmozei. Febra, 
adenopatia periferică și splenomegalia, cu sau fără 
rash cutanat sau artralgii, apar în mononucleoza 
infecțioasă, sarcoidoză, limfomul Hodgkin, lupusul 
eritematos. 

Debutul acut cu sindrom anemic și splenome- 
galie cu sau fără hemoragii sugerează anemia he- 
molitică, sindroamele mieloproliferative sau leuce- 
mia acutà. 

Splenomegalia apare intr-un mare numár de boli 
cronice: hipertensiunea portalá in care sunt prezente 
si alte simptome caracteristice (stigmate de cirozá, 
circulație colaterală, ascitá), sindrom Felty (artrită 
reumatoidă, leucopenie), leucemie limfocitică cro- 
nică și limfoame (adenopatie periferică), policitemia 
vera (pletoră și creșterea hematocritului), leucemie 
mieloidă cronică sau alte sindroame mieloprolifera- 
tive și hemogiobinopatii (scădere ponderală). 

Diagnosticul de laborator. Modificările biochi- 
mice și hematologice din bolile sistemice cu afec- 
tarea splinei sunt determinate de afecțiune primară 
și vor fi expuse la capitolele respective. Pentru de- 
cizia terapeutică, în speţă pentru indicatia de sple- 
nectomie, examinările hematologice vizează diag- 
nosticul hipersplenismului prin decelarea citopeniei 
periferice (trombocitopenie, leucopenie, anemie = 
singure sau în asociere), a anticorpilor fata de ele- 
mentele celulare sangvine (testul Coombs direct și 
indirect) și a regenerării medulare (prin punctia mă- 
duvei osoase), precum și stabilirea teritoriului de 
hipersechestratie a celulelor sangvine marcate cu 
izotopi (dominantă sau exclusiv intrasplenică). 

Diagnostic imagistic. Radiografia abdominală 
pe gol poate releva creșterea umbrei splenice, dis- 
locarea gastrică, ridicarea hemidiafragmului stâng, 
ocluzie intestinală (paralitică sau prin compresiune), 
calcifieri splenice. Pentru estimarea modificărilor de 


volum, dimensiunile splinei vor fi raportate la ver- 
tebrele T12-L3. 

Ecografia abdominală este metoda de electie în 
diagnosticul afecţiunilor splenice. Avantajele sale 
sunt indiscutabile: neinvazivitatea, posibilitatea exa- 
minárii la patul pacientului si a repetárii sale ori de 
cáte ori este necesar. Ecografia oferá informatii 
rapide si cu o acuratetá de 9096 asupra formei, 
dimensiunilor, pozitiei si raporturilor splinei cu orga- 
nele din jur, dar si asupra modificárilor structurii 
parenchimale. În același timp, ea decelează modi- 
ficárile altor organe abdominale si colectiile perito- 
neale sau pleurale. 

In special la pacientii socati cu traumatisme 
abdominale inchise sau politraumatisme, ecografia 
de urgență permite un diagnostic expeditiv si precis 
al leziunilor viscerelor abdominale parenchimatoase 
Si al colectiilor peritoneale si retroperitoneale. Prin 
simplitatea sa tehnicá, ecografia a devenit proce- 
deul ideal pentru urmárirea evolutiei leziunilor intra- 
abdominale si, in spetá, o metodà de screening in 
afectiunile splenice. 

Tomografia computerizată (TC) furnizează infor- 
matii suplimentare si de o calitate mai bună în pri- 
vinta naturii, numărului, dimensiunilor și întinderii 
proceselor patologice splenice fiind considerată cea 
mai bună metodă imagistică pentru evaluarea glo- 
bală a exinderii leziunilor. Ea permite examinarea 
simultană a organelor vecine și a raportului lor cu 
splina oferind date utile în diagnosticul diferenţial. 
Acuratetea TC în depistarea leziunilor traumatice 
ale splinei și organelor abdominale ajunge la 97%, 
fiind utilizată pentru calcularea scorului de severi- 
tate. Dezavantajele principale ale TC sunt costul 
mai ridicat, disponibilitatea limitată în urgenţă și 
interferarea cu unele echipamente de resuscitare. 
În principiu, indicaţiile sale elective si în urgente 
decurg din ineficienta informațiilor ecografice. 

Rezonanta magnetică nucleară este mai putin 
sensibilă în decelarea leziunilor splenice focale si 
nu este utilă, în mod special, în traumatisme. Fo- 
losirea mediului de contrast T2 permite diferen- 
tierea între splenomegaliile prin leziuni benigne de 
cele maligne și ameliorează îndeosebi diagnosticul 
preoperator al bolilor limfoproliferative. 

Scintigrafia splenică. Utilizarea curentă a eco- 
grafiei si TC a redus indicațiile scintigrafiei in 
diagnosticul afecţiunilor splenice. Metoda permite 
măsurarea exactă a dimensiunilor și formei splinei, 
relevă prezența leziunilor care dislocá sau înlo- 
cuiesc parenchimul splenic functional (hematoame, 
abcese, infarcte, tumori), deceleazá splinele acce- 
sorii si ofera informatii asupra functiilor splenice 
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(hipersplenism, viabilitatea autotransplantelor sple- 
nice). 

Scintigrafia cu sulf coloidal marcat cu “Tc, 
care se fixează în sistemul reticuloendotelial sple- 
nic, este procedeul conventional prin care se evi- 
dentiazá modificările de volum si leziunile intra- 
splenice. In traumatismele splinei fárá hemoperi- 
toneu sau cu hemoragie intraperitonealá moderata, 
metoda este precisă în determinarea extinderii 
leziunilor traumatice ale parenchimului, cu condiţia 
să se efectueze din proiecții multiple. 

Scintigrafia cu hematii alterate prin căldură și 
marcate cu %"Tc (sau 51Cr) sau scintigrafia cu 
trombocite marcate cu °°"Tc își menţin actualmente 
indicatia în diagnosticul functional pre- și post- 
operator. Efectuate preoperator în anemia sfero- 
citară si trombocitopenia imună, scintigrafia cu 
hematii sau plachete marcate stabilește sediul și 
amploarea sechestrării celulelor sangvine si evi- 
dentiazá splinele accesorii care vor trebui îndepăr- 
tate în cursul splenectomiei. Splenectomia va oferi 
rezultate optime dacă modificările scintigrafice re- 
levă reducerea timpului de înjumătățire și acumula- 
rea preponderentă a radioactivităţii la nivelul splinei. 
Scintigrafia postoperatorie este utilă la pacienţii cu 
splenectomie parțială și la cei cu autotransplant 
heterotopic splenic pentru a evalua funcționalitatea 
parenchimului splenic prezervat. 

Arteriografia. Arteriografia selectivă celiacă si 
splenică, procedeu imagistic invaziv, este indicată 
pentru diagnosticul afecţiunilor splenice vasculare: 
anevrisme sau fistulele arteriovenoase și hiper- 
tensiunea portală în care timpul venos al examinării 
oferă imagini echivalente cu ale splenoportografiei 
clasice. În chirurgia splenică electivă și la pacienții 
la care se pune problema conservării parenchimului 
splenic (splenectomii parţiale), arteriografia furni- 
zeazá informatii asupra anatomiei vasculare. De 
asemenea este indicatá la pacientii la care se 
preconizeazá embolizarea arterei splenice in scop 
terapeutic. 

În traumatismele splenice, angiografia a fost 
înlocuită de procedeele imagistice neinvazive sau 
miniinvazive. Efectuarea sa va fi luată în consi- 
derare după evaluarea ecografică și prin TC și 
numai la pacienții stabili hemodinamici, care pre- 
vizibil suportă examinarea și la care se preconi- 
zează chirurgia splenică conservativă. 

Lavajul peritoneal diagnostic. Punctia-lavaj a 
cavitatii peritoneale este indicatá in traumatismele 
abdominale inchise, in care reprezintá procedeul 
cel mai expeditiv pentru evidentierea sau confir- 
marea hemoragiei intraperitoneale. Lavajul perito- 
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neal este sensitiv si specific in decelarea unei 
cantitati de 20 mi de sánge intraperitoneal. La 
pacientii suspectati de leziuni traumatice ale splinei, 
lavajul va fi precedat sau completat cu ecografia 
abdominalà si/sau TC, dacá starea generalá si evo- 
lutia clinica permit efectuarea tomografiei. Ratiunea 
efectuárii acestor explorári imagistice este aceea de 
a decela leziunile splenice, sursa posibilă a hemo- 
ragiei peritoneale. Lavajul peritoneal are utilitate 
diagnosticá si la pacientii cu instabilitate hemodi- 
namica, la care explorárile imagistice (ecografia 
si/sau TC) sunt neconcludente pentru revarsat peri- 
toneal. 

Metoda are puţine contraindicatii: graviditatea, 
chirurgia abdominalá anterioará, obezitatea mor- 
bidá. In aceste situatii punctia-lavaj fie este dificilà, 
fie incubá riscul unor leziuni iatrogene. Unii o con- 
traindică formal la pacienții care au indicaţii clinice 
și imagistice ferme pentru laparotomie de urgență 
(26). Dintre cele patru procedee standard pentru 
efectuarea lavajului peritoneal, tehnica Seldinger 
este cea mai utilizată, întrucât oferă rezultate 
optime și cu o rată minimă de complicaţii: cu pa- 
cientul plasat în decubit dorsal, cateterul de lavaj 
se introduce cu ajutorul unui trocar, imediat subom- 
bilical, pe linia mediană, după prealabilă anestezie 
locală și printr-o mică incizie cutanată. Dacă pe 
cateter se drenează sânge, lavajul este clar pozitiv. 
Dacă nu apare sânge, se introduce ser fiziologic în 
cavitatea peritoneală (1000 ml la adulti, 500 ml la 
copii), care apoi este aspirat și examinat vizual si 
în laborator. Olsen (citat de 17, 26) aplică cateterul 
pe o pagină scrisă: dacă opacitatea lichidului extras 
nu permite citirea scrisului, testul este pozitiv, iar 
dacă citirea este dificilă, testul este considerat slab 
pozitiv. Lichidul clar semnifică un rezultat negativ. 
Rezultatul poate fi exprimat prin valoarea hemato- 
critului în lichidul de lavaj: peste 2 test pozitiv, sub 
2 test ușor pozitiv. 

Rezultatele fals-pozitive se datoresc hemora- 
giilor de la locul punctiei sau leziunilor accidentale 
intraabdominale. De asemenea, testul este pozitiv 
în traumatismele abdominale ce nu necesită trata- 
ment chirurgical de urgență (ex. fracturi de bazin, 
hemoragii retroperitoneale autolimitante). 

Laparoscopia. Dezvoltarea tehnologiei și răs- 
pândirea chirurgiei laparoscopice au readus în 
actualitate laparoscopia diagnostică în afecțiunile 
splenice. În traumatismele abdominale, ea evită 
laparotomia diagnostica pe care nu o poate elimina 
complet TC preoperatorie si, în același timp, oferă 
alternative terapeutice miniinvazive în leziunile 
splenice. De asemenea, laparoscopia poate înlocui 


om 


laparotomia de stadializare in limfoamele Hodgkin 
si non-Hodgkin. 
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Anomaliile splinei 


Asplenia congenitala (absenta completa a spli- 
nei sau sindromul lvemark) este foarte rară. In 80% 
din cazuri ea se asociază cu alte malformații grave 
(pulmonare, cardiovasculare, hepatobiliare). Majori- 
tatea pacienţilor mor în copilărie. 

Hipoplazia congenitală a splinei este mai frec- 
ventă. 

Polisplenia este consecința defectelor în fuzio- 
narea mugurilor splenici, pacientul având două sau 
mai multe mase splenice (spline) de dimensiuni re- 
lativ egale. Anomalia asociază 20% din atreziile con- 
genitale ale căilor biliare extrahepatice. Polisplenia 
poate fi recunoscută prin ecografie sau scintigrafie 
splenică, care au indicație la toti pacienţii cu atrezia 
căilor biliare. 

Splinele accesorii sunt relativ frecvente, fiind în- 
tâlnite la 10% din populaţie. Sediul lor de predilec- 
tie este hilul splenic și ligamentele splenice. Diag- 
nosticul se precizeaza scintigrafic sau intraoperator. 

Fuziunea splenogonadicà este o anomalie excep- 
tionalá, cu douá variante. Splina si gonada sunt 
unite printr-un cordon fibros care contine insule 
splenice si poate comprima viscerele abdominale. 
Ín a doua variantá, una sau mai multe mase sple- 
nice sunt atasate gonadei. Manifestári clinice po- 
sibile sunt tumefierea testiculará, uneori in timpul 
unei septicemii sau accesului de malarie si, excep- 
tional, ocluzia intestinala. Diagnosticu! preoperator 
poate fi facut prin scintigrafie. Tratamentul consta 
in ablatia cordonului de jonctiune si a tesutului 
splenic ectopic. 

Splina mobilă semnifică mobilitatea anormală a 
splinei datorită laxitatii excesive și lungimii anor- 
male a pediculului vascular și a ligamentelor de sus- 
tinere (pancreaticosplenic, splenorenal si spleno- 
frenic). In aceste conditii splina poate ajunge in 
fosa iliacá stanga si, mai rar, in fosa iliaca dreapta, 
splenomegalia favorizand migrarea organului. Splina 
poate rámáne mobilá, schimbándu-si sediul in ra- 
port cu modificările poziției corpului sau contac- 
tează aderente cu organele din jur. Ectopia splinei 
se poate asocia cu alte anomalii abdominale: me- 
zenter comun, agenezie renală stângă. 

În absența complicatiilor, splina mobilă se pal- 
pează ca o tumoră abdominală căreia i se pot 
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percepe incizurile caracteristice marginii anterioare 
a splinei. Asocierea cu splenomegalia importantă 
poate determina compresiune pe tubul digestiv și 
crize de subocluzie intestinală. 

Complicatia cea mai frecventă si severă este 
torsiunea splinei în jurului pediculului său vascular. 
Ea este amorsată de prezența proceselor patolo- 
gice care creează inegalităţi de greutate între di- 
feritele zone splenice si de variațiile bruște ale 
presiunii abdominale (schimbări de poziţie, eforturi 
fizice intense, postpartum). Torsiunea poate fi par- 
țială sau completă. Uneori torsionarea splinei antre- 
nează si alte viscere abdominale (flexura colică 
stângă) cauzând ocluzii intestinale prin volvulus. 
Consecințele torsiunii pediculului splenic sunt: in- 
farctul splenic total, ruptura splenică cu hemoperi- 
toneu, tromboza venei splenice care se poate 
extinde spre trunchiul portal (piletromboză). 

Tabloul clinic este cel de abdomen acut chirurgi- 
cal și se caracterizează prin durere abdominală 
intensă, greturi, vărsături, ileus paralitic, semne de 
revărsat peritoneal, tumoră abdominală dură și sen- 
sibilă care crește progresiv în volum. Uneori, pacien- 
tul prezintă în antecedente episoade de torsiuni 
parțiale recidivante. Ecografia evidenţiază tumora, 
hemoperitoneul și tromboza axului venosplenic, în 
contextul absenței imaginii splenice în hipocondrul 
stâng. 

Tratamentul splinei mobile compresive sau cu 
torsiuni recidivante este splenopexia, dacă procesul 
patologic splenic asociat nu impune splenectomia. 

Torsiunea pediculului splenic impune laparoto- 
mia de urgenţă. În absenţa infarctului splenic se 
efectuează devolvularea si splenopexia. Infarctul 
splenic total se rezolva prin splenectomie. 


Traumatismele splinei 


Splina este organul abdominal cel mai frecvent 
lezat in traumatismele abdominale si toracoabdo- 
minale (60% din cazuri) [17]. incidenţa leziunilor 
traumatice ale splinei a crescut în ultimii ani, para- 
lel cu frecvența crescândă a traumatismelor abdo- 
minale închise prin accidente de circulaţie și a celor 
penetrante prin agresiuni. 


Etiopatogenie 


Traumatismele exogene sunt cauza principală a 
leziunilor splenice. Majoritatea traumatismeior sunt 
închise (contuzii, striviri). Agentul traumatic actio- 
nează mai frecvent prin mecanism direct, exerci- 
tand compresiunea hipocondrului stâng și/sau a 
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bazei hemitoracelui stang, dar pot surveni si leziuni 
splenice prin mecanism indirect („contralovitură“). În 
70-80% din cazuri, ruptura traumatică a splinei se 
datorește accidentelor de circulație și numai în 20% 
din cazuri este consecința accidentelor de muncă, 
casnice sau sportive. Deseori, lezarea splinei sur- 
vine în cadrul unor politraumatisme, leziunile co- 
existente putând masca simptomatologia rupturii 
splenice. Politraumatismul implică anumite priorităţi 
terapeutice, în cadrul cărora rezolvarea hemoragiei 
splenice reprezintă o urgenţă vitală. 

Tipul lezional în toate traumatismele închise ale 
splinei este ruptura splenică. Localizarea și întin- 
derea leziunilor splenice depinde în primul rând de 
forța și direcția de acţiune a agentului traumatic, 
dar este condiționată și de sediul splinei între re- 
bordul costal si coloana vertebrală si de starea 
parenchimului splenic. Afectiunile splenice preexis- 
tente (splenomegaliile din malarie, mononucleoza 
infecțioasă, hemopatiile maligne etc.) expun splina 
la ruptură, adesea în cursul unor traumatisme mi- 
nore, neretinute de pacient, ceea ce explică de ce 
termenul de „ruptură spontană“ a splinei patologice 
este eronat. Cauza rupturii splenice poate fi friabi- 
litatea crescută a parenchimului, volumul splenic 
excesiv de mare, infarctul splenic recent sau ne- 
croza tumorală postchimioterapie. Ruptura spon- 
tana veritabilă a splinei (absenţa traumatismului 
exogen, parenchim splenic fără leziuni patologice 
sau traumatice) este o raritate. Ea poate surveni la 
gravide, în cursul travaliului sau la copii în perioada 
neonatală (naștere dificilă, aplicare de forceps). 

Plăgile splinei sunt mai rare și survin în cadrul 
unor agresiuni prin arme albe sau de foc. Splina 
este lezată mai frecvent în plăgile toracoabdo- 
minale, ceea ze explică incidența mare a leziunilor 
pluriviscerale (perete toracic, pleură, diafragm, co- 
lon, stomac). În plăgile abdominale este afectată 
splina mărită în volum, mai ales când splenome- 
galia depășește rebordul costal. 

Leziunile iatrogene ale splinei pot surveni în 
cursul intervențiilor chirurgicale pe etajul abdominal 
superior (rezectii gastrice, gastrectomie totală, cura 
herniei hiatale, vagotomie, hemicolectomie stângă, 
colectomie segmentará pe colonul transvers, ne- 
frectomie stângă, rezectii pancreatice) sau în timpul 
unor explorări diagnostice invazive (punctie sple- 
nică, splenoportografie, toracocenteză, biopsie re- 
nală stângă, colonoscopie). Leziunile accidentale 
intraoperatorii sunt consecința unor tehnici chirur- 
gicale intempestive si sunt favorizate de aderentele 
perisplenice. Frecvența lor nu este neglijabilă, în 
unele statistici operatorii 8-20% din totalul splenec- 
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tomiilor fiind efectuate pentru leziuni iatrogene (6, 
26). 


Morfologie 


Rupturile și plăgile splinei pot îmbrăca aspecte 
morfologice foarte variate ca localizare, întindere în 
suprafață și profunzime si consecințe, explicând 
multiplele forme clinice. Datorită structurii sale de 
organ parenchimatos bogat vascularizat, conse- 
cinta imediată a oricărei leziuni traumatice a splinei 
este hemoragia care poate fi limitată (hematom 
subcapsular sau perisplenic) sau poate determina 
hemoperitoneu în cantitate variabilă. 

Hematomul subcapsular apare exclusiv după 
traumatismele exogene închise în care este con- 
servată integritatea capsulei. El poate avea extin- 
dere variabilă în parenchim. Hematomul subcapsu- 
lar poate evolua spontan spre ruptură capsulară cu 
hematom perisplenic sau hemoperitoneu (hematom 
expansiv), spre formare de pseudochist sau abces 
splenic sau spre vindecare prin rezorbtie si orga- 
nizare conjunctivă. 

Hematomul perisplenic este consecința efractiei 
capsulare, care poate surveni primar în timpul trau- 
matismului sau secundar în evoluția unui hematom 
intrasplenic progresiv. Hemoragia mai lentă, dispo- 
zitia ligamentelor peritoneale ale splinei si existenţa 
aderentelor perisplenice favorizează autolimitarea 
sa în ruptură splenică. Poate evolua spre închistare 
sau ruptură secundară în marea cavitate perito- 
neală. 

Rupturile splenice cu hemoperitoneu sunt cele 
mai frecvente. Rupturile parenchimale profunde, cu 
sediul pe fata convexă si iradiate spre hil, cu le- 
zarea unor elemente vasculare importante, explică 
rapiditatea și abundența hemoragiei. Aspectui le- 
zional poate fi extrem de complex, cu explozia 
parenchimului si detașarea unor fragmente de țesut 
splenic. 

Ruptura sau smulgerea pediculului splenic este 
o eventualitate rară, dar extrem de gravă prin 
declanșarea unei hemoragii fudroaiante. Ea survine 
în traumatismele puternice aplicate pe fata laterală 
a bazei hemitoracelui stâng, care comprimă hilul 
splenic pe coloana vertebrală. Revenirea bruscă a 
splinei la locul său rupe elementele vasculare 
pediculare. 

Plăgile splenice prin arme albe sunt de obicei 
liniare, de profunzime variabilă și de obicei mena- 
jează hilul organului. Sectionarea pediculului sple- 
nic este o eventualitate rară. Plăgile prin arme de 
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foc pot produce leziuni complexe, uneori cu explo- 
zia si fragmentarea parenchimului splenic. 


Diagnostic clinic 


Manifestárile clinice ale traumatismelor splinei 
sunt extrem de variate, fiind conditionate de seve- 
ritatea si rapiditatea hemoragiei, natura traumatis- 
mului, coexistenta leziunilor traumatice abdominale 
si extraabdominale si de timpul scurs de la trau- 
matism. Expresia clinicá proprie leziunilor splenice 
traumatice poate fi sistematizatà in câteva forme 
clinice principale. 

Cea mai frecventă este forma cu hemoragie 
intraperitoneală patentă sau cu ,inundatie perito- 
nealá" (75% din cazuri) care asociază semnele so- 
cului hemoragic cu cele ale revărsatului peritoneal 
și cu semnele localizării lezionale. 

Șocul hipovolemic se manifestă clinic prin pa- 
loare intensă, vedere încețoșată, agitaţie, sete, 
dispnee, lipotimii, extremităţi reci și umede, hipo- 
tensiune arterială, puls periferic filiform, oligurie. 
Instalarea brutală a șocului și rezistența sa la te- 
rapia de reechilibrare volemicá sunt semne de 
hemoragie severă, care impune laparotomia de 
urgență. Mai des, șocul initial răspunde temporar la 
terapia volemică, pacientul rămânând cu instabili- 
tate hemodinamică. Alteori șocul lipsește la înce- 
put, pacientul prezentând doar semnele anemiei 
acute. În aceste cazuri, diagnosticul leziunii sple- 
nice se bazează pe antecedente (contuzie forte a 
hipocondrului stâng sau regiunii lombare stângi, 
strivirea bazei hemitoracelui stâng, plăgi cu traiect 
prin loja splenică, fracturi costale inferioare), sem- 
nele locale, semnele revarsatului peritoneal si pe 
explorarea imagistică în urgenţă. 

Semnele locale care pledează pentru o leziune 
splenică sunt durerile spontane localizate în hipo- 
condrul stâng și/sau flancul stâng, care iradiază, 
spontan sau în timpul palpării, în umărul stâng 
(semnul Kehr) și subscapular stâng sau la baza 
gâtului (semnul Saegesser), sensibilitate la palpa- 
rea sau decompresiunea hipocondrului stâng, cu 
sau fără apărare sau contractură musculară la 
acest nivel — expresie a contuziei parietale sau a 
leziunii unui viscer cavitar. Rareori, în hipocondrul 
stâng se percepe o masă tumorală cu limite impre- 
cise, sensibilă si mată la percuție, care este expre- 
sia unui hematom perisplenic. 

Revársatul peritoneal (hemoperitoneul) se trá- 
deazà prin distensie abdominalà, matitate depla- 
sabilà (semnul Ballance), diminuarea sau absenta 
zgomotelor intestinale (ileus paralitic) si bombarea 


fundului de sac Douglas. Asocierea sensibilităţii si 
contracturii abdominale difuze sugerează iritatia 
peritoneală prin leziune de viscer cavitar. 

Hematomul intra- și perisplenic poate debuta 
imediat după traumatism printr-o stare sincopală, 
cu dureri intense in hipocondru! stâng, însoţite de 
greturi, vărsături sau instalarea sa este marcată de 
un soc hipovolemic de scurtă durată, din care pa- 
cientul isi revine complet. Alteori, simptomele ini- 
tiale sunt discrete si se accentuează treptat trădând 
constituirea lentă a colecţiei sangvine. Ele sunt 
dominate de dureri în hipocondrul stâng, cu sau 
fără iradierea caracteristică. 

La examenul local, se constată sensibilitate și îm- 
păstare în hipocondrul stâng sau la acest nivel se pal- 
pează o tumoră sensibilă, mată, greu delimitabilă. 

În evoluția ulterioară pacientul continuă să pre- 
zinte dureri discrete în hipocondrul stâng, paloare, 
mici lipotimii și tahicardie (anemie posthemoragică), 
subfrebilitate si subicter prin rezorbtia hematomului, 
meteorism, uneori jenă respiratorie si vărsături. Diag- 
nosticul se precizează prin investigaţii imagistice 
(ecografie, TC), care vor fi utilizate și pentru monito- 
rizarea evoluției locale spre rezorbtie sau spre 
extindere si rupturá in marea cavitate peritonealà. 

Forma cu hemoragie in doi timpi este expresia 
rupturii secundare a hematoamelor intra- si peri- 
splenice. Ín tabloul clinic se pot recunoaste trei faze 
de evolutie: etapa initialà a leziunii splenice cu 
formarea hematomului, perioada de ameliorare in- 
completa (interval liber) cu duratà de 2-3 zile sau 
cateva sáptámáni si faza de reluare a hemoragiei 
marcatá de accentuarea semnelor locale (durere 
intensá, cu iradiere in umár si extindere abdomi- 
nala, impástare sau contractura) concomitent cu 
aparitia semnelor revársatului peritoneal si cu in- 
stalarea socului hipovolemic. 


Diagnostic paraclinic 


Examinárile de laborator evidentiazà anemia, 
scáderile initiale ale hematocritului si hemoglobinei 
reflectând rata sângerării. În peste 80% din cazurile 
cu rupturi splenice izolate se constatà leucocitoza 
de 10-15 000/mm? și/sau trombocitozá de peste 
400 000/ mm’. 

investigațiile imagistice vor fi efectuate numai 
după instituirea tratamentului volemic si stabilizarea 
hemodinamică a pacientului. 

Radiografia simplă toracoabdominală poate re- 
leva lărgirea umbrei splenice sau a lojei splenice, 
dislocarea stomacului și/sau a colonului, ridicarea 
hemidiafragmului stâng (hematom subcapsular sau 
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al lojei splenice), semne de revarsat peritoneal (se- 
pararea intestinului de conturul parietal, semnul 
„urechii de câine“ în pelvis, ileus paralitic), revărsat 
pleural stâng și atelectazie bazală, fracturi costale 
inferioare. Absența modificărilor radiologice nu ex- 
clude diagnosticul de leziune splenică. 

Ecografia abdominală va fi indicată sistematic la 
toti pacienţii cu traumatisme abdominale pentru a 
depista leziunile splenice oculte sau mascate și, în 
cazurile severe, va fi efectuată de urgenţă, la patul 
pacientului, simultan cu terapia de refacere vole- 
mică. Semnele ecografice ale leziunilor splenice 
traumatice includ: creșterea în volum, structura ne- 
omogenă cu zone hipoecogene, neregularități de 
contur, conturul dublu, colecții extrasplenice, dislo- 
carea organelor din jur, lichid liber în cavitatea peri- 
toneală. Ecografia decelează și leziunile asociate, 
îndeosebi hepatice, pancreatice si renale, precum 
și colecțiile retroperitoneale. Ea poate fi repetată ori 
de câte ori este necesar, fiind cea mai adecvată 
metodă imagistică de monitorizare a leziunilor trau- 
matice splenice și intraabdominale. 

Tomografia computerizată (TC) este comple- 
mentară ecografiei fiind indicată în traumatismele 
severe (politraumatisme) pentru precizarea leziuni- 
lor splenice, aspectele TC având și predictivitate 
bună în tratamentul de salvare a splinei, pentru 
diagnosticul leziunilor traumatice asociate, la pa- 
cientii cu ecografie neconcludentă si, de aseme- 
nea, pentru monitorizarea evoluţiei hematoamelor 
intra- si perisplenice. 

Semnele TC care pledeaza pentru leziuni sple- 
nice traumatice sunt: focare hipo- sau hiperdense 
in parenchim care nu se intensifica dupa adminis- 
trarea i.v. a substanţei de contrast, colecţie peri- 
splenică și/sau intraperitoneală. În 1986, Bountain 
și Gould (citați de 17) au preconizat o clasificare a 
leziunilor splenice traumatice bazată pe aspectele 
TC (tabel IH). 


TABELUL III 


Clasificarea TC a traumatismelor splenice 
(Bountain si Gould, citati de 17) 


Clasa Aspect TC 


+ 


Efractie capsulara 

i Hematom subcapsular 

Leziune parenchimatoasá nesemnificativá 
Rupturá capsulará unica sau multipla 

Leziuni ale parenchimului, fárá interesarea hilului. 
Rupturi profunde, unice sau multiple, cu intere- 
sarea hilului si a vaselor hilare 

Zdrobirea splinei cu fragmentarea si privarea sa 
de aport sangvin. 


Scintigrafia splenicá cu sulf coloidal marcat cu 
99"Tc reprezintă o metodă diagnostică convenabilă 
pentru acurateta sa în determinarea extinderii le- 
ziunilor splenice traumatice, cu deosebire la pa- 
cientii cu lavaj peritoneal negativ sau ușor pozitiv. 
Leziunile splenice se trădează scintigrafic prin: de- 
fecte de captare intrasplenică, liniare sau stelate, 
ce se extind de la suprafața splinei în profunzime; 
întreruperea conturului splenic; evidențierea a două 
sau mai multe fragmente splenice separate; absen- 
ta imaginii scintigrafice (întreruperea vaselor sple- 
nice, avulsia splenica). Explurările ecografice si TC 
au limitat indicatiile scintigrafiei splenice la trauma- 
tizati. 

Arteriografia selectiva are indicatii rare in trau- 
matismele splenice. Ea va fi efectuată numai dupa 
evaluarea ecografica si prin TC si vizează triajul 
pacientilor candidati la tratamentul conservativ sau 
la embolizare hemostaticá. Semnele angiografice 
ale traumatismelor splenice sunt: extravazarea 
substantei de contrast in faza arterialá, lárgirea si 
estomparea conturului splenic, arii avasculare intra- 
splenice in faza parenchimatoasá. 

Lavajul peritoneal este indicat pentru confirma- 
rea hemoperitoneului suspectat clinic, pentru dia- 
gnosticul hemoragiilor intraperitoneale oculte, ca si 
pentru monitorizarea evolutiei hematoamelor intra- 
si/sau perisplenice. Rezultatele sale trebuie interpre- 
tate in contextul datelor clinice si imagistice. Punc- 
tia si lavajul peritoneal au indicatie speciala la pa- 
cientii comatosi, la care semnele hemoperitoneului 
sunt mascate. 

Laparoscopia diagnostica va fi luată in consi- 
derare la pacienţii cu traumatisme închise, stabili- 
zati hemodinamic și la care indicaţiile laparotomiei 
de urgenţă nu sunt clare și vizează doar precizarea 
diagnosticului. Accesibilitatea la echipamentul ne- 
cesar chirurgiei splenice celioscopice și experiența 
în chirurgia laparoscopicá de urgență reprezintă con- 
difii indispensabile aplicării acestui procedeu de 
diagnostic și tratament. 


Clasificarea rupturilor splenice 


> 


Complexitatea leziunilor splenice produse in 
traumatismele închise, gravitatea clinică diferită, 
tendinţele actuale spre o chirurgie de conservare a 
parenchimului splenic, îndeosebi la copii și adulţii 
tineri, ca si necesitatea codificărilor terapeutice au 
impulsionat preconizarea și utilizarea unor clasifi- 
cări morfologice. 

Dintre multiplele clasificări propuse vom reda 
doar pe cele care fundamentează conduita terapeu- 


tică actuală. „Asociaţia Americană pentru Chirurgia 
Traumatismelor“ adoptă, în 1987, scala de severi- 
tate a leziunilor traumatice ale viscerelor parenchi- 
matoase (26), inclusiv ale splinei, cu impact direct 
în atitudinea terapeutică (tabelul IV). 


TABELUL IV 


Scala de leziuni traumatice parenchimatoase 
(splină, ficat, rinichi) publicată în J.Trauma, 1989 (26) 


Grad* Leziuni** 
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TABBLUL V 
Clasificarea rupturilor splenice (26) 
Grad f Leziuni traumatice 
0 e hematom subcapsular 
1 |e ruptură capsulară | 
2 e rupturi superficiale ale parenchimului fără inte- 


resarea hilului 


e rupturi parenchimale profunde interesánd partial 
3 hilul si arterele segmentare 
{e fragmentarea totală a unui pol splenic 


Hematom subcapsularcapsular ce nu se extinde, 
« 10% din suprafata splinei 

Rupturá capsulará nesángerándá, cu profunzime 
< 1 cm in parenchim 


e Hematom subcapsular neexpansiv, ocupând 
10-1596 din suprafata organului 

e Hematom intraparenchimatos neexpansiv, cu 

il diametrul mai mic de 2 cm. 

e Rupturá capsulará cu hemoragie activă, cu 
profunzime in parenchim de 1-3 cm. si care nu 
interesează vasele trabeculare 


« Hematom subcapsular ce afectează peste 50% 
din suprafața splinei sau hematom expansiv 

e Hematom subcapsular rupt, cu hemoragie activă 

m e Hematom în parenchim cu diametrul de peste 
2 cm sau expansiv 

e Rupturá parenchimala cu profunzime peste 3 cm 

sau interesând vase trabeculare 

e Hematom intraparenchimal rupt cu hemoragie 
activă 

IV e Rupturi ce interesează vasele hilare sau segmen- 

tare cu devascularizatie majora (peste 25% din 


organ) 
e Fragmentarea totală a splinei (distructie splenica 
v completă) 
e Leziuni vasculare hilare care devascularizează 
organul 
Legendă:  * crește cu 1 grad dacă există leziuni multiple ale 


aceluiaşi organ 

** se bazează pe evaluarea corectă prin investigații 
imagistice complete, intraoperator sau la autop- 
sie. 


Această clasificare, de altfel logică, se bazează 
pe evaluarea detaliată si precisă a leziunilor mor- 
fologice, care nu este totdeauna posibilă numai prin 
explorarea intraoperatorie necesitând coroborarea 
acesteia cu examinările imagistice preoperatorii si 
uneori cu examenul anatomopatologic al piesei de 
splenectomie. Stabilirea intraoperatorie a gradului 
de severitate lezională este îndeosebi dificilă la pa- 
cientii a căror stare generală alterată sau la care 
necesitatea imperioasă a laparotomiei de urgenţă 
nu au permis efectuarea examinării TC preopera- 
torii. Din aceste considerente, chirurgii germani (26) 
utilizează o clasificare mai simplă si mai prag- 
matică (tabelul V). 


e fragmentarea completă a splinei și/sau 
e ruptură hilară totală 


> 


Tratament 


Tratamentul pacientilor cu leziuni traumatice ale 
splinei si hemoragie patenta este de extrema ur- 
genta si se bazeazá pe evaluarea expeditiva a 
modificărilor funcţiilor vitale, in mod particular la 
politraumatizati. In privinta metodelor de tratament 
care se adreseazá leziunile splenice, acestea se 
selectioneazá ín raport cu severitatea hemoragiei 
intraperitoneale, natura si gravitatea leziunilor sple- 
nice, leziunile traumatice coexistente, starea ante- 
rioará a parenchimului splenic si terenul biologic al 
pacientului. 


Tratamentul leziunilor traumatice ale splinei 
normale 

Obiectivele majore ale terapiei actuale a trau- 
matismelor splinei normale sunt; 

(1) reechilibrarea functiilor vitale, dacá acestea 
sunt afectate (refacere volemica, resuscitarea cardio- 
respiratorie); 

(2) oprirea rapidá, eficientá si definitiva a hemo- 
ragiei splenice; 

(3) conservarea, pe cát este posibil, a parenchi- 
mului splenic functional. 


Terapia intensiva 

La politraumatizatii cu insuficiență respiratorie 
acuta si/sau socati, terapia intensiva initiala va fi 
instituită de extrema urgenţă, de către primul medic 
care examineaza pacientul. Calitatea si corectitu- 
dinea tratamentului in aceasta etapa conditioneazá 
prognosticul pacientului. 

In principiu, vor fi tratate simultan prin metode 
specifice adaptate naturii leziunilor si dereglarilor 
functionale; 

— insuficienta respiratorie acutá (traheostomie 
sau intubatie orotraheala, evacuarea revársatelor 
pleurale, etanseizarea peretelui toracic, oxigenote- 
rapie); 


2069 


TRATAT DE PATOLOGIE CHIRURGICALA 


— hipovolemia (perfuzie pe mai multe cái ve- 
noase cu solutii micro- si macromoleculare); 

— insuficiența cardiacă acută sau oprirea car- 
diacă (masaj cardiac, defibrilare). 

Numai după refacerea funcţiilor vitale si deso- 
care, pacientul va fi transportat, în decubit dorsal, 
cu extremitatea cefalică în poziţie declivă și în re- 
paus absolut, spre cel mai apropiat serviciul chirur- 
gical și internat în secţia de terapie intensivă. Pe 
toată durata transportului se continuă terapia in- 
tensivă, cu monitorizarea corectă a funcţiilor vitale. 

În secţia de terapie intensivă, pacientul cu trau- 
matism splenic va fi evaluat clinic si imagistic, sub 
strictă monitorizare cardiopulmonară și hemodina- 
mică. Atitudinea terapeutică fată de leziunile sple- 
nice va fi diferențiată în raport de statusul hemo- 
dinamic (reflectă continuarea și gravitatea hemora- 
giei splenice), gradul de severitate al traumatis- 
mului splenic și leziunile traumatice abdominale 
asociate (fig. 3). 


PACIENT TRAUMATIZAT 


TERAPIE INTENSIVĂ 


instabilitate hemodinamicá Stabilitate hemodinamica 


Evaluare imagistică 
(ecografie, TC, scintigrafie) 


OPERAȚIE 


Traumatism 
splenic izolat 


Leziuni 
abdominale 


TRATAMENT CONSERVATIV 


Splenorafie 
Splenectomie 
parțială 


Esec Succes 


Esec 


Fig. 3 — Algoritm terapeutic in traumatismele splenice (6). 


Terapia de conservare a splinei 

La inceputul secolului, primele tentative de con- 
servare a splinei traumatizate prin tratament nechi- 
rurgical sau splenorafie s-au soldat cu esecuri, 
incát splenectomia a devenit pentru multà vreme 
singura solutie terapeuticá pentru toate leziunile 
traumatice. splenice. Abia in ultima jumătate a aces- 
tui secol, progresele in terapia intensivá, perfectio- 
narea explorárilor imagistice, si, mai ales, recu- 
noasterea riscului infecțiilor sistemice postsplenec- 
tomie au dus la reconsiderarea tratamentului con- 
servativ ca opțiune terapeutică în traumatismele 
splinei. 
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Tratamentul conservativ nechirurgical 

Salvarea splinei fără hemostază chirurgicală 
este posibilă în cazuri selecționate după următoa- 
rele criterii: pacientul să fie stabil hemodinamic, 
leziunile spienice să se încadreze în gradul 0 sau 
cel mult în gradele I-Il, să se excludă leziunile abdo- 
minale concomitente care necesită laparotomie, pa- 
cientul să nu prezinte alterarea stării de constienta 
prin traumatism, medicatie, alcool sau droguri. 

În ultimii ani se consideră că laparoscopia diag- 
nostică de urgență oferă criterii mai precise în tria- 
jul pacienţilor care se pretează la tratament conser- 
vativ. Ea furnizează informaţii precise asupra leziu- 
nii splenice (sediu, intensitatea hemoragiei) și, în 
același timp, permite recuperarea sângelui intra- 
peritoneal în vederea autotransfuziei. 

Condiţiile pentru aplicarea tratamentului conser- 
vativ nechirurgical sunt următoarele (6,26): pacientul 
să fie internat în secţia de terapie intensivă, repaus 
absolut la pat timp de 48-72 ore, monitorizare 
strictă cardiorespiratorie și hemodinamică, examen 
clinic de cel putin 2 ori/zi, efectuat de același chi- 
rurg care trebuie să aibă experienţă în tratamentul 
conservativ, ecografie abdominală la pat de 2 ori/zi 
și ori de câte ori este indicată de evoluţia clinică, 
TC sau scintigrafie splenică în prima zi după trau- 
matism, apoi în ziua a 3-a si a 7-a si înainte de 
externare, spitalizare medie de 14-20 zile. La exter- 
nare se recomandă activitate fizică restrânsă timp 
de 4-6 săptămâni, control imagistic (TC, ecografie 
sau scintigrafie) la 6-8 săptămâni după externare 
pentru monitorizarea rezorbtiei, care este completă 
la 3 luni în 90% din cazuri. 

În cursul tratamentului conservativ, monitoriza- 
rea clinică și imagistică a pacientului va lua în con- 
siderare, în orice moment al evoluţiei, oportunitatea 
laparotomiei, care va fi indicată în următoarele si- 
tuatii (4): reaparitia instabilității hemodinamice prin 
hipovolemie progresivă sau hemoragie în doi timpi, 
necesitatea transfuzării a peste 2U de sânge/24 
ore, aspect imagistic pledând pentru extinderea he- 
matomului din loja splenică, conturarea tabloului de 
abdomen acut chirurgical evocând leziuni abdo- 
minale coexistente. 

Proporția pacienţilor cu leziuni splenice trataţi 
conservativ în diverse centre de traumatologie va- 
riază între 13% și 46%, cu o rată de eșecuri între 
6-30% (1,5,6,11,15,22). indicaţiile tratamentului con- 
servativ au fost mai largi la copii datorită riscului 
mare al complicatiilor septice postsplenectomie și 
unor condiţii particulare care ameliorează şansele 
de răspuns favorabil: leziuni splenice izolate mai 
frecvente, capacitate de hemostază fiziologică mai 
bună, rezistență mai mare la hipovolemie. 


Chirurgia de conservare a Splinei 

Indicatiile laparotomiei de urgenţă in trauma- 
tismele splenice sunt formale daca existá semne 
certe de continuare a hemoragiei in conditiile unei 
resuscitári adecvate si/sau suspiciunea de leziuni 
asociate ale altor viscere abdominale (ficat, pan- 
creas, intestin), a căror incidenţă variază între 30% 
și 60% (6). 

Chirurgia conservatoare a splinei traumatizate 
vizează păstrarea în totalitate sau parțială a tesu- 
tului splenic și reprezintă actualmente cea mai 
bună alternativă în profilaxia complicatiilor infec- 
tioase severe ale splenectomiei. Decizia de conser- 
vare a splinei va fi luată intraoperator si va tine 
seamá de gradul leziunilor splenice, de experienta 
chirurgului si de disponibilitátile tehnice. Prezenta 
contaminării peritoneale nu contraindica chirurgia 
conservatoare. 

Chirurgia de conservare a splinei dispune de 
multiple procedee tehnice care vizeaza realizarea 
hemostazei (13, 15, 26). Fiecare metodá are indi- 
catii bine codificate in raport cu severitate leziunilor 
splenice (tabelul VI). 


TABELUL VI 


Conduita terapeutica conservativa in traumatismele 
splenice 


lan EI TE —— T === 
Grad 


lezional Tratament 
SML 


Leziuni splenice 


Hematom subcapsular cu |Conservativ nechirurgical 
lavaj peritoneal negativ 


_|Ruptură secundară Splenorafie 


Ruptură capsulară izolată |Conservativ 
1 cu stabilitate hemodina- 


mică 


mică | 
instabilitate hemodina- Splenorafie + 

i mica Adezivi hemostatici 

Tehnici de coagulare 
| Leziuni parenchimale su- | Conservativ | 
2 perficiale (1-2 cm profun- 

zime) cu stabilitate hemo- 
dinamica | 
Instabilitate hemodina- Splenorafie + 


Adezivi hemostatici 
Tehnici de coagulare 


Rupturi profunde extinse 
spre hil cu interesarea 
vaselor segmentare 


Splenorafie cu mesá 
rezorbabila 


Distructia unui pol splenic 


Splenectomie parțială 
Hemisplenectomie 


Fragmentare subtotala cu 
pastrarea polului superior 


Splenectomie subtotala 


Fragmentare completa 
si/sau detasarea hilului 


Splenectomie + 
autotransplant heterotopic 
de tesut splenic. | 


Patologia chirurgicalà a splinei 


Utilizarea adezivilor hemostatici (pelicula de fi- 
brina — Tissucol, pelicula de colagen microfibrilar) 
este indicată in hemoragiile prin rupturi de gradul 1 
și 2 (6, 17, 18, 26). Suprafaţa sângerândă se aco- 
peră cu o compresă caldă, apoi se aplică adezivul 
tisular si se comprimă câteva minute. După apli- 
care se controlează efectul hemostatic timp de 15 
minute. În grade lezionale mai mari, adezivii hemo- 
statici se utilizează în combinaţie cu splenorafia 
sau cu splenectomia partiala, pentru consolidarea 
hemostazei. 

Tehnicile de coagulare utilizate in chirurgia con- 
servatoare a splinei sunt (26): coagularea de con- 
tact cu infrarosii in leziunile de gradui ! si Il 
(suprafata de coagulare nu trebuie sa fie neaco- 
peritá cu sánge, ca in cazul adezivilor hemostatici), 
termocoagularea cu jet de aer fierbinte (in leziuni 
de gradul | si Il), coagularea cu argon (îndepăr- 
tează si sângele de pe suprafața lezată), lasercoa- 
gularea (costisitoare, utilizată numai pentru leziunile 
de gradul | care nu sângerează abundent), electro- 
coagularea cu frecvenţă înaltă (leziuni de gradul I). 

Splenorafia este indicată în leziunile splenice de 
gradul i! si Ill, fără țesut splenic devitalizat. Ea 
poate fi efectuată manual cu Vicryl sau Dexon 2-0, 
utilizând fire izolate, în U, 8, fir continuu, fire încru- 
cișate, sutură cu înglobarea epiploonului, a adezi- 
vilor hemostatici sau a unei plase de teflon. Sutura 
simplă declanșează adesea o sângerare mai mare, 
tehnicile cu colagen, epiploon sau meșă de teflon 
fiind mai eficace, cu deosebire în leziunile de gra- 
dul II. În leziunile de gradul Ill este mai adecvată 
învelirea splinei într-o mesa sintetică rezorbabilă 
(din Vicryl) care apoi se fixează la diafragm și la 
țesutul conjunctiv retroperitoneal. 

Rezectia splenică parţială (splenectomia partia- 
la, hemisplenectomia) se bazează pe segmentatia 
splinei si este indicată în leziunile de gradul II si III 
limitate la unul din polii splenici. Hemostaza pe su- 
prafata de rezectie se realizează prin combinarea 
suturii manuale cu agenţi hemostatici sau/și cu în- 
globarea epiploonului sau prin efectuarea rezectiei 
cu staplere liniare. 

Rezectia splenică subtotală păstrează polul su- 
perior al splinei si este aplicabilă în cazuri foarte 
rare, cu leziuni splenice de gradul IV, în care polul 
splenic proximal a rămas intact și bine vascularizat. 

Ligatura arterei splenice. Întreruperea irigatiei 
arteriale splenice reprezintă o altă metodă de hemos- 
tază care conservă splina traumatizatá. Ea este 
realizabilă prin ligatură chirurgicală sau embolizare, 
ambele metode având efecte similare în privința 
reducerii hemoragiei splenice (8,26). Ligatura arte- 
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rei splenice este indicatá numai la pacientii care 
prezintă emergenta precoce a arterei polare supe- 
rioare (57%) și la care arterele gastrice scurte au 
rămas intacte. În această situaţie plasarea ligaturii 
distal de emergenta polarei superioare asigură su- 
pravietuirea splinei. Procedeul poate fi combinat cu 
splenorafia sau cu splenectomia parțială. Cercetări 
experimentale au demonstrat că deși splina ră- 
mâne viabilă după ligatura trunchiului arterial, cir- 
culatia splenică globală este mult diminuată ceea 
ce suscită controverse în privința păstrării integrale 
a funcţiilor imunologice ale splinei după ligatură 
(26). 

Embolizarea arterei splenice în scop hemostatic 
are indicaţii restrânse în leziunile splenice trauma- 
tice, deoarece efectuarea arteriografiei selective ce- 
liace nu este posibilă decât în condiţii de stabilitate 
hemodinamică. 

Transplantul heterotopic de țesut splenic. Ideea 
autotransplantării țesutului splenic datează de multă 
vreme și a fost generată de constatarea splenozei 
peritoneale după splenectomia pentru traumatisme 
severe, splenoza fiind rezultatul implantelor spon- 
tane de țesut splenic (20). Transplantul heterotopic 
de țesut splenic ar fi indicat, teoretic, în traumatis- 
mele splenice severe în care conservarea ortoto- 
pică a splinei nu mai este posibilă și splenectomia 
devine inevitabilă. Tehnica este relativ simplă: după 
splenectomie, parenchimul splenic aparent sănătos 
este sectionat în felii subțiri (de 2-3 cm/0,5 cm 
grosime), fără țesut capsular și fixat în pungi con- 
fectionate pe suprafața epiploonului mare, în bursa 
omentală, retroperitoneu, mezocolon, peretele abdo- 
minal. Viabilitatea fragmentelor splenice transplan- 
tate poate fi controlată prin scintigrafie. În privinţa 
păstrării funcţiilor splenice imunologice după trans- 
plantul heterotopic de țesut splenic, nu există do- 
vezi clinice si experimentale certe. Unii contestă 
valoarea funcţională a transplantului splenic hetero- 
topic (6, 11, 26), alţii consideră că oricum este su- 
perior splenectomiei și îl recomandă la copiii care 
necesită splenectomie (27). 

Conservarea splinei în leziunile iatrogene. Fiind 
leziuni de gradul | si II, conservarea organului este 
posibilă prin utilizarea adezivilor hemostatici, a 
termocoagulării (gradul |) sau prin splenorafie si 
uneori rezectii polare (gradul Il). 

Se poate concluziona că tratamentul chirurgical 
al leziunilor splenice traumatice este orientat actual- 
mente spre tehnicile de conservare a organului, 
procedeele cele mai utilizate fiind splenorafia și re- 
zecţiile segmentare. În ansamblu, proporţia leziuni- 
lor splenice care se pretează la reparare chirur- 
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gicală variază, după serviciu, între 19% și 66% (1, 
5, 8, 22). 

Splenectomia în traumatismele splenice. Desi 
permite realizarea promptă şi eficientă a hemosta- 
zei, splenectomia trebuie să reprezinte ultima re- 
sursă terapeutică în traumatismele splenice. Ea 
este indicată în: distructii splenice complete sau le- 
ziuni vasculare hilare care devascularizează splina 
(gradul IV), avulsia sau fragmentarea splenica ex- 
tinsă, care nu se pretează la splenectomie subto- 
tală, eșecul tehnicilor de conservare (continuarea 
sau recidiva hemoragiei), traumatismele splinei pa- 
tologice, tulburări severe de coagulare (preexistente, 
de consum, după tratament anticoagulant). 


Splenopatii vasculare 


Anevrismele arterei splenice ocupă locul al trei- 
lea după cele aortice și iliace și sunt mai frecvente 
la femei. Localizarea de predilecție este pe trun- 
chiul principal (2/3), doar 1/3 fiind situate pe bifur- 
catie, în vecinătatea hilului. Majoritatea sunt sacci- 
forme, cu sau fără trombi, dar există și forme fuzi- 
forme sau disecante. Etiologia este variată: atero- 
scleroză (50%), degenerescenta mediei (30%), trau- 
matisme, endocardită bacteriană, periarterită no- 
doasă, lues, pancreatită (17). 

Simptomatologie. Majoritatea anevrismelor arte- 
rei splenice sunt asimptomatice. Simptomele de de- 
but sunt discrete: dureri epigastrice sau în hipo- 
condrul stâng (25%), accentuate de eforturi fizice 
sau flectarea trunchiului, uneori cu iradiere spre 
regiunea subscapulară. Examenul obiectiv poate 
decela splenomegalie (44%), tumora pulsatilă cu 
suflu sistolic în hipocondrul stâng (22%) (17). 

Radiografia abdominală poate evidentia calci- 
fiere rotundă sau ovalară în hipocondrul stâng. 
Suspiciunea clinică sau radiologică se confirmă prin 
ecografie Doppler și angiografie selectivă. 

Debutul clinic poate fi prin ruptură (5-10%) cu 
hematom perianevrismal sau hemoragie in bursa 
omentală, marea cavitate peritoneală sau într-un 
viscer cavitar. Altă complicatie posibilă este in- 
farctul splenic partial sau total prin emboli desprinși 
din punga anevrismală. 

Tratamentul curativ este chirurgical de urgenţă 
în anevrismele rupte. Atitudinea terapeutică de- 
pinde de localizare: rezectia sacului anevrismal şi 
ligatura arterei splenice cu păstrarea splinei (vas- 
cularizatie prin vasele scurte), rezectie cu inter- 
poziții de proteză vasculară sau cu anastomoză 
vasculară directă, splenopancreatectomie în ane- 
vrismele tronculare retropancreatice, splenectomie 


in anevrismele hilare (ligatura arterei proximal de 
punga anevrismala). La pacientii cu risc operator 
major si contraindicatie operatorie, este indicata 
embolizarea prin cateter arterial. Indicatia opera- 
torie electivá se decide in anevrismele necompli- 
cate cu diametrul peste 2 cm, la femei in perioada 
genitală activă sau la gravide (sarcină sau sarcină 
planificată) și în cele care cresc în volum. 

Fistulele arteriovenoase ale vaselor splenice 
apar în evoluția afecţiunilor pancreatice inflamatorii, 
a anevrismelor rupte ale arterei splenice sau post- 
splenectomie dacă se ligaturează în bloc pediculul 
vascular. 

Se manifestă clinic prin dureri abdominale coli- 
cative, uneori cu diaree, suflu sistolic în epigastru 
sau hipocondrul stâng, tabiou de hipertensiune por- 
tală (prin hiperaflux) cu hemoragii din varicele eso- 
fagiene. Fistulele arteriovenoase splenice nu deter- 
mină insuficiență cardiacă congestivă, datorită inter- 
punerii rețelei sinusoidale hepatice. 

Diagnosticul se precizează prin arteriografie se- 
lectivă. 

Tratamentul constă în separarea vaselor si re- 
pararea defectelor vasculare (cele tronculare) sau 
ligaturi vasculare și rezectia comunicării arteriove- 
noase (formele apărute după splenectomie). 

Tromboza venei splenice. Tromboflebita venei 
splenice este o complicatie potenţială a bolilor pan- 
creatice în 56% din cazuri (pancreatite, pseudo- 
chisturi, tumori) (26). Alţi factori etiologici posibili 
sunt: micozele, tumorile retroperitoneale, trauma- 
tismele inclusiv cele chirurgicale, anomaliile venei 
splenice, alte afecţiuni care predispun la trombo- 
flebite. 

Fiziopatologic, obstructia venei splenice deter- 
mină hipertensiune portală sectorială (în teritoriul 
venei splenice), cu splenomegalie și varice esofa- 
giene și/sau gastrice — sursa hemoragiilor digestive 
superioare. 

Forma acută debutează brusc prin dureri abdo- 
minale, paloare, sindrom de șoc, splenomegalie. 
Forma cronică evoluează cu sindromul hiperten- 
siunii portale sectoriale și hipersplenism. Compli- 
catia cea mai frecventă este ruptura varicelor 
esofagiene și/sau gastrice cu hemoragii digestive 
superioare. 

Diagnosticul va fi suspectat la pacienţii cu 
splenomegalie, varice gastroesofagiene și ficat nor- 
mal. El se confirmă prin ecografie, angiografie 
selectivă celiacă sau splenoportografie, endoscopie 
digestivă superioară. 

În majoritatea cazurilor, splenectomia reprezintă 
tratamentul curativ. 
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Patologia chirurgicală a splinei 


Hipertensiunea portalà. Splenomegalia este 
constantá in sindroamele de hipertensiune portala. 
Ea este cauzatá de cresterea presiunii portale, la 
care se asociaza si un hiperaflux arterial splenic in 
cadrul circulatiei sistemice hiperdinamice (spleno- 
megalie congestiva). in evolutie, se sumeaza hiper- 
plazia structurilor reticuloendoteliale splenice si fi- 
broza splenica si se complica cu hipersplenism. 

Splenomegalia masiva se manifesta prin discon- 
fort abdominal, dureri si tumora palpabila in hipo- 
condrul stâng, în contextul clinic al sindromului de 
hipertensiune portală. 

Examinările hematologice relevă grade variabile 
de hipersplenism. Diagnosticul imagistic vizează 
diagnosticul hipertensiunii portale. Când nu se evi- 
dentiaza obstacol în circulația portală, venele supra- 
hepatice sau vena cavă inferioară, va fi suspectată 
hipertensiunea portală prin hiperaflux din circulaţia 
splenică. 

Splenectomia izolată este curativă numai în hiper- 
tensiunea portală din obstructiile venei splenice si 
în hipertensiunea portală prin hiperafiux splenic, 
fără obstacol venos pre-, intra si posthepatic. În 
toate celelalte forme, are indicatii rare: in momentul 
suntului portocav (splenomegalie masivă, sunt 
splenorenal) sau tardiv, dupa sunt, daca persista 
sindromul sever de hipersplenism. 

Infarctele splenice sunt cauzate de obstructia 
embolicá a ramurilor arterei splenice in evolutia 
unor afectiuni emboligene (valvulopatii, endocar- 
dite, infarct miocardic, anevrisme) sau sunt deter- 
minate de blocarea circulatiei intrasplenice in unele 
boli sistemice (anemia falcipará, leucemia mieloidá 
cronicá, policitemia vera, limfoame, osteomielofi- 
brozá, periarterità nodoasá). 

Dimensiunile infarctului depind de calibrul vase- 
lor obliterate. Infarctul are sediul cortical si forma pi- 
ramidală. În evoluţie se poate transforma in pseudo- 
chist (prin lichefactie), abces (grefarea infectiei) sau 
fibroză retractilá. Formele recidivante pot determina 
atrofia progresiva a splinei cu hiposplenism sau 
asplenie. 

Clinic, infarctul splenic se manifestá prin dureri 
in hipocondrul stáng, greturi, varsaturi, splenome- 
galie dureroasá. 

Diagnosticul se confirma prin ecografie, TC (arie 
hipodensá, bine delimitată, fără intensificare dupa 
administrarea substantei de contrast), scintigrafie 
(lacună în captarea splenica), angiografie (arie 
avasculară). 

Tratamentul este conservativ (analgezie, terapie 
volemică, monitorizare), cu remisiune ciinică în 7- 
14 zile. Splenectomia are indicaţii rare: persistenta 
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durerilor, complicaţii (infecţii primare sau secun- 
dare, pseudochisturi). 


Afectiuni hematologice 
Anemiile hemolitice 


Anemiile hemolitice sunt consecința creșterii 
exagerate a ratei de distructie a eritrocitelor și sunt 
clasificate în forme congenitale și forme câștigate 
(tabelul VII). În anemiile hemolitice congenitale, dis- 
tructia excesivă a hematiilor se datorește unui de- 
fect intrinsec genetic care poate afecta membrana 
celulară (sferocitoza, ovalocitoza, piropoichilocitoza), 
metabolismul celular (deficit enzimatic), structura 
hemoglobinei (anemia falcipară) sau rata de sin- 
teză a lanţului hemoglobinei (talazemia). În ane- 
miile câștigate intervine un factor extrinsec care de- 
termină hemoliza hematiilor normale prin amorsa- 
rea producției de autoanticorpi antieritrocitari. 


Sferocitoza ereditară 


Sferocitoza ereditară (boala Minkowsky-Chauffard, 
icter hemolitic congenital) este o boală ereditară cu 
transmitere autosomal dominantă, dar cu o expre- 
sie variabilă. În 20-25% din cazuri boala apare spo- 
radic. Ea se caracterizează prin anemie, icter 
acoluric, splenomegalie, litiază biliară pigmentară si 
sferocitoză cu creșterea fragilitatii osmotice a eritro- 
citelor. Sferocitoza se datorește unui defect genetic 
în scheletul membranar al hematiilor (deficit de 
spectrină), responsabil de forma sferoidală si de 
diminuarea capacității de deformare la trecerea prin 
microcirculatie. Pierderea deformabilitatii adecvate 
a eritrocitelor împiedică traversarea orificiilor inter- 
endoteliale, sferocitele fiind reținute selectiv în cor- 
doanele pulpei roșii, unde, după 20-30 de pasaje 


cu stază prelungită, sunt distruse de sistemul re- 
ticuloendotelial splenic. 

Diagnostic clinic. Debutul obisnuit este in co- 
pilárie, dar poate fi si tardiv. Manifestările clinice 
majore sunt anemia, icterul si splenomegalia si au 
severitate variabilă. Anemia este moderată datorită 
compensării prin creșterea ratei eritropoiezei medu- 
lare. Pe acest fond survin „crize de deglobulinizare" 
determinate de insuficiența medulară (eritroblasto- 
penie acută), cu durata de 5-12 zile. Ele se mani- 
festa prin accentuarea anemiei, dureri abdominale, 
vărsături, tahicardie si febră. Crizele aplastice, de 
obicei precipitate de infecţii virale, pot duce la 
anemie severă cu risc vital. 

Icterul este moderat, fără prurit cutanat sau bra- 
dicardie si totdeauna acoluric. El se accentuează 
intermitent în crizele aplastice. Splenomegalia mo- 
derată, cu păstrarea formei organului, este un 
semn caracteristic. Litiaza biliară pigmentară este 
întâlnită în 20-25% din cazuri. Rareori, în evoluţie 
apar ulcere gambiere cronice datorită hipoxiei. 

Diagnosticul paraclinic se bazează pe examenul 
hematologic care evidenţiază anemie, reticulocitoză 
(5-20%), prezența microsferocitelor, cu fragilitatea 
osmotică crescută, creșterea bilirubinemiei necon- 
jugate si a excretiei fecale de urobilinogen. Reacţia 
Coombs este negativa. Radiografia craniului poate 
releva anomalii osoase: ,craniu in turn" (ingrosarea 
oaselor frontal si parietal), tumori ale máduvei 
osoase heterotopice (la nivelul coloanei vertebrale). 

Tratament. Splenectomia este indicatá la aproa- 
pe toti pacientii, momentul optim fiind dupà vársta 
de 6 ani pentru a reduce riscul infectiilor postsple- 
nectomie. Litiaza biliará va fi tratatá concomitent 
prin colecistectomie. Splenectomia aduce vindeca- 
rea clinica: se amelioreazá hemoliza, dispare icte- 
rul, se indepárteazá riscul litiazei, iar durata de 
viata a hematiilor se apropie de cea normala, desi 
persista sferocitoza. Rezultatele tardive sunt foarte 


TABELUL VII 


Clasificarea etiopatogenetică a anemiilor hemolitice 


Denumire Cauză m Morfologie eritrocitară 
|. Anemii hemolitice congenitale 
e sferocitoza ereditară defect de membrană sferocite 
* eliptocitoza ereditară defect de membrană eliptocite 
* piropoichilocitoza defect de membraná eliptocite 
e prin defecte enzimatice absență de gluco-6-fosfat dehidrogenază sau de normală 
piruvatchinază 
* talazemia anomalii ale globinei (reducerea ratei de sinteză) normală 
* anemia falcipară (sickle-cell anemia) | hemoglobină anormală (HbS) forma de „seceră“ 
e porfirii defecte metabolice normală . j 
ll. Anemii hemolitice câștigate anticorpi hipersplenism normală 
Anemia hemolitică autoimună 
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bune. Recidivele sunt atribuite splinelor accesorii 
restante. 

Uneori, crizele aplastice frecvente si dependen- 
ta de transfuzii obliga la splenectomie precoce, la 
copii mai mici de 6 ani. În aceste cazuri, pentru 
evitarea sepsei postsplenectomie a fost reconside- 
rată recent indicatia de splenectomie subtotală cu 
păstrarea unui bont splenic de 25% din masa 
splenică (3). 


Eliptocitoza ereditară 


Afectiunea se caracterizează prin forma ovală a 
eritrocitelor datorată unei anomalii a membranei ce- 
lulare, ovalocitele reprezentând 50-90% din totalita- 
tea hematiilor circulante. Majoritatea pacienţilor sunt 
asimptomatici, fără hemoliză manifestă și nu nece- 
sită tratament. Splenectomia este indicată numai la 
cei cu hemoliză evidentă (sechestrare și liză intra- 
splenică) și este urmată de ameliorări parțiale. 


Piropoichilocitoza ereditară 


Este o anemie hemolitică congenitală severă, 
având similarități structurale și morfologice cu ovalo- 
citoza si microsferocitoza, de care se diferenţiază 
prin distorsionarea marcată a hematiilor și frecven- 
ta mai mare la rasa neagră. Semnele clinice sunt 
asemănătoare formelor precedente, iar diagnosticul 
se bazează pe examenul hematologic. Splenecto- 
mia reprezintă tratamentul de electie și oferă re- 
zultate bune prin ameliorarea hemolizei. 


Talazemia majoră 


Talazemiile sunt anemii congenitale cauzate de 
un deficit în rata de sinteză a unuia din lanțurile 
polipeptidice ale hemoglobinei. Beta-talazemia este 
tipul cel mai frecvent si se caracterizează prin 
reducerea ratei de sinteză a lanţului polipeptidic 
beta. 

Forma homozigotă (genă anormală moștenită 
de la ambii părinți) este denumită talazemie majoră 
datorită severitátii clinice si evolutive. Boala debu- 
tează în primul an de viata și se manifesta prin 
anemie severă si progresivă, icter hemolitic, spleno- 
megalie pronunţată sau gigantă, hepatomegalie, 
întârzierea creşterii și subtierea tăbliilor osoase prin 
hiperplazia eritrocitară marcată a măduvei osoase, 
cu deformări osoase, facies talazemic (mongoloid) 
si predispozitie la fracturi patologice. 


Patologia chirurgicală a splinei 


Hematologic se decelează anemie severă, pre- 
zenta hematiilor hipocrome nucleate și cu fragilita- 
tea osmotica crescuta, reticulocitoza, hiperbilirubi- 
nemie indirecta. 

In evolutie survin complicatii: hipersplenism cu 
creșterea susceptibilitatii la infecţii intercurente 
(cauza frecventá a decesului), litiazá biliará pig- 
mentara, fracturi patologice, ulcere gambiere cro- 
nice. Supraincárcarea cu fier este frecventa prin 
absorbtie crescuta, defecte de utilizare, transfuzii 
frecvente. 

Tratamentul la copii constá in transfuzii de 
sange si administrare de chelatoare de fier. Sple- 
nectomia are indicatii selective: la pacientii depen- 
denti de transfuzii, cu hipersplenism sever si/sau 
splenomegalie gigantă. Ea duce la ameliorare cli- 
nicá si hematologicá prin reducerea citopeniei pe- 
riferice, a necesarului de transfuzii si a discon- 
fortului cauzat de hipersplenomegalie. 


Anemia falcipara 


Afectiunea este o hemoglobinopatie ereditara 
care se întâlneşte la rasa neagră si este deter- 
minatá de o gená homozigotà pentru HbS, care 
diferá de HbA prin substituirea valinei cu acid 
glutamic în poziţia 6 a lanţului beta. HbS conferă 
hematiilor neoxigenate forma de secere, de unde și 
denumirea bolii (sickle-cell disease). 

Boala debutează în copilărie prin crize dure- 
roase abdominale al căror substrat este diferit: in- 
farcte viscerale (foarte frecvent splenice), crize 
aplastice postvirale cu hemoliză (anemie, icter), se- 
chestrare splenică (crește volumul! splinei). Uneori 
durerile abdominale intense se asociază cu semne 
de iritatie peritoneală imitând abdomenul acut chi- 
rurgical. 

Complicatiile evolutive sunt hipersplenismul, hipo- 
splenismul (prin infarcte splenice recidivante), li- 
tiaza pigmentará care apare dupá vársta de 2 ani 
si are o incidentà de 70% la varsta adulta. 

Splenectomia este indicata la pacientii cu hiper- 
splenism (sechestrare splenicá) pentru a corecta 
citopenia perifericá si a reduce necesarul de trans- 
fuzii sangvine. 


Alte anemii hemolitice congenitale 


Splenectomia are indicatii selective in anemiile 
congenitale rare: hidrocitoza si xerocitoza ereditará, 
anemia diseritropoieticá, anemii prin. deficit enzi- 
matic, porfiria eritropoietică, Criteriile de indicație 
operatorie sunt hipersechestrarea si liza splenica 
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exagerata a hematiilor, hipersplenismul sever, de- 
pendenta de transfuzii. Splenectomia ofera beneficii 
semnificative prin ameliorarea anemiei si reducerea 
necesarului de transfuzii. 


Anemiile hemolitice autoimune 


Sunt anemii hemolitice cástigate cauzate de pro- 
ductia anormală de anticorpi fata de hematiile pro- 
prii. Eritrocitele legate de autoanticorpi sunt captate 
de macrofagele splenice si de celulele Kupffer he- 
patice, care le fagociteazá sau le transformă în sfero- 
cite. Splina intervine patogenetic si prin producerea 
autoanticorpilor antieritrocitari. 

Manifestările clinice debutează obișnuit dupa 
vârsta de 40 de ani și constau în anemie hemolitică 
cronică, cu icter fluctuant și splenomegalie ușoară 
sau moderată. Formele severe pot lua o alură evo- 
lutivă acută cu febră, dureri abdominale, icter pro- 
nuntat si hemoglobinurie. 

Examinárile hematologice evidentiaza anemia, 
prezența sferocitelor si microsferocitelor in număr 
semnificativ, depasit doar de sferocitoza ereditara, 
reticulocitozá, reducerea duratei de viata a he- 
matiilor si hiperplazie medulara eritroida. Diagnos- 
ticul este confirmat prin pozitivitatea testului Coombs, 
care identificá anticorpii de pe suprafata hematiilor. 

Tratamentul se incepe cu transfuzii sangvine si 
medicatie imunosupresoare (corticoizi, azatiopriná). 
Splenectomia este indicatá la pacientii care pre- 
zintá sechestrare si hemolizá predominant splenicá 
(la scinfigrafia splenicá cu hematii marcate) si la care 
corticoterapia este insuficientá sau sunt necesare 
megadoze de corticoizi pentru corectarea anemiei. 


Purpura trombocitopenicá imuná 


Denumità si boala Werlhof sau purpura trombo- 
citopenica idiopatică cronică, afecțiunea se carac- 
terizează prin sindrom hemoragipar, trombocito- 
penie periferică persistentă în absenţa unui factor 
etiologic clinic evident, megacariocitoză medulară și 
prezenţa în ser a unui factor antiplachetar respon- 
sabil de reducerea duratei de viata a trombocitelor. 

La majoritatea pacientilor, factorul antiplachetar 
este un anticorp imunoglobulinic (IgG) fata de anti- 
genele plachetare. El determină reducerea număru- 
lui de trombocite circulante prin mecanisme combi- 
nate: îndepărtarea plachetelor intramedulare de 
catre sistemul reticuloendotelial al maduvei osoase, 
sechestrarea trombocitelor circulatorii si distructia 
lor in splina si ficat, ineficienta productiei medulare. 
Splina reprezintă sediul major si initial al producției 
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de anticorpi si al distrugerii plachetelor sangvine. In 
formele severe, liza plachetară are loc preponde- 
rent la nivelul ficatului. 

Diagnostic clinic. Boala afecteazá cu predilectie 
femeile tinere, de obicei fara alte boli in antece- 
dente. Alteori, apare in contextul unor boli cunos- 
cute, in care sunt perturbate mecanismele imune: 
lupusul eritematos sistemic, leucemia limfatica cro- 
nică, boala Hodgkin, tiroidita limfomatoasă etc. În 
ultimul deceniu, se semnalează o creștere a frec- 
ventei la bărbaţi datorită asocierii cu SIDA sau cu 
abuzul de droguri parenterale si la hemofilicii care 
au primit transfuzii repetate. 

Debutul clinic este obișnuit insidios, manifesta- 
rea principală fiind sindromul hemoragipar spontan 
la nivelul tegumentelor și mucoaselor: peteșii cu- 
tanate în zonele declive sau de compresiune vesti- 
mentară (proeminențe osoase), echimoze (regiunea 
dorsală, coapse, la locul punctiilor venoase), he- 
moragii gingivale și epistaxis, hematurie, hemoragii 
uterine, hemoragii induse de traumatisme (inclusiv 
operatorii), hemoragii intracraniene (complicatia cea 
mai redutabilă). 

Splina are de obicei dimensiuni normale, spleno- 
megalia ușoară sau moderată fiind consemnată la 
mai putin de 2% din pacienţi. La pacienţii cu SIDA 
și purpură trombocitopenică, splenomegalia mode- 
rată se asociază cu limfadenopatii generalizate. 
Evoluţia bolii este cronică, cu exacerbări intermi- 
tente de câteva zile — săptămâni. 

Diagnostic paraclinic. Diagnosticul se precizează 
prin examenul hematologic care evidenţiază trom- 
bocitopenie periferică, a cărei severitate se corelea- 
ză cu gravitatea hemoragiilor. Hematiile și leucoci- 
tele sunt în limite normale. Punctia măduvei osoase 
relevă creșterea megacariocitelor, fără modificări 
ale liniilor eritrocitară şi granulocitară. În peste 50% 
din cazuri, investigațiile imunologice evidenţiază anti- 
corpii antiplachetari. Scintigrafia cu plachete auto- 
loge marcate cu In“ (19) este utilă pentru depista- 
rea locului distructiei plachetare, splenectomia fiind 
indicată atunci când liza este preponderent sple- 
nică. 

Tratamentul este indicat 'ia pacienţii cu hemo- 
ragii spontane (trombocitopenie sub 20 x 10%). Te- 
rapia inițială este conservativă și vizează reducerea 
nivelului anticorpilor si a ratei de distructie plache- 
tară prin administrare de Prednison (1 mg/kilocorp). 
Remisiunea clinică se obţine în 3-7 zile la 80% din 
pacienți. În absența remisiunii, unii pacienţi pot 
beneficia de un tratament preoperator combinat cu 
doze mari de gamaglobulină i.v, pentru a obține 
creșterea numărului de trombocite peste 20 x 1091. 


Splenectomia este indicatá la pacientii cu liza 
plachetará splenica, fara remisiune la corticoterapie 
sau care necesita doze mari de cortizon. Majorita- 
tea indicatiilor splenectomiei sunt elective. Splenec- 
tomia de urgenţă este necesară numai la pacienții 
cu semne de hemoragie în sistemul nervos central, 
în special la copii. Rezultatele postsplenectomie 
sunt bune în 90% din cazuri, cu remisiuni clinice si 
hematologice, fără a mai fi necesară corticoterapia 
postoperatorie. Transfuziile plachetare sunt reco- 
mandate numai după ligatura vaselor splenice. Re- 
zultatul postoperator favorabil este previzibil la pa- 
cientii sub 45 de ani, cu trombocitopenie mai putin 
severă, cu răspuns initial bun la corticoterapie si 
dacă s-au extirpat și splinele accesorii. Esecurile 
operatorii sunt consemnate la pacienţii cu hiper- 
sensibilizare severă (titru înalt de anticorpi), la care 
distructia plachetară continuă postoperator în țesut 
reticuloendotelial restant, inclusiv în ficat și la pa- 
cientii cu spline accesorii neextirpate. La bolnavii 
cu contraindicatii operatorii, iradierea splenică con- 
stituie o alternativă terapeutică. 


Purpura trombocitopenică trombotică 


Boala se exteriorizează printr-un sindrom carac- 
teristic: manifestări hemoragipare, anemie hemoli- 
tică microangiopatică, semne neurologice, insufi- 
ciență renală progresivă și febră. Etiologia este 
neelucidată. Substratul morfopatologic al manifes- 
tărilor clinice este reprezentat de obstructii arterio- 
lare și capilare diseminate, cauzate de depozitarea 
subendotelială și endolumenală a unui material 
hialin compus din plachete agregate și fibrină (mi- 
crotrombi plachetari). 

Diagnostic. Boala are incidența maximă în a 
treia decadă a vieţii și survine mai frecvent la fe- 
mei. Manifestările de debut pot fi anemia hemolitică 
și icterul, purpura generalizată sau menometro- 
ragiile. Tabloul clinic este dominat de hemoragii 
(cutanate, retiniene, gastrointestinale, renale), febră 
și sindromul neuropsihic (afazie, hemipareze, con- 
fuzie, delir, crize comitiale). 

Examenul hematologic relevă anemie cu reticulo- 
citoză, trombocitopenie, leucocitoză moderată, pre- 
lungirea timpului de protrombină, scăderea fibrino- 
genului. În 25% din cazuri se asociază semne de 
coagulare intravasculară diseminată. Proteinuria, he- 
maturia și azotemia sunt aproape constante. Prog- 
nosticul bolii este sever în absenţa tratamentului 
(supravietuiri sub 10% la 1 an). 

Tratamentul se instituie la diagnostic și asociază 
corticoterapia în doze mari, cu drogurile antiplache- 
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tare (aspirină si Dipiridamol) și trasfuziile de plasmă 
proaspătă congelată. Rata de răspuns variază între 
70-90%. Splenectomia este indicată la pacienții la 
care terapia combinată nu a dus la remisiune. Oca- 
zional, splenectomia poate determina o ameliorare 
spectaculoasă, mai ales dacă postoperator se conti- 
nuă terapia antiplachetară și corticoterapia în doze 
mari. 


Neutropenia splenică primitivă 
(boala Wieseman și Doan) 


Afectiunea se caracterizează prin splenomega- 
lie, neutropenie periferică, măduvă osoasă normală 
sau hiperplazică. În splină se evidențiază predo- 
minenta histiocitara (clasmocitoza), cu fagocitatea 
granulocitelor sugeránd mecanismul lizei excesive 
intrasplenice in aparitia bolii. Manifestarile clinice 
asociazá durerile abdominale cu sediul in hipocon- 
drul stâng, splenomegalia si infecțiile recidivante. 
Splenectomia este urmată de ameliorarea clinica în 
majoritatea cazurilor. Recidivele postoperatorii sunt 
excepționale. 


Pancitopenia splenică primitivă 
(boala Doan si Wright) 


Este un sindrom care poate apare în evoluția 
altor afecţiuni, caracterizat prin diminuarea celor 
trei serii celulare în sângele periferic: eritrocite, 
leucocite si trombocite. Splina are un rol patoge- 
netic important in distructia exagerată a celulelor 
sangvine. Liza intrasplenicá. este consecinta unei 
hematopoieze medulare defectuoase, productiei 
splenice de anticorpi anticelulari și/sau hipertrofiei 
sistemului reticuloendotelial splenic. Manifestările 
clinice reflectă severitatea anemiei, leucopeniei și 
trombocitopeniei. Ele reunesc sindromul anemic, 
sindromul hemoragipar și febra infecțioasă, la care 
uneori, se asociază ulceratiile bucale. Splenome- 
galia nu este palpabilă în toate cazurile. Examină- 
rile hematologice evidenţiază anemie normocromă 
şi normocitară, granulocitopenie cu limfocitoză rela- 
tivă, trombocitopenie și măduvă osoasă hiperpla- 
zică. Splenectomia oferă rezultate bune în formele 
cronice cu măduvă hiperplazică și cu răspuns iniţial 
favorabil la corticoterapie. 


Sindromul Felty 


Sindromul Felty este o complicatie a poliartritei 
reumatoide în fază avansată. Elementele constitu- 
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tive ale sindromului sunt artrita reumatoidă, neutro- 
penia și splenomegalia. Neutropenia este moderată 
sau pronunțată și predispune la infecţii bacteriene 
recidivante. Granulopoieza medulară este normală 
sau hiperplazică. Splenomegalia poate fi redusă 
sau masivă si se datorește hiperplaziei corpuscu- 
lilor Malpighi. De asemenea, se asociază adeno- 
patia periferică moderată, ganglionii fiind nedure- 
roși, de consistență fermă și fără periadenită. Sple- 
nectomia oferă rezultate optime prin ameliorarea 
granulocitopeniei și dispariția complicatiilor infec- 
tioase in 65-75% din cazuri (17). 


Bolile mieloproliferative 


Bolile mieloproliferative sunt afecțiuni clonale ale 
măduvei osoase, caracterizate prin modificări pato- 
logice în toate celulele — stem hematopoietice. Ele 
alcătuiesc un grup heterogen în care sunt incluse: 
leucemiile acute și cronice, policitemia vera, meta- 
plazia mieloidă agnogenică, osteomielofibroza, trom- 
bocitemia esenţială, mieloza eritremicá, sindromul 
Di Guglielmo, sindroamele mielodisplazice, ane- 
miile aplastice si sideroblastice. 

In aceste boli, decizia de splenectomie se ba- 
zeaza pe analiza judicioasa a riscului operator si 
beneficiilor posibile, avandu-se in vedere rata inalta 
a complicatiilor intra- si postoperatorii, cu deosebire 
susceptibilitatea crescută la infecţii dupa splenec- 
tomie. Splenectomia este indicatá la pacientii cu 
hipersplenism sever (cea mai frecventà indicatie), 
disconfort prin hipersplenomegalie, infarcte splenice 
recidivante, abcese splenice, hemoragii gastroin- 
testinale sau rupturi splenice spontane (2). 


Leucemia granulocitară cronică 


Denumită și leucemia mieloidă sau mielogenică 
cronică, boala face parte din sindroamele mielo- 
proliferative si se definește prin asocierea hiper- 
splenomegaliei cu producția medulară exagerată de 
granulocite, îndeosebi neutrofile, care prezintă o 
anomalie cromozomială caracteristică — cromozo- 
mul Philadelphia (Ph). Cromozomul Ph este con- 
statat la peste 95% din pacienţi și persistă toată 
evoluţia bolii nefiind afectat de tratament. 


Etiopatogenie 

Leucemia granulocitară cronică apare de obicei 
în decadele a 4-a si a 5-a de viaţă. Desi markerul 
cromozomial Ph este considerat o anomalie cás- 
tigată, la majoritatea pacienţilor nu poate fi iden- 
tificat un agent etiologic specific. În alte cazuri, au 
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fost incriminate in declansarea bolii iradierea ex- 
ternă (explozie atomică, radioterapie, examinári 
radiologice frecvente, medici radiologi) și expune- 
rea la agenţi chimici (benzen, solvenți, insecticide, 
unele antibiotice și analgetice). 

Proliferarea excesivă a celulei stem medulare 
duce la infiltrarea leucemică masivă a măduvei 
osoase, cu invadarea țesuturilor învecinate și difu- 
zare în sânge, ganglioni limfatici și alte organe. 
Hematopoieza extramedulară determină hipertrofia 
pronunțată a splinei și ficatului. În sânge se acu- 
mulează un număr mare de granulocite mature si 
imature, tipul celular blastic cel mai frecvent fiind 
neutrofilele, urmate de eozinofile, bazofile si mono- 
cite. Înlocuirea măduvei osoase cu celule leuce- 
mice și hipersplenismul, explică citopenia sangvină 
periferică pe linie eritrocitară și trombocitara. Efec- 
tul major ai proliferării celulare excesive este hiper- 
catabolismul medular cu frustarea metabolică a ce- 
lorlalte țesuturi ale organismului. 

Boala evoluează în două faze, faza cronică și 
faza blastică. În faza cronică, acumularea granulo- 
citelor și precursorilor în măduvă și sânge se de- 
rulează cu respectarea unui anumit raport între 
formele mature și imature, proporția mieloblastilor 
fiind mai mică de 5%. Faza blastică se caracteri- 
zează prin creșterea proportiei de blaști și promie- 
lociti în măduvă și periferie, cu posibilitatea apariţiei 
unor tumori mieloblastice extramedulare, în special 
în oase, ganglioni limfatici si piele. Faza blastica 
poate fi de origine limfoidă (1/3 din cazuri) sau 
mieloidă, imitând leucemiile acute — limfoblastică 
sau mielogenică. 


Simptomatologie 

Debutul clinic este insidios cu astenie, disconfort 
în hipocondrul stâng, anorexie, transpiratii, febră, 
scădere ponderală (prin hipermetabolism). Rareori, 
se asociază dureri osoase, artralgii, semne de com- 
presiune medulară sau priapism. Ocazional, apar 
complicaţii hemoragice constând în sângerări exce- 
sive după manopere chirurgicale sau stomatologice. 

La examenul obiectiv se evidenţiază paloare, 
durere sternală și hepatosplenomegalie. Splenome- 
galia moderată sau gigantă, fermă și nedureroasă 
este întâlnită la 90% din pacienţi. Splenomegalia 
dureroasă este sugestivă pentru infarct splenic. În 
10% din cazuri se asociază limfadenopatia perife- 
rică neaderentă, cu diametrul peste 1 cm. 

Criza blastică poate apare la 6-12 luni de la dia- 
gnostic si se caracterizează prin exarcerbarea 
manifestărilor clinice si accelerarea evoluţiei spre 
complicații: paloare progresivă, accentuarea rapidă 
a hepato- si splenomegaliei, complicaţii hemora- 
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gice, infectii severe. In 85% din cazuri survine de- 
cesul prin infectii si/sau hemoragii. 


Diagnostic paraclinic 

Examenul hematologic in faza cronica releva 
hiperleucocitoza (peste 100 x 10°/I) cu predominen- 
ta granulocitelor mature, dar cu prezenta tuturor 
stadiilor seriei granulocitare de la mieloblasti (sub 
5%) la neutrofile. De asemenea, este crescut si nu- 
márul absolut de bazofile, eozinofile si monocite. 
Numárul limfocitelor este in limite normale. Anemia 
moderatá, normocroma si normocitará, este con- 
stantă. În evoluție, apare relativ frecvent anemia 
hemolitică autoimună. Plachetele au morfologie si 
funcţie normală. În 50% din cazuri, numărul lor este 
crescut, dar pot surveni si trombocitopenii severe. 

Punctia medulară evidenţiază anomaliile seriei 
granulocitare, prezența cromozomului Ph în toate 
metafazele precursorilor granulocitelor, megacario- 
citelor și eritrocitelor și, adesea, decelează histiocite 
similare cu celulele Gaucher. Liniile eritrocitară și 
megacariocitară sunt normale. 

Fosfataza alcalină leucocitará este scăzută, 
creşterea sa la valori normale având semnificații 
diferite: episod de infecţie, remisiune după chimio- 
terapie sau debutul crizei blastice. 

În serul sangvin sunt crescute vitamina B42, aci- 
dul uric, LDH si K*. Hiperuricemia este exacerbată 
de tratament. Criza blastică este marcată de cres- 
terea progresivă a leucocitozei si a proportiei de 
elemente blastice (peste 20%), concomitent cu 
apariția altor anomalii cromozomiale (aneuploidie). 
De asemenea, crește numărul de eozinofile și bazo- 
file și apare trombocitoză sau trombocitopenie. 

Diagnosticul pozitiv în faza cronică se bazează 
pe asocierea splenomegaliei cu hiperleucocitoza și 
decelarea cromozomului Ph. În 20% din cazuri, 
boala este recunoscută în stadiul subclinic cu 
ocazia unui examen hematologic de rutină sau 
diagnosticul se pune la un pacient care prezintă 
disconfort în hipocondrul stâng și splenomegalie. 

Faza blastică poate fi precedată de unele semne 
cu valoare predictivă (faza ,acceleratá"): hepato- 
splenomegalie excesivă, accentuarea leucocitozei, 
creșterea proportiei de mieloblaști, rezistența la 
tratamentul chimioterapic. 


Tratament 

Tratamentul de bază este conservativ si aso- 
ciază chimioterapia cu iradierea și transplantul de 
măduvă osoasă, în raport cu forma clinica. Faza 
cronică a bolii poate fi controlată cu agenti alchi- 
lanti (Busulfan, ciclofosfamida, Melfalan) si hidroxi- 
uree. Tratamentul este urmat de remisiune hema- 
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tologicá concomitent cu reducerea hepatospleno- 
megaliei, dar cu persistenta cromozomului Ph. Re- 
zultatele cele mai bune, cu supravietuiri îndelun- 
gate si fara semne de boala, au fost obtinute dupa 
chimioterapie masiva asociata cu iradiere si urmata 
de transplant de maduva osoasa. 

Splenectomia are putine indicatii in tratamentul 
primar al leucemiei granulocitare cronice. Ea este 
indicatá selectiv la pacientii cu sindrom de hiper- 
splenism (trombocitopenie, eritrocitolizá), la cei cu 
hipersplenomegalie si disconfort mecanic sau/si in- 
farcte splenice repetate si in cazurile rare de trombo- 
citopenie prelungitá dupa tratamentul cu Busulfan. 
Momentul optim al splenectomiei este faza cronicá, 
in care operatia duce la remisiunea simptomelor 
cauzate de hipersplenomegalie si hipersplenism, 
creste toleranta la chimioterapie si scade necesarul 
transfuziilor de masa plachetară. Splenectomia nu 
prelungeste supravietuirea pacientului si nu intarzie 
aparitia transformárii blastice. 

Tratamentul fazei blastice se incepe cu vincris- 
tiná si Prednison, la care se poate adáuga hidroxi- 
ureea. Remisiunile sunt rare, in general pacientii 
fiind refractari la tratament si sucombând prin in- 
fectii si hemoragii. Recent au fost reconsiderate in- 
dicatiile splenectomiei in fazele accelerate si blas- 
tice ale leucemiei mielogenice cronice (2). In cazuri 
selectionate, splenectomia a dus la remisiunea 
trombocitopeniei si a simptomelor determinate de 
splenomegalie, concomitent cu reducerea necesa- 
rului de transfuzii, in condiţiile unei morbiditati si 
mortalitáti acceptabile. 


Metaplazia mieloidà 


Metaplazia mieloidá agnogenicá este o boala 
mieloproliferativă relativ rară, in care se asociază 
splenomegalia cu fibroza medulară și cu prezența 
în sângele periferic a granulocitelor imature, eritro- 
blaștilor și hematiilor in formă de „picătură de la- 
crimă“. Afectiunea poate surveni primar sau aso- 
ciază un alt sindrom mieloproliferativ (policitemia 
vera, leucemie granulocitară cronică). Etiologia este 
necunoscută. Hematopoieza extramedulará este 
constantă la nivelul splinei și reprezintă substratul 
splenomegaliei, dar poate interesa orice organ (fi- 
cat, ganglioni limfatici, rinichi, plămân etc.). Insulele 
de hematopoieză pot genera una sau toate seriile 
celulare sangvine. 


Diagnostic 
Manifestările clinice includ splenomegalia și du- 
rerile în hipocondrul stâng (prin hipersplenomega- 
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lie, infarcte splenice, rupturá spontaná), sindromul 
anemic, sindromul hemorogipar (prin trombocito- 
penie si alterári calitative ale trombocitelor), hepato- 
megalia (50-7596 din cazuri), hemoragiile din varice 
esofagiene (hipertensiune portalá prin trombozá por- 
talá, splenicá, a venelor suprahepatice sau prin 
hiperaflux). Examenul hematologic evidentiazá ane- 
mia, trombocitopenia si reacția leucoeritroblastica 
în sângele periferic. Radiografiile osoase si biopsia 
medulară relevă prezența osteofibrozei. 


Tratament 

Terapia conservatoare vizează corectarea ane- 
miei prin transfuzii, administrarea de cortizon și 
androgeni. Chimio- și radioterapia reduc volumul 
splinei cu 50%, dar splenomegalia reapare în de- 
curs de 3-4 luni. Splenectomia va fi luată în con- 
siderare la pacienţii cu anemie hemolitică și/sau 
trombocitopenie refractare la tratamentul conser- 
vativ, la cei cu disconfort local și digestiv cauzat de 
hipersplenomegalie și în formele cu hipertensiune 
portală (se asociază cu suntul splenorenal). Sple- 
nectomia corecteazá anemia si trombocitopenia in 
30-8096 din cazuri si ameliorează calitatea vieții 
(16). 


Bolile limfoproliferative 
Leucemia limfatică cronică 


Leucemia limfatică cronică (sau leucemia limfo- 
citică cronică) este o afecţiune limfoproliferativă ca- 
racterizată prin acumularea de limfocite mici apa- 
rent mature în măduva osoasă, splină, ganglionii 
limfatici și sângele periferic. 


Etiopatogenie 

Leucemia limfatică cronică este cea mai frecven- 
tă dintre leucemii. În peste 95% din cazuri boala 
reprezintă o proliferare clonală a limfocitelor B neo- 
plazice și numai în 2-5% este dată de expansiunea 
clonală a limfocitelor T. Etiologia este necunoscută. 
Forma cu limfocite B evoluează cu hipogamaglo- 
bulinemie, in timp ce in forma cu limfocite T titrul 
imunoglobulinelor este normal sau crescut. 

Splina detine un rol central in declansarea si 
intretinerea dereglárilor hematologice prin seches- 
trarea si liza eritrocitelor si prin productia de anti- 
corpi antieritrocitari responsabili de aparitia unei 
anemii hemolitice autoimune. Citopenia de origine 
splenicá este potentata de infiltrarea limfocitară me- 
dulará care inlocuieste máduva hematoformatoare. 
In evolutie infiltratia limfaticá cuprinde ficatul, gan- 
glionii superficiali si profunzi, tegumentele, orbita, 
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faringele si plámánii, peretele gastrointestinal, go- 
nadele si, mai rar, miocardul. 


Diagnostic 

Examinárile hematologice de rutină sau pentru o 
altă afecţiune decelează 25% din pacienţii asimpto- 
matici prin evidenţierea limfocitozei periferice, a 
adenopatiilor și/sau splenomegaliei. 

Debutul clinic obișnuit este insidios, cu astenie, 
fatigabilitate si scădere ponderala, la care uneori se 
asociază episoade febrile. Ganglionii limfatici peri- 
ferici sunt máriti de volum, mobili si nedurerosi. 
Splenomegalia este constantá si moderata in 90% 
din cazuri, desi exista si forme hipersplenomegalice 
care se pot complica cu infarct splenic. In 5-10% 
din cazuri se asociază crize de hemoliză marcate 
de exarcerbarea anemiei si icter acoluric. 

Evoluţia este progresivă cu accentuarea simpto- 
melor clinice, creșterea splenomegaliei si extinde- 
rea adenopatiilor. Complicatiile infecțioase, mai ales 
pulmonare, sunt frecvente și agravează anemia. 

În fazele avansate ale bolii, anemia hemolitică 
devine severă, infecțiile sunt mai frecvente si se 
instalează trombocitopenia cu manifestări clinice 
similare trombocitopeniei imune. 

Examenul hematologic relevă limfocitoză între 
15-20 x 10?/l, care poate ajunge la 200 x 10?/l, ma- 
joritatea fiind limfocite aparent mature. În stadiile 
avansate ale bolii se instalează anemia, granulo- 
citopenia si trombocitopenia. La 20% din pacienți, 
testul Coombs este pozitiv și are semnificație pen- 
tru anemia hemolitică autoimuna. Puncţia medulară 
evidenţiază infiltrarea măduvei osoase cu țesut lim- 
foid. Stadializarea leucemiei limfatice cronice se 
bazează pe numărul grupurilor ganglionare intere- 
sate (cervical, axilar, inghinal, ficat, splină) si pe evi- 
dentierea modificarilor hematologice ale hipersple- 
nismului. Stadiile evolutive sunt: A — limfocitozá cu 
interesarea clinicá a mai putin de trei grupe gan- 
glionare, fárá anemie sau trombocitopenie (supravie- 
tuire medianá peste 10 ani); B — interesarea a mai 
mult de trei grupe ganglionare (supravietuire de 5 
ani); C — anemie si trombocitopenie, indiferent de 
numărul grupurilor ganglionare afectate (supravie- 
tuire de'2 ani). 


Tratament 

Terapia de fond este conservativa si consta in 
chimioterapia cu agenti alchilanti, cel mai frecvent 
utilizat find clorambucilul. in formele cu anemie 
hemolitică autoimuná este indicată corticoterapia. 
Polichimioterapia va fi aplicata in fazele avansate 
în combinaţia agent alchilant + vincristină + Pred- 
nison, la care se poate adauga doxorubicina in 


doze mici. Radioterapia poate fi utilă ocazional pen- 
tru controlul bolii localizate. Imunoterapia cu gama- 
globuline i.v. este recomandată în cazurile cu hipo- 
gamaglobulinemie, pentru prevenirea complicatiilor 
infecțioase. 

Splenectomia are indicație la pacienții cu hiper- 
splenism (anemie hemolitică refractară la cortizon 
sau trombocitopenie), la cei cu hipersplenomegalie 
asociată cu disconfort abdominal și/sau infarcte 
splenice și în cazurile rezistente la chimioterapia cu 
Clorambucil efectuată timp de 6 luni. Efectele sple- 
nectomiei sunt benefice în majoritatea cazurilor si 
constau în ameliorarea citopeniei sangvine, reduce- 
rea adenopatiilor și hepatomegaliei și reconversia 
stadială (în 35% din cazuri). Eșecul sau recidivele 
după splenectomie necesită reluarea chimiotera- 
piei, care redevine eficientă. 


Leucemia cu celule păroase 


Leucemia cu celule păroase sau reticuloendo- 
telioza leucemică este o formă neobișnuită de leu- 
cemie, în care se asociază splenomegalia fără limf- 
adenopatie periferică semnificativă, pancitopenia și 
apariţia în sângele periferic și măduva osoasă a 
unor celule mononucleate caracteristice prin vilo- 
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(celule păroase). Splina este infiltrată abundent cu 
celule păroase și prezintă: atrofia pulpei albe. Dis- 
trugerea prematură a celulelor sangvine survine în 
cursul traversării splenice. 

Semne clinice. Boala este mai frecventă la 
bărbaţii de vârstă medie. Evoluţia asimptomatică 
este posibilă la 10-15% din pacienţi, care nu nece- 
sită tratament deoarece au o longevitate normală. 
În 85-90% din cazuri, evoluţia clinică este cronică 
cu astenie, fatigabilitate, disconfort abdomina! prin 
splenomegalie, anemie ușoară sau moderată, he- 
moragii (trombocitopenie severă) și complicaţii infec- 
tioase recidivante (leucopenie). 

Examenul hematologic relevă pancitopenie mo- 
derată sau severă, celule păroase în sângele peri- 
feric și măduva osoasă, infiltratul medular difuz cu 
celule păroase înlocuind țesutul hematopoietic nor- 
mal. 

Tratament. Splenectomia precoce este indicată 
la pacienţii cu citopenie periferică severă, spleno- 
megalie gigantă si infiltratii medulare focale cu 
celule păroase. În aceste situații, splenectomia este 
urmată de ameliorare hematologică și clinică ra- 
pidă, cu supravieţuire de 50% la 5 ani. Beneficiul 
splenectomiei este minor si tranzitor la pacienţii cu 
infiltratie medulară difuză, pancitopenie severă si 
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splenomegalie minimă. În aceste cazuri, ca si la pa- 
cientii care au contraindicatii majore pentru splenec- 
tomie se recomandá tratamentul cu alfa-interferon 
si Pentostatin (deoxicoformicin). 


Limfoamele maligne 


Limfoamele maligne sunt tumori solide metasta- 
zante ale sistemului imun, care apar primar in te- 
sutul limfatic, de obicei in ganglionii limfatici si 
exceptional la nivelul splinei (sub 196). Ele se cla- 
sificá in limfoame Hodgkin si non-Hodgkin. 


1) Limfomul Hodgkin 

Limfomul Hodgkin (sau limfogranulomatoza ma- 
lignă) se caracterizează morfopatologic prin prezen- 
ta unor celule tumorale caracteristice: celula mono- 
nucleată Hodgkin si, varianta sa, celula multinu- 
cleată gigantă Reed-Sternberg. Au fost individuali- 
zate patru subtipuri histologice: cu predominenta lim- 
focitică, scleroza ganglionară, cu celularitate mixtă, 
cu depletie limfocitară. Subtipurile cu predominenta 
limfocitară și scleroză ganglionară au un prognostic 
mai favorabil. 

Boala debutează cu adenopatie periferică locali- 
zată şi nedureroasa (laterocervicala, axilară, inghi- 
nală etc.). De aici se extinde previzibil în sensul 
curentului limfatic și cuprinde alte teritorii ganglio- 
nare superficiale și profunde. Extensia limfatică fa- 
vorizează metastazarea hematogenă viscerală în 
ficat, măduva osoasă și splină. Metastazarea sple- 
nică este întâlnită la 40-76% din pacienţi în mo- 
mentul diagnosticului, iar în 20-40% din cazuri re- 
prezintă singura diseminare abdominală. 

Manifestările clinice sistemice (febră intermiten- 
tă, scădere ponderală, prurit, transpiratii nocturne, 
anorexie si astenie) sunt indicatori de boală dise- 
minată și semne de prognostic nefavorabil (simpto- 
me B). Splenomegalia nu este constantă și palpa- 
rea sa nu semnifică neapărat diseminarea tumo- 
rală. Modificările imunologice afectează iniţial mai 
ales imunitatea celulară, cea umorală fiind alterată 
doar în stadiile tardive. 

Diagnosticul se precizează prin examenul histo- 
patologic (biopsia ganglionară din teritoriul afectat 
iniţial), prin examinări imagistice (ecografie, radio- 
grafii pulmonare, osoase şi abdominale, TC, limfo- 
grafie) si laparoscopie. Datele clinice, imagistice si 
histologice permit încadrarea stadială a bolii (Ta- 
belul VIII), care reprezintă baza tratamentului radio- 
chimioterapic. 

Până în anii '70, diagnosticul stadiului de evo- 
lutie a bolii Hodgkin implica efectuarea sistematică 
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TABELUL VIII 


Stadializarea limfomului Hodgkin 


r —————— ao - M - 4 
' Stadiul dej 

ED n 
I 'atectează u un n ganglion ‘regional, t un n singur grup. | 
| ganglionar sau un singur organ extralimfatic. l 
extindere la 2 sau mai multe grupuri sau teritorii 

i |ganglionare de aceeasi parte a diafragmului E 
| invadarea ganglionilor abdominali si toracici (splina | 
iH este considerată echivaientul unui ganglion lim- — | 
| fatic abdominal). 


Caracteristici 


A - sindromul clinic sistemic absent 
B - sindromul clinic sistemic prezent 
E - focare extralimfatice 

S - interesarea splinei. 


a laparotomiei cu splenectomie (totala sau partiala), 
ablatia ganglionilor splenici hilari, biopsie hepaticá 
si biopsii ganglionare multiple (din ganglionii celiaci, 
portali, paraaortici, iliaci, mezenterici), in vederea 
recunoașterii afectării tumorale subdiafragmatice. 
S-a constatat că, în stadiile | si II preoperatorii, la- 
parotomia diagnostică permitea încadrarea într-un 
stadiu evolutiv mai mare la 1/3 din pacienţi, prin 
evidențierea interesării oculte a splinei, ficatului și 
ganglionilor limfatici abdominali, în mod particular la 
pacienţii cu simptome B și la cei cu subtipuri histo- 
logice adverse (depletie limfocitară, celularitate 
mixta). In 2/3 din cazuri laparotomia era inutilá, dar 
cu morbiditate semnificativa prin cresterea suscep- 
tibilitátii la infectii postsplenectomie (26). Frecventa 
și severitatea complicatiilor postsplenectomie, absen- 
ta impactului terapeutic al laparotomiei si splenec- 
tomiei in 2/3 din cazuri, introducerea si perfectio- 
narea TC si a laparoscopiei diagnostice si, de ase- 
menea, extinderea indicatiilor polichimioterapiei in 
stadiile precoce de boala au determinat codificarea 
mai precisa a indicatiilor laparotomiei diagnostice. 
Actualmente, laparotomia diagnostica este indicata 
in stadiul | A cu afectare ganglionará cervicala 
stángá, in care poate exista diseminare abdominala 
fără boală mediastinală aparentă si în stadiul || B 
cu histologie nefavorabilă. Operația primară de 
stadializare nu este indicată în stadiile Ill B si IV în 
care chimioterapia sistemică este oricum necesară. 
De asemenea, laparotomia diagnostică nu are 
indicaţii în stadiile III A clar, | A cu afectare gan- 
glionară supraclaviculară si I! A cu adenopatie cer- 
vicală dreaptă înaltă și histologie favorabilă. Indica- 
tia laparotomiei diagnostice este relativă în stadiul 
il cu afectare mediastinală si cervicală si histologie 
favorabilă si în stadiul II] A cu limfografie neclară 
şi/sau biopsie hepatică incertă. În toate situațiile, 
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indicatia de laparotomie diagnostica va fi decisă de 
comisia interdisciplinară formată din oncolog, radio- 
terapeut, chimioterapeut și chirurg. 

Tratamentul de bază al limfomului Hodgkin este 
radio- și chimioterapia, aplicate izolat sau în aso- 
ciere. Splenectomia diagnostică nu crește supravie- 
tuirile. Splenectomia are uneori indicaţii curative 
pentru corectarea citopeniei periferice secundare 
hipersplenismului și/sau pentru remisiunea simpto- 
melor determinate de prezența unei splenomegalii 
gigante. 


2) Limfoamele non-Hodgkin 

Limfoamele non-Hodgkin alcătuiesc un grup 
heterogen de tumori maligne primare ale țesutului 
limforeticular. Clasificarea histologică cuprinde urmă- 
toarele subtipuri de limfoame: limfocitic bine diferen- 
tiat, limfocitic putin diferențiat, nediferentiat, histio- 
citic diferențiat, limfohistiocitic, folicular (nodular). 
Boala diseminează pe cale hematogenă și limfa- 
tică, tiparul metastazării fiind însă în salturi, neregu- 
lat si imprevizibil. 

Spre deosebire de limfomul Hodgkin, evoluția 
clinică este mai variabilă, se întâlnesc particularități 
leucemice, iar limfoadenopatiile periferice asimpto- 
matice sunt consemnate în numai 2/3 din cazuri, 
la1/3 din pacienţi debutul bolii fiind extraganglionar. 
Deseori se palpează o masă tumorală abdominală 
care poate fi retroperitoneală, mezenterică sau 
hepatosplenică. Sindromul general este foarte frec- 
vent întâlnit, majoritatea pacienţilor având boală di- 
seminată în momentul diagnosticului. Splenomega- 
lia apare constant în evoluţia bolii și poate ajunge 
la dimensiuni foarte mari. Limfoamele cu debut 
splenic sunt etichetate ca splenomegalie idiopatică, 
diagnosticul fiind precizat prin splenectomie sau 
biopsie splenică. Splenomegalia gigantă, cauzată 
de infiltratia tumorală si congestia splenică masivă, 
poate determina apariția hipersplenismului secun- 
dar prin creșterea sechestrării splenice. Metodele 
paraclinice de diagnostic si stadializarea sunt iden- 
tice cu cele din limfomul Hodgkin. Laparotomia 
diagnostică este indicată numai în stadiul | de 
boală. , 

Chimioterapia și/sau radioterapia reprezintă me- 
todele principale si primare de tratament. Splenec- 
tomia constituie un procedeu paliativ, de ameliorare 
a calității vieţii, la pacienţii cu hipersplenism sever 
şi/sau splenomegalie gigantă. În aceste cazuri, sple- 
nectomia oferă rezultate semnificative în 80-90% 
din cazuri, prin ameliorarea citopeniei periferice şi 
reducerea suferinței determinate de splenomegalie 
(disconfort abdominal, infarcte splenice recidivante). 


Patologia chirurgicala a splinei 


Beneficiul este discutabil in ce priveste influentarea 
supravietuirii. Iradierea splenica poate fi indicata ca 
o alternativă a splenectomiei la pacienții cu risc ope- 
rator. Postoperator, se va continua chimioterapia. 


Bolile de stocaj 


In conditii patologice, la nivelul splinei se pot 
.depune in exces substante pigmentare (hemoside- 
rina in anemiile hemolitice, hematina acidá tn ma- 
larie, pigment antracotic în emfizemul pulmonar), 
proteice (amiloidoza primara sau secundará) sau 
lipidice (boala Gaucher, boala Niemann-Pick). De- 
punerea excesiva de lipide (tezaurismoze) survine 
in afectiuni ereditare caracterizate prin deficite enzi- 
matice responsabile de stoparea la un anumit nivel 
a metabolismului lipidic. 


Boala Gaucher 


Boala Gaucher este o afecţiune ereditară rară, 
caracterizată prin depunerea de glucocerebrozide 
în sistemul monocitofagocitic din splină, ficat, mă- 
duva osoasă și plămân. Manifestarea clinică princi- 
pală este splenomegalia masivă cu hipersplenism. 
Boala se transmite autosomal recesiv si este deter- 
minată de deficitul sau absența beta-glucocerebro- 
zidazei care scindează glucocerebrozida în cera- 
midă. Metabolismul glucolipidic este oprit în stadiul 
de glucocerebrozidă care se acumulează in macro- 
fage și formează celulele Gaucher caracteristice: 
celule mari uni- sau multinucleate, cu citoplasmă 
lamelară, conținând granule de pigmenţi și nume- 
roase incluziuni. Splina ajunge la dimensiuni foarte 
mari si este infiltrată abundent cu celule Gaucher 
care înlocuiesc pulpa splenică. În evoluţie se adaugă 
fibroza și/sau focare de eritropoieză extramedulară. 
Ficatul este de asemenea afectat, cu apariția fibro- 
zei hepatice și a varicelor esofagiene. Sindromul de 
hipersplenism este determinat de dislocarea mă- 
duvei osoase de către celulele Gaucher, hiperse- 
chestratia splenică și accentuarea lizei splenice. 

Diagnostic. Boala Gaucher poate îmbrăca trei 
forme clinice: forma cronică (la adulti), fără tulburări 
neurologice — cea mai frecventă; forma acuta (in- 
fantilă), cu manifestări neurologice și deces (excep- 
tionala); si forma subacută, cu semne neurologice 
atenuate și prognostic mai favorabil. Tabloul clinic 
este dominat de prezența splenomegaliei, care 
poate ajunge la dimensiuni impresionante și se în- 
soteste de disconfort si distensie în hipocondrul 
stâng, fenomene de compresiune (satietate precoce, 
balonare), dureri abdominale sugestive pentru in- 


farctul splenic. Hepatomegalia este mai putin preg- 
nantá, dar poate duce la fibrozà hepatica cu hiper- 
tensiune portala si varice esofagiene, cauza hemo- 
ragiilor digestive. 

În evolutie, poate apare hiperpigmentatia cuta- 
nata in regiunile expuse la soare, coloratia galbena 
a corneei si conjunctivei si sindromul de hiper- 
splenism manifestat clinic prin hemoragii (epistaxis, 
gingivoragii, purpura), anemie, infectii intercurente 
inexplicabile. Leziunile osoase se tradeaza prin 
dureri si tumefactii, mai ales la nivelul membrelor 
inferioare si predispun la fracturi patologice. 

Examinările hematologice relevă pancitopenie 
periferică: trombocitopenie moderată spre severă, 
anemie normocromă si normocitară moderată, reti- 
culocitoză, leucopenie. Examenul biochimic al leuco- 
citelor poate evidentia deficitul de beta-glucoce- 
rebrozidază. Măduva osoasă este hipercelulară, cu 
moderată hiperplazie eritroblastică si contine celule 
Gaucher. 

Tratament. Substitutia enzimatică cu preparate 
purificate din splina umană sau bovină este utilă la 
pacienţii cu titru enzimatic foarte scăzut. Splenec- 
tomia este aproape invariabil eficientă în corectarea 
citopeniei sangvine și remisiunea simptomelor cau- 
zate de splenomegalie (disconfort, infarcte splenice). 
În perioada postoperatorie, glucolipidele continuă 
să se stocheze în ficat și măduva osoasă explicând 
accentuarea leziunilor osoase. Asocierea splenec- 
tomiei cu transplantul de măduvă osoasă a dus la 
reducerea progresivă a numărului de celule Gaucher 
medulare, concomitent cu ameliorarea stării gene- 
rale și dispariția durerilor osoase. Splenectomia 
parțială este indicată la copii, oferind rezultate bune 
în privința remisiunii citopeniei sangvine şi preve- 
nirii complicatiilor infecțioase ale splenectomiei to- 
tale. 


Boala Niemann-Pick 


Este o boală ereditară rară, cu transmitere auto- 
somal recesivă, cauzată de un deficit de sfingo- 
mielinază (scindeazà sfingomielina in ceramida si 
fosforilcolină). Dereglarea metabolică determina 
acumularea sfingomielinei in macrofagele splenice, 
hepatice, ganglionare, ale máduvei osoase si in 
sistemul nervos central. 

Morfologic, sunt caracteristice celulele Niemann- 
Pick: celule mari, cu 1-2 nuclei, cu citoplasma in 
„fagure de miere“ datorită stocárii de lipide nescin- 
date. 

Diagnostic. Manifestarile clinice sunt dominate 
de hepatosplenomegalie si pot fi sistematizate in 
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3 forme principale. Evolutia clinica este mai rapida 
decát in boalá Gaucher, majoritatea pacientilor 
decedând in primele luni de viață. Forma clasică 
(infantila) sau forma A debuteazá in copilárie cu 
semne de retardare psihicá, hepatosplenomegalie 
și uneori cu adenopatie, la care se adaugă de- 
nutritia progresivá. Decesul survine prin complicatii 
pulmonare sau casexie. Forma visceralá cronica 
(B) debuteazá in copilárie cu hepatosplenomegalie, 
fárá interesarea sistemului nervos central. Forma C 
apare dupa varsta de 2-3 ani si evolueazá spre 
deces ín copilárie sau adolescentá cu semne vis- 
cerale si nervoase progresive. 

Examinările hematologice evidenţiază anemie 
variabilă, leucopenie, limfocite și monocite cu cito- 
plasmă vacuolară, celule Niemann-Pick frecvente 
în sângele periferic. Măduva osoasă este infiltrata 
abundent cu celule Niemann-Pick. 

Tratamentul este doar simptomatic. Splenecto- 
mia este indicată la pacienţii cu disconfort mecanic 
cauzat de splenomegalie și nu influențează evoluția 
bolii. 


Bolile infecțioase și parazitare ale splinei 
Abcesele splenice 


Abcesele splinei sunt colecţii purulente, unice 
sau multiple, cauzate de bacterii (abcese piogene) 
sau fungi (abcese fungice). Ele sunt rare, având 
incidența sub 1% (26). 

Abcesele piogene sunt cele mai frecvente și 
survin de obicei în cursul unei bacteriemii secun- 
dare unui focar septic primar extrasplenic: endocar- 
dită bacteriană, abces pulmonar, osteomielită etc. 
În aceste cazuri, embolii septici splenici determină 
concomitent devitalizarea și contaminarea paren- 
chimului splenic. Alteori, abcesul splenic este con- 
secinta contaminárii hematogene a infarctului 
splenic, hematomului intrasplenic posttraumatic, a 
zonelor de necroză tumorală indusă de chimio- și 
radioterapie, a unui chist splenic sau se datorește 
propagării de la un focar septic din vecinătate. 
Flora întâlnită mai frecvent este din grupul cocilor 
Gram-pozitivi. Abcesele fungice complică infecțiile 
sistemice cu Candida la bolnavii cu depresie imu- 
nitară prin terapie imunodepresivă sau boli siste- 
mice avansate. Antibioterapia prelungită și necon- 
trolată reprezintă un factor favorizant. 

Diagnostic. Manifestările clinice ale abcesului 
splenic sunt adesea mascate de boala de bază, 
ceea ce explică întârzierea frecventă a diagnos- 
ticului și tratamentului. Abcesul splenic va fi sus- 
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pectat la un pacient cu infecţii sistemice, trauma- 
tism abdominal recent sau imunodepresie, care 
prezintă brusc dureri în hipocondrul stâng, cu ira- 
diere spre regiunea scapulară sau în umărul stâng, 
frisoane si febră septică, sensibilitate și/sau îm- 
păstare in hipocondrul stâng si splenomegalie. În 
raport cu localizarea colecţiei se adaugă semne de 
împrumut, toracice sau lombare. 

Examinările de laborator evidenţiază leucocitoza 
(inconstantă). Hemoculturile sunt pozitive în 50- 
60% din cazuri. Radiografia toracică poate releva 
ascensiunea hemidiafragmului stâng și/sau pre- 
zenta unui revărsat pleural stâng. Ecografia, prima 
explorare imagistică aplicabilă în urgenţă, dece- 
lează o imagine intrasplenică hipoecogenă, unică 
sau multiplă, cu ecouri în interior și cu pereţi ne- 
regulati. TC confirmă prezența abcesului (tumoră 
hipodensă, bine delimitată). Ea are rezoluție mai 
bună și permite depistarea abceselor mici și multi- 
pie. 

În absența tratamentului, abcese splenice evo- 
luează spontan spre perforatie cu abces subfrenic, 
peritonita difuza sau pleurezie purulenta. 

Tratament. Splenectomia încadrată de antibio- 
terapie adecvată rămâne metoda terapeutică cea 
mai sigură şi rapidă în abcesele splenice extinse 
sau multiple, în cele complicate cu ruptură si dupa 
eșecurile procedeelor de conservare a splinei. Abce- 
sele unice se pretează la drenaj percutant ghidat 
imagistic, asociat cu antibioterapie. Splenectomia 
parțială poate constitui o alternativă în abcesele 
care afectează unul din polii splinei. 


Tuberculoza splinei 


Tuberculoza splenică primară este rară. Mai 
frecvent, tuberculoza splinei este secundară unei 
leziuni pulmonare. Contaminarea  parenchimului 
splenic se produce pe cale sangvină, limfatică (de 
la o leziune intestinală) si, mai rar, prin contiguitate 
(în tuberculoza peritoneală). Morfopatologic, se des- 
criu granulatii splenice, abcese reci, forma sclero- 
cazeoasá (cea mai frecventa) si ciroza splenicá 
hipertroficá. Aceste forme se pot asocia cu leziuni 
tuberculoase hepatice si ale ganglionilor limfatici 
abdominali. 

Simptomatologie. Afectiunea apare intre 20 si 
40 ani, cu frecventa egala la ambele sexe. Spleno- 
megalia este semnul dominant si poate ajunge la 
dimensiuni considerabile. Ea se asociazá cu dureri 
in hipocondrul stáng, disconfort digestiv si cu sin- 
dromul de impregnatie bacilara (astenie, adinamie, 
anorexie, febrá, transpiratii, scádere ponderala). 


Diagnosticul este sugerat de contextul clinic in 
care apare splenomegalia. Radiografia simplà poate 
evidentia calcifieri in aria splinei. Ecografia releva 
zone splenice hipoecogene. Examinárile hemato- 
logice sunt indicate pentru decelarea hipersple- 
nismului. Punctia splenica ecoghidată poate preciza 
diagnosticul in cazuri foarte rare, cand extrage 
cazeum in care se evidentiaza bacilul Koch. 

Cel mai des, diagnosticul se stabileste numai 
dupa examenul histopatologic al splinei extirpate. 
Au fost individualizate mai multe forme clinice: poli- 
citemicá (poliglobulie in jur de 7x10'2/), cu hiper- 
splenism (anemie, leucopenie sau pancitopenie), 
cu hipertensiune portală (ciroză hepatică, hemoragii 
digestive superioare). 

Tratamentul de electie este splenectomia înca- 
drată de chimioterapia tuberculostatică. Ea aduce, 
de cele mai multe ori, remisiunea clinică și hema- 
tologică. 


Sifilisul splinei 


Luesul splinei este mai rar congenital, cel mai 
frecvent fiind dobândit și apare în perioada tertiara 
a bolii. Morfopatologic, se descriu forma interstitiala 
hiperplazică si forma nodulară. In evoluţie se aso- 
ciază perisplenita extinsă și tromboza venei sple- 
nice. Splenomegalia domină tabloul clinic. 

Diagnosticul se precizează prin testele serolo- 
gice pozitive. 

Tratamentul iniţial este medical și poate stabiliza 
leziunile, concomitent reducând volumul splenome- 
galiei. Splenectomia este indicată la pacienții fara 
răspuns terapeutic. 


Chistul hidatic splenic 


Etiopatogenie. Chistul hidatic este cea mai frec- 
ventă afecţiune parazitară a splinei. Deși infestarea 
splenică urmează ca frecvență după cea hepatică 
și pulmonară, incidenţa chistului hidatic splenic în 
zonele endemice ajunge doar la 2-3% (23, 26). 
Calea de infestatie este arterială. Embrionul hexa- 
cant ajunge în parenchimul splenic după ce a 
traversat filtrele hepatic și pulmonar. 

Morfopatologie. Chistul parazitar poate fi unic 
sau multiplu, de dimensiuni variabile, cu conținut 
clar, tulbure sau net purulent. În evoluţie, se exte- 
riorizează pe una din fete, contractează aderente 
perisplenice si poate comprima organele vecine. Cal- 
cifierea peretelui si perforatia sunt complicatii rare. 
Comprimarea progresiva a parenchimului splenic 
poate determina congestie si staza, cu posibilitatea 


Patologia chirurgicală a splinei 


apariției hipersplenismului secundar, 
prin evidentierea citopeniei periferice. 

Diagnostic. Manifestările clinice apar în fază 
tumorală și sunt reprezentate de: jenă și dureri 
localizate în hipocondrul stâng asociate uneori cu 
greturi, vărsături și diaree, tumoră palpabilă ce 
urmează mișcările diafragmului sau splenomegalie. 

Diagnosticul este confirmat de testele serologice 
pozitive (reacția Cassoni, hemaglutinare indirectă, 
reacția ELISA) și de examinările imagistice. Radio- 
grafia simplă și cu contrast oral poate decela semne 
indirecte: ascensionarea diafragmului, dislocarea 
stomacului si colonului. Ecografia revelá aspectul 
de tumora chisticá splenicá, rotunda sau ovalara, 
cu limite nete. TC evidenţiază tumora splenicá bine 
delimitată si hipodensá, căreia îi precizează rapor- 
turile cu organele vecine. Complicatiile evolutive 
posibile sunt compresiunea organelor din jur, su- 
puratia si ruptura. 

Tratamentul este chirurgical. Localizarea si extin- 
derea chistului hidatic, prezenta aderentelor si a 
complicatiilor orienteazá decizia tacticá: splenecto- 
mie sau chirurgie de conservare a splinei (chistore- 
zectie parțială sau splenectomie parțială), dupa 
prealabila inactivare cu substante scolicide si dupá 
evacuarea prin aspiratie pentru evitarea infestatiei 
intraoperatorii. Splenectomia parțială este mai frec- 
vent practicata in ultimii ani, 


recunoscut 


Tumorile splinei 
Tumorile chistice 


In regiunile cu boala hidaticá endemica, 60-70% 
din chisturile splinei sunt hidatice (7, 22). In cadrul 
tumorilor chistice neparazitare (tabelul IX), 75% 
sunt pseudochisturi (22). 


TABELUL IX 


Clasificarea chisturilor splenice (17, 26) 


| A. Chisturi parazitare 


e Chistul hidatic 
B. Chisturi neparazitare 


|. Primare adevărate li. Secundare 
1. Congenitale (mezoteliale) 1. Posttraumatice (pseudo- 
e Chisturi seroase chisturi) 
2. Neoplazice 2. Degenerative (postne- 
* Epiteliale crotice) 
- dermoide 3. Inflamatorii (abcese) 
- epidermoide 
e Endoteliale 
- hemangioame chistice 
- limfongioame chistice 
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Pseudochisturile splenice. Pseudochisturile 
sunt formatiuni chistice intrasplenice fara perete 
propriu tapetat de epiteliu. Pseudochisturile post- 
traumatice sunt cele mai frecvente si se datoresc 
lichefactiei unui hematom intrasplenic. Ele sunt in- 
conjurate de un tesut fibros dens si au continut li- 
chidian seros sau citrin, uneori socolatiu. Pseudo- 
chisturile postnecrotice sunt foarte rare si provin din 
transformarea chistica a infarctelor splenice sau 
sunt consecinta necrozei tumorale (in hemangio- 
endoteliom sau hemangiosarcom). Pseudochistul 
pancreatic intrasplenic postnecrotic este exceptio- 
nal de rar (17). 

Simptomatologie. Unele pseudochisturi sunt 
asimptomatice, fiind descoperite intamplator prin 
ecografie abdominală. Manifestările clinice initiale 
sunt discrete: dureri vagi și disconfort în hipocon- 
drul stâng. La anumite dimensiuni pseudochistul 
exercită compresiuni asupra organelor adiacente 
determinând plenitudine epigastrică, satietate pre- 
coce, disfagie sau constipatie. Examenul fizic poate 
evidentia splenomegalie sau tumoră palpabilă în 
hipocondrul stang. 

Diagnosticul imagistic. Radiografia simpla poate 
releva calcifieri in pseudochisturile posttraumatice. 
Imaginea ecografica este a unei colectii lichidiene, 
cu pereti hiperecogeni. TC releva aspectul de tu- 
mora hipodensa. 

Complicatiile potentiale sunt reprezentate de 
rupturá, infectie cu dezvoltarea unui abces splenic 
si hemoragie intrachisticá (prin rupturá sau ero- 
ziune vasculará). 

Chisturile splenice primare (adevárate). Chis- 
turile adevárate ale splinei sunt, in general, conge- 
nitale si foarte rare. Se descriu mai multe tipuri 
morfoclinice, avand ca trásáturá comuná existenta 
unui perete propriu tapetat de epiteliu sau endo- 
teliu. 

Chisturile seroase sunt mici, cu sediu sub- 
capsular si au continut seros sau serocitrin. Fiind 
asimptomatice, sunt depistate ecografic sau intra- 
operator. 

Hemangiomul chistic este o disgenezie vascu- 
lara care apare in copilárie si creste in volum pa- 
ralel cu dezvoltarea corporalá. Macroscopic, tumora 
este rosie-violacee, moale, spongioasá, depresibilà, 
bine delimitată. Structura histologicá revelă frecvent 
aspectul de hemangiom cavernos comunicant cu 
vasele din jur: spatii vasculare mari, neregulate, de- 
limitate de pereţi conjunctivi subțiri, pline cu sânge 
şi fără capsulă proprie. 

Clinic hemangiomul poate fi asimptomatic sau 
determină splenomegalie, hipertensiune portală sec- 


2086 


torială (prin hiperaflux), coagulopatie de consum 
(prin tromboză). Uneori se percepe ca o tumoră 
abdominală sau ruptura este prima manifestare cli- 
nică. Ecografia revelă o tumoră hiperecogenă, neo- 
mogenă. Angiografia evidenţiază aspectul de ectazii 
vasculare localizate. 

Limfangiomatoza chistică este alcătuită din 
chisturi multiple, delimitate de endoteliu si conti- 
nand limfă. După dimensiunea canalelor limfatice 
componente se clasifică în varietățile capilară, ca- 
vernoasă și chistică. 

Clinic, poate fi asimptomatică, fiind depistată în 
cadrul unor localizări multiviscerale. Tumorile volu- 
minoase determină splenomegalie, disconfort și du- 


reri în hipocondrul stâng. Uneori, se asociază cu 


anomalii de coagulare (trombocitopenie, fibrinoliză). 

Examenul radiologic poate evidentia calcifieri 
splenice sau compresiuni pe organele vecine. Eco- 
grafia relevă o zonă intrasplenică hiperecogenă cu 
ecouri interne. TC arată tumori splenice hipodense 
și are valoare în depistarea limfangioamelor visce- 
rale asociate. Aspectul scintigrafic și angiografic 
este de splenomegalie, cu defecte focale avascu- 
lare. 

Chisturile dermoide și epidermoide. Chisturile 
dermoide sunt disembrioplazii complexe, cu înveliș 
epitelial pluristratificat și conținând structuri tisulare 
diverse (adulte, imature sau mixte) și o cantitate 
mică de lichid. Tumora este în general mică și are 
tendinţă la infectare. Chisturile epidermoide au un 
înveliș malpighian stratificat, fără cheratinizare si un 
conținut lichidian galben-brun în cantitate mare și 
uneori tulbure, în care se evidenţiază cristale de 
colesterol si histiocite cu citoplasma spumoasă. 

Manifestările clinice pot fi absente. În chisturile 
mari, este prezent sindromul tumoral, dar cu stare 
generală bună: dureri moderate și senzația de 
plenitudine în hipocondrul stâng, compresiuni pe 
organele vecine, palparea unei tumori rotunde, cu 
suprafața netedă, nedureroasă, fermă și mobilă. 
Complicatiile potenţiale sunt reprezentate de rup- 
tură traumatică, supuratie, hemoragie intrachistică. 

Diagnosticul se stabileşte prin investigații ima- 
gistice. Examenul radiografic pe go! și cu substanţă 
de contrast poate revela calcifieri splenice și de- 
plasarea organelor vecine. Ecografia evidenţiază o 
imagine chistică intrasplenică, căreia îl precizează 
dimensiunile și topografia. TC și angiografia sunt 
rareori necesare. 

Tratamentul chirurgical al chisturilor şi pseudo- 
chisturilor splenice este indicat în formele clinic 
manifeste si în complicaţii. El dispune actualmente 
de mai multe alternative tactice. Splenectomia este 


necesara in majoritatea cazurilor. Ea este indicata 
in chisturile mari, in chisturile hilare (nu se pre- 
teazá la chirurgie conservativa), in chisturile supu- 
rate (procedeele conservative incumba riscul de 
contaminare peritoneala) si in chisturile cu diagnos- 
tic incert. In localizárile polare este oportuná sple- 
nectomia parţială. Uneori, la pacienţii cu risc ope- 
rator major si cu diagnostic sigur, chisturi splenice 
pot fi rezolvate prin aplatizare si plombaj cu marele 
epiploon sau prin punctie percutanata, aspiratie si 
Scleroterapie. Chisturile superficializate si neinfec- 
tate se preteazá la chirurgie conservativá laparo- 
scopică constând în aspiratie, „defenestrare“ si 
electrocoagulare. 


Tumorile solide 


Tumorile splenice solide sunt rare si alcátuiesc 
un grup heterogen (tabelul X) in care se disting 
tumori benigne si tumori maligne, care pot fi pri- 
mare sau metastatice. 


TABELUL X 


Tumorile solide ale splinei (26, modificatà) 


|i. Tumorile primare | 
A. Benigne. B. Maligne 3 
* Vasculare * Pulpa rosie 
| + Disembrioplazii | - hemangio- - reticulosarcom 
- hamartrom sarcom - histiocitom 
e Vasculare - limfangio- malign. 
- hemangiom sarcom * Alte tumori 
- limfangiom - hemangio- - teratom malign 
- hemangio- endotelio- - fibrosarcom 
| endoteliom sarcom - leiomiosarcom 
- hemangio- - hemangio- - sarcom Kaposi 
pericitom pericitom 
e Alte tumori malign 
- lipom (angio- ə Pulpa alba 
lipom, mielo- | - limfom gigan- 
lipom) tofolicular 
- fibrom, con- (Brill-Symers) 
drom, - limfosarcom 
osteom, (limfocitic, 
leiomiom limfoblastic) 
- plasmocitom. | 
Il. Tumori maligne secundare 
e Limfom Hodgkin 
* Limfoame non-Hodgkin 
e Metastaze de carcinom (melanic, bronhopulmonar, mamar, 
pancreatic, ovarian). 


Tumori solide primare 

Tumorile benigne se clasificá histologic in ha- 
martroame, tumori vasculare (hemangiom, limfan- 
giom, hemangiopericitom), lipoame cu variante de 
angiolipom si mielolipom, fibroame, condroame, 
osteoame, leiomioame. 


Patologia chirurgicalá a splinei 


Hamartroamele, denumite si splenoame, spleno- 
adenoame, fibrosplenoame, pulpoame sau hiper- 
plazii nodulare, sunt dizembrioplazii nodulare unice 
sau multiple, alcátuite din tesut splenic normal 
(sinusuri si cordoane pulpare), dar cu arhitectonica 
modificată. Uneori se asociaz@ cu semne de hiper- 
splenism: anemie si/sau trombocitopenie. 

Hemangiomul este ceva mai frecvent decát 
celelalte tumori benigne, localizarea splenicá fiind 
unicá sau face parte din sindromul de hemangio- 
matoza difuzá. Pe sectiune tumora este rosie vio- 
lacee, iar structura este de hemangiom capilar, cu 
zone trombozate si fibrozate. Tromboza extensivá 
a hemangioamelor voluminoase, de obicei caver- 
noase, poate determina coagulopatia de consum. 
Complicatiile principale sunt ruptura (2596), hiper- 
splenismul si degenerarea maligna (22). 

Diagnostic. Tumorile solide benigne ale splinei 
pot fi asimptomatice (tumori mici) sau sunt etiche- 
tate ca splenomegalie tumoralá, cu sindrom de com- 
presiune, dar cu stare generalá nealteratá. Aparte- 
nenta splenicá este confirmată prin explorările ima- 
gistice: ecografie, TC, scintigrafie. Diagnosticul va fi 
precizat prin biopsie intraoperatorie extemporanee 
sau postoperator prin examenul histologic al presei 
operatorii. 

Tratament. Splenectomia este tratamentul de 
electie in formele cu diagnostic incert. De aseme- 
nea, splenectomia este indicatá in tumorile benigne 
care interesează hilul si în cele atât de extinse 
încât parenchimul funcţional este redus sub masa 
critică de 25%. 

În tumorile cu sediul polar și histologie benignă 
la biopsia extemporanee este recomandată splenec- 
tomia parțială. De asemenea, rezectia parţială este 
indicată actualmente în hemangioamele mici, asimp- 
tomatice, datorită riscului de ruptură. 

Tumorile maligne primare ale splinei sunt sar- 
coame provenite din țesuturile splenice: hemangio- 
sarcom, endotelioangiosarcom, hemangiopericitom 
malign și limfangiosarcom — din structurile vascu- 
lare; limfom gigantofolicular (boala Brill-Symmers), 
limfosarcom (limfocitic sau limfoblastic) și plasmo- 
citom — din elementele pulpei albe; reticulosarcom 
și histiocitom fibros malign — din pulpa roșie; fibro- 
sarcom și leiomiosarcom — din capsulă și trabeculi. 
Majoritatea tumorilor maligne primare sunt hemangio- 
sarcoame alcătuite din lacure vasculare, delimitate 
de celule endoteliale maligne care proliferează în 
lumen. 

Diagnostic. Manifestările clinice asociază sindro- 
mul general de impregnare malignă cu semnele lo- 
cale: dureri în hipocondrul stâng cu iradiere spre 
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umarul stang, semne de compresiune pe organele 
vecine si splenomegalie de forma neregulata, care 
creşte rapid în volum. În evoluţie, se adaugă febra, 
revarsate pleurale, ascită, hemoragii digestive și 
uneori ruptura „spontană“ a splinei. 

Examinările de laborator pot revela anemie, leu- 
copenie și trombocitopenie. Explorările imagistice 
(ecografia, TC, scintigrafia, angiografia) vor stabili 
sediul splenic și natura solidă a tumorii și vor pre- 
ciza extinderea extrasplenică (ganglionară, hepa- 
tică). 

Tratamentul de electie al sarcoamelor splenice 
nemetastazate este splenectomia asociata cu radio- 
terapie si/sau polichimioterapie, in functie de struc- 
tura histologică a tumorii. 


Tumorile metastatice 

Exceptând interesarea splinei in sarcoamele 
Hodgkin si non-Hodgkin, metastazele splenice he- 
matogene survin in sarcoamele abdominale si, mai 
rar, in carcinoame (melanocarcinom, cancer bronho- 
pulmonar, mamar, pancreatic, ovarian). Exceptio- 
nal, splina este invadatá direct de la un cancer al 
marii curburi gastrice, al cozii pancreasului sau al 
unghiului colic stáng. 

Metastazele sunt depistate ecografic (imagini 
hipo- sau hiperecogene) si prin TC (mase hipo- 
dense) sau numai intraoperator. Metastazele sple- 
nice si invaziile tumorale directe pot fi rezolvate 
prin splenectomie dacá tumora primará este reze- 
cabila. 


Indicatiile splenectomiei 


Termenul de splenectomie semnifica ablatia to- 
tala a tesutului splenic, respectiv a splinei si a even- 
tualelor spline accesorii. În această acceptiune, 
splenectomia continuă să reprezinte cea mai utili- 
zată tehnică în chirurgia splinei. 

Indicatiile splenectomiei implică evaluarea rigu- 
roasă a modificărilor morfologice și funcţionale ale 
splinei și a contextului patologic în care splina este 
afectată primar sau secundar. Ele se bazează pe 
coroborarea modificărilor furnizate de investigaţiile 
imagistice cu rezultatele testelor funcţionale (6) 
pentru a stabili dimensiunile splinei și repercusiu- 
nile splenomegaliei asupra organelor vecine, natura 
si topografia leziunilor splenice, cuantumul de țesut 
splenic funcţional, starea fluxului sangvin splenic, 
sechestrarea splenică a elementelor figurate și ra- 
portarea sa la sechestrarea si distructia extrasple- 
nică, modificările funcţiilor imunologice ale splinei, 
starea hematopoiezei medulare. 
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Splenectomia terapeutică are următoarele indi- 
catii majore, care pot fi întâlnite izolat sau se 
asociază la același pacient: 

— hemoragiile splenice prin traumatisme nerepa- 
rabile, ca și hemoragiile prin ruptura anevrismelor 
vaselor splenice in hil sau a varicelor gastrice 
și/sau esofagiene care apar în obstrucţiile venei 
splenice; 

— hipersplenismul sever, cu distructie predo- 
minent splenicá, refractar la terapia de imuno- 
supresie sau, ín hipertensiunea portalá, persistent 
dupa efectuarea suntului portocav (10-15% din 
cazuri); 

— leziunile tumorale splenice localizate, care dis- 
locá sau invadeazá parenchimul splenic (chisturi 
parazitare si neparazitare, tumori solide benigne si 
maligne); 

— infarctele splenice (total, segmentare, recidi- 
vante); 

— infecțiile splenice (abcese, infecţii cronice); 

— splenomegalia gigantă cu sindroame de com- 
presiune pe tubul digestiv (disconfort, ocluzii intesti- 
nale). 

În raport cu momentul operator si ţinând seamă 
de rezultatul terapeutic previzibil, indicaţiile sple- 
nectomiei curative pot fi sistematizate în indicații 
absolute (vitale sau de urgenţă și elective) și indi- 
catii relative (tabelul XI). 

Cea mai frecventă indicație a splenectomiei 
terapeutice este traumatismul splenic nereparabil, 
accidental sau iatrogenic. Hipersplenismul primar și 
secundar reprezintă a doua indicație frecventă a 
splenectomiei. Splenectomia pentru leziuni splenice 
localizate ocupă locul trei în ordinea frecvenţei. 

Splenectomia diagnostică și-a restrâns actual- 
mente indicaţiile, ca urmare a perfecţionării proce- 
deelor de diagnostic imagistic și a utilizării mai 
frecvente a laparoscopiei diagnostice. Ea mai este 
indicată în tumorile splenice a căror etiologie a ră- 
mas neprecizată după epuizarea tuturor posibilită- 
tilor de diagnostic și în unele stadii de evoluţie ale 
limfoamelor Hodgkin și non-Hodgkin. 

Splenectomia tactică trebuie evitată pe cat 
posibil, având în vedere repercusiunile sale impre- 
vizibile asupra morbiditátii postoperatorii, dar si 
asupra evoluţiei bolii de bază. Ea isi păstrează in- 
dicatiile în procedeele chirurgicale care nu pot fi 
executate fără splenectomie: șunturi splenorenale 
(neselectiv sau selectiv), pancreatectomia totală, 
pancreatectomia stângă dacă nu pot fi conservate 
vasele splenice, esofagoplastia cu tub gastric — 
procedeu D. Gavriliu, De asemenea, splenectomia 


Indicatiile splenectomiei 


Patologia chirurgicala a splinei 


TABELUL XI 


Indicatii Afectiune 


Alternative 


|. Terapeutice 
A. Absolute 
1. Vitale 


Traumatisme splenice 


Abces splenic cu sindrom septic 

Anevrisme rupte (arterial, arteriovenos) 

Infarct splenic (torsiune de pedicul, embolie) 
Ocluzie intestinală (compresiune, volvulus colic) 
Tromboza venei splenice cu varice gastrice rupte 


Splenorafie 
Splenectomie partiala 
Drenaj percutanat 
Chirurgie vasculará 


Sferocitoza ereditara 
Purpura trombocitopenica imuná 
Chist hidatic splenic 


2. Elective 


Tumori splenice benigne 


Tumori maligne primare localizate 


Splenectomie laparoscopicá 
Splenectomie laparoscopicá 
Chistorezectie 
Splenectomie partiala 
Splenectomie laparoscopica 
Splenectomie parțială 


Anemia hemoliticá autoimuná 
Alte anemii hemolitice congenitale 
Purpura trombocitopenica tromboticá 
Neutropenia splenicá 
Pancitopenia splenicá 

Sindromul Felty 

Metaplazia mieloida 

Leucemia granulocitará cronica 
Leucemia limfaticá cronicá 
Leucemia cu ,celule pároase" 
Boala Gaucher 

Boala Nieman-Pick 


B. Relative 


Tuberculoza splenicá. Luesul splenic 
Malaria 
Anevrisme necomplicate 


Ciroza cu hiperteniune portalá si hipersplenism (dupá sunt portocav) 


| Splenectomie laparoscopica | 


Splenectomie parţială 


Chirurgie vasculará 


Tumori splenice de etiologie neprecizatá 
Limfoame Hodgkin (stadiul IA, IIB) 


Tumori splenice metastatice 
II. Diagnostice | 


T 
Laparoscopie + 
Splenectomie laparoscopicá 


+ 


Eimioame non-Hodgkin 
Pancreatectomie (totală, stângă) 
Gastrectomie totală 

Sunt splenorectal 
Esofagoplastie (D. Gavriliu) 
Hemicolectomie stângă 
Nefrectomie stângă 


Ill, Tactice 


tactică este indicată în chirurgia de ablatie a tu- 
morilor organelor vecine care au metastazat în 
ganglionii splenici sau au invadat splina (gastrec- 
tomie totală, hemicolectomie stângă, nefrectomie 
stângă, pancreatectomie stângă). Metastazele sple- 
nice au exceptional indicație de splenectomie, res- 
pectiv atunci cand ele sunt izolate si tumora pri- 
mara a fost rezecabila. 

Splenectomia poate fi executatá prin abord 
clasic, pe abdomen deschis sau prin abord laparo- 
scopic. Splenectomia clasica isi mentine indicati- 
_ ile in: traumatismele splenice severe, tumorile ma- 
ligne ale splinei, splenomegaliile mari (axul lung 


63 - Tratat de chirurgic, vol. II 


mai mare de 20 cm), abcesele splenice si in toate 
contraindicatiile chirurgiei laparoscopice. Pacienţii 
fara splenomegalie sau cu splenomegalie usoara 
(moderata) si fara dereglari marcate ale hemostazei 
sunt candidaţi ideali pentru splenectomia laparo- 
scopică (10, 12, 25), ale cărei indicații si contrain- 
dicatii sunt expuse în tabelul XII. Până in prezent, 
splenectomia laparoscopică a fost practicată în 
trombocitopenia imună, anemiile hemolitice (aso- 
ciată colecistectomiei laparoscopice în prezenţa li- 
tiazei veziculare pigmentare), chisturile neparazitare, 
tumorile splenice benigne și în limfomul Hodgkin 
(pentru stadializare). 
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TABELUL XII 


indicațiile și contraindicatiile splenectomiei laparoscopice 
(10, 25, 26) 


Condiţii pentru 
celiochirurgie 
A. Indicaţii e Splină normală 
e Purpura trombocitopenică e Spienomegalie mo- 
imună derată (axul lung 
ə Sferocitoza ereditară + < 20 cm) 
colecistectomie e Absența tulburărilor 
e Anemia hemolitică autoimuná de hemostază 
Hipersplenismul secundar din: e Stabilitate hemo- 
e Leucemia cu „celule păroase“ dinamică 
e Leucemia mieloidă cronică 
* Leucemia limfaticá cronică 
e Metaplazia mieloidá 
e Talazemia majorá 
e Sindromul Felty 
* Boala Gaucher 
e Splenomegalia din SIDA 
e infarcte splenice neabcedate 
e Tromboza venei splenice 
e Chisturi neparazitare 
e Tumori solide benigne 


|. Splenectomia terapeutică 


selecţionate) 
B. Contraindicații 
e Ale anesteziei generale 
e Operații abdominale anterioare 
e Coagulopatie necontrolabilă 
+ Sindroame mieloproliferative 
avansate 
e Splenomegalie > 20 cm. 
e Ciroza cu hipertensiune arterială 
e Sarcina 
|. * Obezitatea morbidă 
ll. Splenectomia diagnostică 
* Boală Hodgkin (pentru stadiali- 
zare) 
* Chisturi neparazitare 
e Tumori solide benigne 
* Tumori splenice cu etiologie 
neprecizată 


e Absența adenopa- 
tiilor hilare pe TC 


Splenectomia partiala a devenit un procedeu 
curent în chirurgia splinei datorită cunoașterii seg- 
mentatiei splenice si progreselor în tehnica chirur- 
gicală (utilizarea adezivilor hemostatici și a staple- 
relor etc.). Amploarea splenectomiei parţiale depinde 
de sediul si întinderea leziunilor splenice: segmen- 
tectomie, ablatia unui pol splenic, hemisplenecto- 
mie, splenectomie subtotală (conservarea unuia din 
polii splinei). Rațiunea majoră a splenectomiilor 
partiale, indiscutabil mai dificile tehnic, rezidà in 
conservarea functiilor imunitare ale splinei ceea ce 
presupune pástrarea a cel putin 2596 din paren- 
chimul functional al unei spline normale. 

In principiu, splenectomia partialá este indicatà 
totdeauna cand natura si intinderea leziunilor sple- 
nice permite executarea sa si daca exista dotarea 
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e Traumatisme splenice (cazuri | 


tehnică necesară. Ea va fi preferată în mod particu- 
lar la copii si adulții tineri. Indicațiile splenectomiei 
parțiale terapeutice (tabelul XIII) includ realizarea 
hemostazei în leziunile splenice hemoragice, ame- 
liorarea hipersplenismului, reducerea volumului spli- 
nei (splenomegalii gigante) si ablatia leziunilor sple- 
nice localizate (chisturi parazitare şi neparazitare, 
pseudochisturi, infarcte supurate), la care se adaugă 
indicațiile diagnostice (în limfomul Hodgkin, tumori 
splenice de etiologie neprecizată). 


TABELUL XIII 


indicațiile splenectomiei parțiale 


| Indicaţii | Leziuni 
= Traumatisme cu devitalizare 
A. Hemostază parţială (gr. Itl, IV) 


B. Ablaţia leziunilor splenice 
localizate 


Chisturi neparazitare 
Pseudochist 

Chist hidatic 

Tumori solide benigne 
Infarcte (polare) 
_|Abces (polar) 


Boala Gaucher (copii) 
Hipersplenism sever (copii) 


Mielofibroză. Schizostomiază 


Limfom Hodgkin 
Tumori de cauză neprecizată 


Splenomegalii izolate 


Reducerea volumului 


C. 
| splenic 
D. 


Diagnostice 


Complicatiile splenectomiei 
Complicatii imediate 


Hemoragiile postsplenectomie survin cu o inci- 
denta de 5-696, din care jumátate impun relaparo- 
tomia pentru hemostazá (26). 

Infectiile postoperatorii (supuratia plăgii, infecțiile 
pulmonare si urinare, abcesele subfrenice) sunt 
mai frecvente dupa splenectomie decat dupa alte 
operatii pe etajul abdominal supramezocolic. Inci- 
denta lor este semnificativ mai mare la pacientii cu 
ciroza, tumori maligne, imunosupresie si daca intra- 
operator s-a deschis tubul digestiv. În aceste cazuri 
este indicată antibioterapia profilactică. 

Febra postsplenectomie apare, cu o incidenţă de 
10% (17), de obicei la câteva zile postoperator și 
persistă 7-10 zile fără a avea o etiologie evidentă. 
Cauzele posibile ar fi: infecţii nerecunoscute (hemo- 
culturi pozitive, remisiune dupa antibioterapie), pan- 
creatită acută latentă, tromboză splenoportală. 

Pancreatita acută survine la 2-4% din splenecto- 
mizati (17, 26) si poate avea cauze diverse: trauma- 
tismul direct al cozii pancreasului (in timpul mobi- 
lizárii splinei si/sau ligaturii vaselor splenice), ische- 


mie glandulara prin interceptarea arterei pancrea- 
tice caudale sau a arterei recurente a cozii pan- 
creatice (ramuri ale arterei splenice), intreruperea 
tranzitorie a fluxului sangvin pancreatic in cursul 
procedeelor chirurgicale de conservare a splinei. 
Diagnosticul se face prin monitorizarea postopera- 
torie a enzimelor pancreatice. 

Complicatiile tromboembolice sunt mai frecvente 
dupa splenectomie, in absenta tromboprofilaxiei 
incidenta lor fiind de 10% cu 3% embolii pulmonare 
precoce (26). Factorul determinant principal este 
hipercoagulabilitatea prin trombocitoză postopera- 
torie, prezenta la 2-10 zile postsplenectomie in 50% 
din cazuri (26). Ea este maxima intre zilele 7-12 si 
de obicei tranzitorie, dar poate persista pana la 3 
luni. Profilaxia perioperatorie a tromboflebitei cu 
droguri antiplachetare si/sau hepariná cu molecula 
micà trebuie indicatá sistematic la toti pacientii cu 
trombocitoză postoperatorie de peste 600 x 10%/| 
(6, 26). În cazurile cu trombocitoză persistentă 
tromboprofilaxia va fi continuată până la normali- 
zarea numărului plachetelor circulante. După intro- 
ducerea tromboprofilaxiei sistematice, frecvența trom- 
boflebitei nu este mai mare după splenectomie 
decât după alte intervenţii chirurgicale pe etajul ab- 
domina! superior. 


Complicatii tardive 


Complicatiile tardive sunt determinate în princi- 
pal de susceptibilitatea crescuta la infectii a sple- 
nectomizatilor, care poate fi indelungata sau defini- 
tivá. 

Infectiile minore (angine, sinuzite, piodermii, in- 
fectii urinare) au fost constatate la 3096 din sple- 
nectomizati (26). 

Sepsa sistemică fulminantă survine cu o inciden- 
ta de 1-5% (15, 17, 26), uneori la multi ani după 
splenectomie (16-25 ani), riscul fiind maxim în pri- 
mul an postoperator și la copii sub 5 ani. S-a con- 
statat cá sepsa sistemică fulminantă apare in 
primul an la 11% din pacienţii splenectomizati pen- 
tru traumatisme, afecţiuni hematologice sau boli 
splenice primare și la 28% din cei cu splenectomii 
tactice (26). În 80% din cazuri, sepsa sistemică ful- 
minantă a debutat în primii 2 ani după splenec- 
tomie (7). Ea este cauzată de contaminarea cu ger- 
meni incapsulati: Streptococcus pneumoniae (pneu- 
mococul) (50% din cazuri), Neisseria meningitis 
(meningococul), Hemophilus influenzae. Uneori, 
agentul patogen este Escherichia coli, stafilococul 
hemolitic, stafilococul piogen sau specii de Salmo- 
nella. Gravitatea infectiei este atribuitá aspleniei 
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care este cauza unei deficiente imunologice severe 
prin reducerea functiei de clearance a antigenilor 
intravasculari, a productiei de anticorpi si a pro- 
cesului de opsonizare. 

Debutul clinic este brutal, în condiţiile de sana- 
tate aparentá si, de obicei, in absenta unui focar 
infectios evident. Primele simptome sunt necarac- 
teristice si pot imita gripa. In scurt timp, pacientul 
prezintá febrá septicá, pierderea cunostintei si soc 
septic cu evolutie rapida spre sindromul de coagu- 
lare intravasculară diseminată. Hemoculturile sunt 
pozitive, identificand germenul cauzal. Prognosticul 
este deosebit de sever, cu deces in cateva zile. Rata 
mortalitatii ajunge la 50-80% (6, 7, 15, 17, 26), mai 
ales dupá splenectomiile pentru afectiuni hematolo- 
gice sau tumori maligne, inclusiv dupá splenecto- 
mia tactică în cancerele digestive. 

Tratamentul curativ cu antibiotice va fi început 
de la primele semne de infecţie, după efectuarea 
examenului bacteriologic (hemocultură). În princi- 
piu, pacienţii splenectomizati trebuie instruiți asupra 
riscului crescut al infecțiilor grave si, cu deosebire, 
asupra necesităţii instituirii tratamentului precoce în 
orice afecţiune febrilă. 

În faza de sepsă declarată se va institui terapia 
intensivă si se vor administra doze masive de anti- 
biotice cu spectru larg, imunoglobuline din clasele 
G si M, antitrombine si hepariná pentru prevenirea 
coagulárii intravasculare diseminate si blocanti H; 
pentru profilaxia ulcerelor de stres. 

Profilaxia cea mai eficientá a sepsei sistemice 
fulminante este conservarea ortotopica a splinei 
normale si cu vascularizatia intactá sau a cel putin 
25% din parenchimul splenic functional. Daca totusi 
splenectomia nu poate fi evitată este indicată profi- 
laxia cu antibiotice si/sau vaccinoprofilaxia. Pacien- 
tii cu splenectomie electiva vor fi imunizati activ 
fată de pneumococi (cu Imovax sau Pneumovax) 
cu 3 sáptámáni inainte de operatie. Vaccinarea este 
indicatá si in cazul splenectomiei partiale, aván- 
du-se in vedere esecul posibil al operatiei de con- 
servare a splinei si, de asemenea, dupá autotrans- 
plantul heterotopic de tesut splenic. Imunizarea 
activa antimeningococica nu este recomandata sis- 
tematic, ci numai la pacientii splenectomizati care 
cálátoresc in zonele tropicale (26). Vaccinopro- 
filaxia fatà de Hemophilus influenzae este indicatá 
de rutina atát la copii (2 imunizári pana la varsta 
prescolara), cat si la adulti (imunizare anuala). Anti- 
bioterapia profilactică perioperatorie este recoman- 
data la toti pacientii cu splenectomie de urgenta si 
ea va fi continuată până la vaccinarea postopera- 
torie, care trebuie efectuata cat mai precoce. Revac- 
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cinarea se va face la 5 ani, exceptând pacienții cu 
tratament imunosupresiv la care va fi fácutá mai 
devreme (2-3 ani). Vaccinarea nu este indicata la 
copii splenectomizati sub varsta de 2 ani, la care 
se va face profilaxia antibiotică cu penicilină G. 
Antibioticele cu spectru larg sunt indicate profilactic 
in mod particular dupá splenectomie la politrauma- 
tizati, la cei cu leziuni coexistente ale viscerelor 
abdominale cavitare si la pacientii cu splenectomii 
tactice. 
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TRAUMATISMELE ABDOMINALE 
M. BARBULESCU 


1. Contuziile abdominale 
Contuziile abdominale cu leziuni strict parietale 
Contuziile abdominale cu leziuni viscerale 
2. Plágile abdominale 
Etiopatologie 
3. Examenul clinic 
4. Explorările paraclinice 
5. Forme anatomo-clinice 
A. Traumatismele esofagului abdominal 
B. Traumatismele stomacului 


Regiunea abdominală este cea mai expusă 
factorilor traumatici ce acționează în cele mai di- 
verse circumstanţe: accidente de circulaţie, de 
muncă, sportive, casnice, agresiuni etc. 

Traumatismele abdominale pure se întâlnesc 
doar in 10% din cazuri, în marea majoritate ele co- 
există cu traumatisme cranio-encefalice, toracice, 
pelviene etc., apărând în contextul de politrau- 
matisme (1). Factorul de multiplicitate în trauma- 
tismele abdominale, care tine seama de numărul 
organelor lezate, constituie un alt element care 
contribuie la evoluția lor gravă, putând amenința 
viața prin trei consecințe majore: șocul traumatic, 
hemoragia internă (intra- sau retroperitoneala) si 
peritonita. 

În funcţie de felul de acţiune al agenţilor trau- 
matici se produc contuzii care respectă integritatea 
tegumentelor si plăgi caracterizate de existența 
unei soluții de continuitate la nivelul tegumentelor. 


1. CONTUZIILE ABDOMINALE 


Se definesc: 

a) după modul de acţiune al agentului vulnerant 
contuziile pot apare prin lovire directă simplă (su- 
prafatá de impact boantă), lovire direcá sprijinită 
(strivire), lovire indirectă (contralovitură), lovire prin 


C. Traumatismele duodenului 

D. Traumatismele pancreasului 

E. Traumatismele splinei 

F. Traumatismele ficatului si ale căilor biliare 

G. Traumatismele intestinului subțire și ale mezenterului 

H. Traumatismele colonului 

|. Traumatismele rectului 

J. Hematomul retroperitoneal post-traumatic 
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efect exploziv (blast injury), leziuni prin loviri com- 
binate. 

b) dupá cum actiunea agentului vulnerant se 
limitează la perete sau interesează viscerele din 
cavitatea abdominalà, contuziile se impart in doua 
categorii anatomo-clinice importante: 

— contuzii cu leziuni limitate la peretele abdomi- 
nal; 

— contuzii cu leziuni viscerale. 


Contuziile abdominale cu leziuni strict 
parietale 


Sunt destul de frecvente dar, in 5696 din cazuri 
traumatismul parietal este insotit si de leziuni vis- 
cerale. Acesta este motivul pentru care trebuie sà 
considerám orice traumatizat abdominal, cel putin 
pana la proba contrarie, ca pe un posibil agresionat 
visceral si, în consecință, examenul clinico-para- 
clinic al acestor bolnavi va fi efectuat cu maximum 
de minutiozitate si la nevoie repetat. Ele se pre- 
zinta sub mai multe forme. 

Revărsatul sero-hematic subcutanat Morel- 
Lavalle (hematomul supra-aponevrotic al peretelui 
abdominal) apare de obicei după impactul tan- 
gential al agentului traumatic cu peretele abdominal 
profund de pe suprafața rezistentă a aponevrozei 
de înveliș a mușchilor abdominali. 
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Clinic se constata bombarea mai mult sau mai 
putin întinsă a tegumentelor, fluctuentá si echimoze 
cutanate. Daca întinderea decolárii este mare, 
tegumentele supraiacente devin prin ischemie reci, 
cianotice, insensibile si mai tárziu se pot necroza. 

Tratamentul revársatelor sero-hematice mici con- 
stá in punctia evacuatorie cu un ac gros in zona 
declivá, urmatá de evacuare, eventual introducere 
de antibiotice si pansament compresiv local, sau 
sac de nisip mentinut cel putin 48 ore dupá punc- 
tie. Dacá lichidul se reface de mai multe ori/sau se 
infectează se procedează la incizie si drenaj. 

Hematomul subaponevrotic apare de obicei prin 
acțiunea perpendiculară a agentului traumatic pe 
planul muscular și se datorează rupturilor muscu- 
lare (complete sau incomplete) cu sângerare difuză 
sau leziunilor ramurilor arterei epigastrice supe- 
rioare, inferioare sau musculo-frenice. Localizarea 
cea mai frecventă a hematomului subaponevrotic 
este în teaca mușchilor drepți abdominali. 

Tegumentele supraiacente pot fi normale sau 
bombează discret, echimozele cutanate apărând la 
6-12 ore de la traumatism, când s-a rupt lama 
anterioară a tecii dreptului abdominal sau tardiv, la 
3-4 zile, când teaca este intactă. Durerea spon- 
tana, accentuată de contracția peretelui abdominal, 
durerea la palpare, împăstarea subaponevrotică de 
dimensiuni diferite, cu limitarea laterală variabilă, 
dar care nu depășește înăuntru linia mediană, su- 
gerează diagnosticul. Când bolnavul își contractă 
peretele abdominal, masa palpabilă persistă, se 
fixează și face corp comun cu peretele. Tumora 
palpabilă nu poate fi mobilizată nici în sens vertical 
și nici transversal (semnul Bouchacourt). Pentru dia- 
gnostic se practică ecografia şi punctia exploratorie 
care are valoare numai când e pozitivă. 

În evoluţia sa revărsatul hematic poate cobori 
pe fata dorsală a mușchiului, sub arcada Douglas, 
disecând peritoneul până în pelvis, fiind însoțit de 
fals sindrom peritoneal sau chiar de fals sindrom 
ocluziv prin ileus reflex. 

Tratamentul hematomului de dimensiuni reduse, 
când au fost excluse cu certitudine leziunile visce- 
rale, este conservator; punctie evacuatorie, pungă 
cu gheaţă, prisnite locale cu rivanol 1%. Când he- 
matomul este extensiv si nu se pot exclude leziu- 
nile viscerale se impune lapartomia exploratorie, 
ocazie cu care se va evacua si hematomul reali- 
zându-se o hemostazá locală îngrijită. 

Hematomul properitoneal apare după contuzii 
violente care interesează musculatura peretelui ab- 
dominal, determinând rupturi musculare incomplete 
şi hematoame subaponevrotice care, extinzându-se 
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în profunzime, decolează peritoneul de pe struc- 
turile supraiacente. 

Localizarea extraperitoneală a colecţiei hematice 
realizează deseori, prin mecanism iritativ asupra 
terminatiilor nervoase parietale, peritoneale si vis- 
cerale, un flas tabiou de iritatie peritoneala (sindro- 
rrul Reily) cu durere vie și persistentă, sensibilitate 
exagerată la palpare, contractură musculară sau 
pseudosindrom de ocluzie intestinală paralitică. În 
aceste cazuri, destul de rare de alfel, intervenția 
chirurgicală nu este o greșeală chiar dacă nu des- 
coperă o leziune intraperitoneală, căci se va evacua 
un hematom important care evoluează, frecvent, 
spre supuratie. 

Herniile si eventratiile postcontuzionale apar prin 
actiunea directa si puternicá a agentului vulnerant 
care rupe toate structurile parietale cu exceptia 
tegumentului si peritoneului. În afara distrugerilor 
tisulare primare, un rol important joacá si hema- 
toamele parietale care lárgesc spártura primará, 
atat prin disociere cat si prin distructie secundara, 
daca se infecteaza. 

Clinic, la nivelul zonei contuzionate se desco- 
pera o tumefactie dureroasa, cu echimoze tegu- 
mentare, mobilă si reductibilă la manevrele de 
taxis. Suspiciunea de hernie traumaticá contrain- 
dicá punctia exploratorie, preferándu-se ecografia. 
La percutie, tumora poate sá fie sonorá, ca argu- 
ment al continutului sáu intestinal. Alteori forma- 
tiunea apare sub tensiune, de consistenta renitentá 
si nu se mai reduce în cavitate; la semnele locale 
de strangulare se adaugá semnele generale ale 
unei ocluzii. 

O forma rará de eventratie post-traumaticá este 
cea intercostala, rezultatul unei leziuni asociate a 
periferiei diafragmului și a spațiului intercostal vecin 
(Moreaux), fiind o eventratie dublă, în același timp 
diafragmatică și intercostală. 

Tratamentul herniei si eventratiei postcontuzio- 
nale, cu sau fără strangulare este prin excelență 
chirurgical și constă în laparotomie cu explorarea 
minuțioasă, descoperirea si rezolvarea eventualelor 
leziuni viscerale și refacerea peretelui în straturi 
anatomice (Maydl), prin sutura în bloc a marginilor 
orificului de eventratie cu fire nerezorbabile sau, în 
cazul defectelor parietale mari, prin utilizarea di- 
verselor tipuri de plase sintetice. 

Evisceratia postcontuzională este o entitate pa- 
tologică rară, putând fi completă (liberă sau blo- 
cată), sau incompletă când tegumentele sunt inte- 
gre. Agentul vulnerant de mare intensitate actio- 
nează în aceste cazuri direct pe musculatura abdo- 
minală contractatá, în punctele de slabă rezistență 


(intersectia liniei Spiegel cu arcada Douglas, ariile 
lombare laterale) si deseori in conditiie favorizante 


patologice (ciroză hepatică, neoplasme, boală ade- — 


rentiala etc.). Intestinul subțire, epiploonul si uneori 
colonul sunt viscerele care se exteriorizează cel 
mai frecvent. Durerea, contractura musculară si 
starea de șoc traumatic tipic, se instalează uneori 
rapid. Ulterior dacă nu se intervine imediat se 
instalează ocluzia intestinală. 

Leziunile osoase asociate celor parietale abdo- 
minale sunt frecvente: fracturi costale inferioare, 
fracturi de bazin, fracturi parcelare de rahis etc. 
Acestea reprezintă factori de gravitate, putând de- 
termina leziuni suplimentare viscerale (ficat, splină, 
rinichi, vezică urinară etc.) și complicând tabloul 
clinic cu false contracturi parietale, pareze gastroin- 
testinale, atonie vezicala si diminuarea mișcărilor 
respiratorii prin contractura antalgică a diafrag- 
mului. 


Contuziile abdominale cu leziuni viscerale 


Mecanismul de producere a leziunilor viscerale 
este diferit pentru organele parenchimatoase fata 
de cele cavitare. 

a) În leziunile viscerelor parenchimatoase se 
întâlnesc mai frecvent: 

— strivirea (pancreasul corporeal este strivit pe 
coloana, rinichiul este strivit de coaste etc.); 

— mecanismul direct (lezare directă a splinei si 
ficatului); 

— mecanismul indirect (smulgeri de pediculi vas- 
culari prin contraloviturá, leziuni mediate de frag- 
mente osoase, de cresterea presiunii intraabdomi- 
nale si strivirea pe diafragm); 

b) În leziunile viscerale cavitare predomină in 
ordine: 

— strivirea (anselor intestinale — mai ales unghiul 
duodenojejunal si prima ansa jejunalá — pe co- 
loana); 

— explozia (mai frecventa pe stomac si vezica 
urinară cand organele sunt pline cu conținut 
fiziologic); 

— mecanismul indirect — smulgerea pediculilor 
vasculari si dezinsertia mezourilor, în special cand 
organele sunt pline cu continut, in cursul caderii si 
opririi bruste. 

De cele mai multe ori, mecanismele, ca si le- 
ziunile pe care le produc sunt intricate, determi- 
nand si asocierea celor trei tipuri fiziopatologice de 
complicatii majore: socul traumatic, sindromul de 
hemoragie interná si sindromul peritoneal. 
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Diagnosticul va fi pus dupa incercarea si mai 
ales reusita de a scoate bolnavul din soc printr-o 
terapie corespunzátoare: ráspunsul durabil la re- 
animare poate insemna de regula soc fara leziuni 
viscerale, iar lipsa de raspuns, sau raspunsul in- 
stabil, hemoragie interna sau perforatie digestiva. 

Dificultati mari de diagnostic apar in sindromul 
mixt (prezenta concomitentá a semnelor de hemo- 
ragie interna si cele de peritonitá) mai ales in sin- 
dromul complex in care sunt cointeresate traumatic 
si alte segmente ale corpului, traume care se po- 
tenteazá reciproc. 

a) Sindromul de hemoragie internà (intraperito- 
nealá sau retroperitoneala) se instalează rapid sau 
treptat în funcţie de debitul sângerării. 

Semnele clinice ale șocului hemoragic se ma- 
nifestă prin tendinţa la colaps, sete, tegumente si 
mucoase palide, oligoanurie, abdomen balonat cu 
matitate declivă, deplasabilă, Douglas sensibil sau 
dureros la presiune si mai ales modificările pulsului, 
tensiunii arteriale si PVC. Frecvența pulsului crește, 
amplitudinea sa scade și valorile TA dimună. În 
cazurile în care instalarea sindromului de hemo- 
ragie internă se face lent, momentele de ezitare pot 
fi depășite prin examenele complementare [he- 
matocrit și hemoglobină în dinamică, oscilatiile Ta 
și PVC, punctia abdominală, lavajul peritoneal, ultra- 
sonografia si tomografia computerizată (23,16)]. 

b) Sindromul peritoneal se manifesta clinic prin 
semnele clasice de iritatie: abdomen excavat cu 
contractură sau apărare musculară, matitate hepa- 
tică absentă. La examenul radiologic apare pneumo- 
peritoneu în caz de perforatie de organ cavitar. 

În cazurile de concomitentá — perforatie si he- 
moragie intraperitoneală — aceasta din urmă poate 
atenua sau chiar împiedica apariţia contracturii 
musculare prin tamponarea efectului iriativ al re- 
vărsatului peritoneal de către sângele acumulat, ori 
prin instalarea, șocului hipovolemic. 

c) Forme clinice tardive. Leziunile viscerelor 
abdominale pot genera manifestări clinice tardive 
dintre care amintim: 

— hemoragia intraperitoneală în doi și trei timpi 
prin traumatizarea unui organ parenchimatos (splină, 
ficat, rinichi); 

— peritonită prin translocatie bacteriană din lu- 
menul digestiv, favorizatá de socul hemoragic (8); 

— peritonită secundară eliminării de escara pa- 
rietala (duoden, intestin subtire, colon); 

— peritonită prin necrozá târzie de ansá ca 
urmare a rupturii sau dezinsertiei de mezou; 
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— ocluzie intestinală prin strangularea anselor 
intr-o bresá mezentericá ce nu a interesat vase 
mari; 

— pancreatitá acutá post-traumaticá; 

— abcese intraperitoneale si tablouri de perito- 
nite localizate dupa perforatii traumatice mici, aco- 
perite de epiploon sau organe cavitare. 


2. PLÁGILE ABDOMINALE 


Se definesc prin existenta unui solutii de con- 
tinuitate la nivelul tegumentelor. 

Din punct de vedere etiopatogenic plágile abdo- 
minale se impart în: 

— plági abdominale penetrante, in care peritoneul 
comunicá cu exteriorul; 

— plági abdominale nepenetrante, care nu inte- 
reseazá peritoneul. 

Plágile nepenetrante pot fi simple (fara leziuni 
viscerale), caz ín care nu se deosebesc de plágile 
pártilor moi cu altá localizare si in seton cánd plaga 
parietală are un orificiu de intrare si unul de ieșire 
al agentului vulnerant (de obicei leziune prin arma 
de foc). 

Plágile nepenetrante cu leziuni viscerale presu- 
pun interesarea viscerelor situate in intregime sau 
partial intraperitoneal: agentul vulnerant actioneazá 
dinspre peretele dorsal al abdomenului. 

Plágile penetrante pot fi: 

— simple cand deschid peritoneul, dar nu inte- 
reseazá nici un viscer abdominal; 

— cu leziuni viscerale, cand pot interesa atat 
organele parenchimatoase, cát si cele cavitare (uni 
sau pluriviscerale); 

— cu leziuni complexe cand agentul vulnerant 
strábate zone anatomice vecine: plági toraco- 
abdominale, abdomino-pelvine sau toraco-abdo- 
mino-pelvine. 

Aláturi de factorii de gravitate intálniti in contuzii 
se adaugă întotdeauna factorul septic exogen, 
toate plágile fiind considerate infectate. 


Etiopatologie 


— Plágile prin arma alba sunt mai frecvent uni- 
viscerale, dar pot fi si pluriviscerale. Inventarul 
lezional trebuie să ţină seama de dimensiunile 
armei albe, direcţia din care a acţionat, sediul plăgii 
și proiecția parietală a organelor intraabdominale. 
Leziunile sunt mai grave când agentului vulnerant i 
se imprimă o mișcare de răsucire și traumatismul 
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este repetat, realizând leziuni multiple, cu sedii si 
direcţii diferite. 

— Plăgile prin armă de foc determină frecvent 
leziuni pluriviscerale. În afară de direcţia de acţiune 
și sediul acesteia, aspectul și gravitatea mai depind 
de: 

* natura proiectilului (glonţ, schijă); 

* consistenţa, forma si dimensiunile proiectile- 

lor; 

* numărul si caracterul exploziv al proiectilelor 

(bombe cu fragmentatie); 

* distanţa la care a acţionat arma de foc; 

* viteza proiectilului. 

Unda de soc lezeazá nu numai organul sau 
organele traversate ci si pe cele invecinate, care nu 
au fost interesate direct de traiectoria proiectilului. 

În etiologia plăgilor abdominale trebuie să amin- 
tim și rănile provocate prin alte corpuri tăioase 
decât armele albe (furcă, coasă, ferăstrău, tablă, 
corn de bou etc.) și cele determinate de corpuri 
dure în mișcare, în afara proiectilelor (span, piatră, 
bucăți de sticlă etc.). 

Frecvența leziunilor viscerale si marea lor di- 
versitate îngreunează statisticile, dar pentru orga- 
nele cavitare configuratia preponderanta este urmá- 
toarea (2,18): 


— jejun, ileon — 5096; 
— duoden — 3-496; 
— stomac — 8-1096; 
— colon — 20-25%; 
— cái biliare — 1-296; 


— aparat genito-urinar — 4-596. 
Pentru organele parenchimatoase frecventele 
lezionale preponderente sunt (2,18): 


— ficat — 20% 
— rinichi — 4196 
— pancreas — 9-1096 
— splina — 8-9% 


— mezenter + epiploon — 14-15% 

Relatia intre numárul de organe lezate si mor- 
talitate este bine precizatá (1,2). Dacá pentru un 
organ lézat mortalitatea este 6,5%, pentru două 
organe 13-1496, pentru trei organe 2596 pentru 
patru sau mai multe organe este peste 8096. De- 
sigur cá, dincolo de aspectul general, nu se poate 
exclude caracterul de gravitate variabila, specifica 
fiecárui organ. De exemplu asocierea ficat + colon, 
cu o mortalitate de 3296, este mai gravá decát 
asocierea leziunii hepatice cu cea a unui alt organ: 
2696. 


3. EXAMENUL CLINIC 


Exista situatii cand examenul clinic al traumati- 
zatului abdominal trebuie să se facă rapid, imple- 
tindu-se cu gesturile de reanimare. Traumatologia 
moderna ne obliga ca, inaintea oricárui examen lo- 
cal, sa facem evaluarea functiilor vitale (puls, TA, 
respirație), să evidentiem starea de soc si, numai 
in másura in care starea de soc o permite, sa 
facem un prim bilant al leziunilor. 

Intensitatea socului initial trebuie prività cu cea 
mai mare atenţie desi ea nu echivalează cu o 
leziune visceralá. Uneori socul dispare dupa o re- 
animare corectá; alteori el ráspunde favorabil o 
perioadă variabilă de timp la reanimare si de acest 
răgaz se va profita pentru precizarea diagnosticului. 
Reanimarea nu trebuie prelungită prea mult, cei 
mai frecvent ea se face pe masa de operație. Cand 
starea de soc se menține, cu toate că s-a aplicat o 
reanimare corectă, intervenţia chirurgicală trebuie 
acceptată cu orice risc. 

Managementul traumatismelor abdominale a su- 
ferit modificări semnificative în ultimul deceniu prin 
dezvoltarea imagisticii și a tehnicilor chirurgicale 
miniinvazive (2). Cu toate acestea, laparotomia de 
urgenţă, fără a mai avea un caracter sistematic, 
rezolvă deseori rapid diagnosticul în plăgile abdo- 
minale. Din punct de vedere practic este preferabilă 
bănuiala unor leziuni posibile mai grave, decât să 
subapreciem situația. 

Anamneza nu este posibilă la bolnavii care 
prezintă tulburări ale stării de cunoștință (comă de 
diverse cauze, stare de şoc, stare de ebrietate), la 
cei conștienți dar cu stare generală gravă si la copii 
mici. Anamneza va căuta să dea răspuns cu privire 
la: 

— timpul scurs de la traumatism până la exa- 
minare; 

~ natura agentului traumatic și condiţiile in care 
a acţionat; 

— poziția corpului în timpul traumatismului; 

— momentul traumatismului în raport cu diferite 
acte fiziologice: ingestia de alimente, mictiunea, 
defecatia, gradul de contracție a peretelui abdomi- 
nal în momentul impactului; 

— localizarea, intensitatea si iradierea durerii 
spontane. Imediat după traumatism, intensitatea 
durerii nu este, de multe ori proporțională cu se- 
veritatea leziunilor abdominale, fiind necesară re- 
petarea anamnezei și examenului clinic la câteva 
ore; 
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— apariţia semnelor obiective sesizate de bol- 
navi: hematemeză, melenă, rectoragie, hematurie 
etc.; 

— existența unor afecţiuni anterioare favorizante 
acțiunii agentului traumatic (splenomegalie, ciroză 
hepatică, tumori etc.) și importante din punct de 
vedere al prognosticului. 

Inspecţia poate constata: 

— leziuni tegumentare: plági, echimoze, exco- 
riatii care informeazá asupra zonei anatomice care 
a suportat impactul; 

— bombarea circumscrisă a tegumentelor (revar- 
satul sero-hematic, hematoame); 

— hernii, eventratii, evisceratii post-traumatice; 

— scurgeri de conţinut patologic prin plagă (suc 
gastric, bilá, continut fecaloid, uriná) ce orienteazá 
asupra viscerelor lezate; 

— aspectul de ansamblu al abdomenului (re- 
tractat, destins, participarea la mișcările respira- 
torii); 

— deformări ale toracelui, coloanei vertebrale, 
bazinului sau ale membrelor. 

Palparea poate da informaţii prețioase în apre- 
cierea leziunilor parietale: bombarea circumscrisă a 
tegumentelor cu fluctuentá, împăstarea subapone- 
vrotică, contractura musculară din vecinătate. Tu- 
mefactia într-o zonă herniară sau în afara acesteia 
poate apărea ca urmare a unei hernii traumatice. 

Semnele cele mai importante depistate la pal- 
pare în caz de leziune viscerală sunt: durerea cir- 
cumscrisă, atunci când se poate exclude o leziune 
a peretelui abdominal; durerea urmată de contrac- 
tie voluntară a musculaturii abdominale (apărare 
musculară); durerea însoţită de creșterea perma- 
nentă a tonicitatii peretelui abdominal (contractura 
musculară). 

Falsul abdomen acut traumatic trebuie exclus, 
în cazul prezenţei contracturii abdominale, într-o 
serie de situații: rupturi incomplete de musculatură 
abdominală, interesarea lezională a ultimelor nervi 
intercostali în fracturile coastelor și/sau prezența 
revărsatelor patologice intrapleurale, traumatisme 
vertebro-medulare,  hematoame  properitoneale, 
traumatisme cranio-cerebrale. 

Contractura abdominală poate însă lipsi, deși 
există leziuni organice viscerale, la accidentati cu 
șoc sever, la cei cu comă posttraumatică, în stare 
de etilism acut, după administrarea de opiacee, la 
bătrâni cașectici, multipare cu musculatua flască 
etc. 

Palparea poate pune în evidență și durerea la 
decompresiunea bruscă după apăsarea progresivă 
(semnul Blumberg) care are valoare în decelarea 
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sindromului de iritatie peritoneala, dar poate fi po- 
zitiv si in contuziile peretelui abdominal sau in 
distensiile intestinale paretice. 

Percutia poate evidentia, in sindromul de iritatie 
peritoneala, durerea la lovirea usoara cu degetele 
flectate: semnul clopotelului (Mandel). 

Percutia mai poate decela disparitia matitatii he- 
patice, daca existá pneumoperitoneu important. 
Prezenta matitatii deplasabile, pe flancuri, presu- 
pune acumularea unui revarsat peritoneal abun- 
dent, fiind confirmatà de punctia abdominala. Prin 
percutie atentá se poate decela o matitate anor- 
mala, circumscrisa, in diferite regiuni ale abdo- 
menului (hematom perivisceral, hematom retroperi- 
toneal). Percutia dà informatii asupra gradului dis- 
tensiei in ileusului paralitic posttraumatic. 

Auscultatia trebuie făcută cu răbdare si repetată 
pentru a da date concludente. Astfel, în leziunile 
unui viscer cavitar, zgomotele peristaltice lipsesc în 
peste 90% din cazuri. Perceperea zgomotelor in- 
testinale la baza hemitoracelui orientează diagnos- 
ticul către o hernie diafragmatică traumatică. 

Tușeul rectal sau/și vaginal este obligatoriu. 
Durerea provocată la palparea fundului de sac 
Douglas, bombarea acestuia sau împăstarea dure- 
rosa traduc un revărsat intraperitoneal. TR ne in- 
formează asupra integrității anusului inferior, a 
prostatei, a uretrei sau asupra unor deformări, con- 
secinta fracturilor de bazin.Examenul perineului se 
poate încheia solicitând boinavul să urineze și la 
nevoie vom efectua cateterismul uretral. 


4. EXPLORĂRILE PARACLINICE 


Explorările paraclinice sunt greu de sistematizat 
într-o ordine preferentiala dar chirurgul va selec- 
tiona și utiliza pe cele mai adecvate situației date, 
având în vedere posibilităţile tehnice dar și durata 
în timp si eventuala prejudiciere a rănitului. 

La ora actuală două modalități de diagnostic se 
impun prin acuratețea lor în S.U.A: lavajul perito- 
neal diagnostic și tomografia computerizată. În 
Europa si Japonia este utilizată cel mai frecvent 
ultrasonografia ca modalitate adjuvantă primară de 
diagnostic (20). După un curent entuziast iniţial, 
diagnosticul laparoscopic s-a dovedit a avea un rol 
limitat la bolnavii traumatizati abdominal (3). 

Vom expune examenele paraclinice în mod di- 
dactic, astfel: 
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a) Examenele de laborator se execută adaptat 
fiecărui caz în parte, în funcţie de gradul de ur- 
genta si de incertitudinea diagnosticului. 

Dinamica hematocritului, hemoglobinei și leuco- 
citozei de redistributie are semnificaţie în leziunile 
parenchimatoase, in care hematocritul scade trep- 
tat iar leucocitoza crește progresiv. 

Grupa sangvină si Rh-ul vor fi determinate de la 
internare chiar daca initial nu se ridicá problema 
unei transfuzii, deoarece evolutia ulterioará este 
imprevizibilă. 

Transaminazele, lacticdehidrogenaza si G-6PD 
(gluco-6 fosfat dehidrogenaza) trădează distructii 
parenchimatoase, cu eliberarea enzimelor din cito- 
sol, fără a aduce precizări asupra organului lezat. 
Pentru traumatismele pancreasului amilazemia și 
amilazuria sunt considerate specifice, dar nu și 
patognomonice, putând crește si în leziunile in- 
testinului subţire sau în șocul prelungit. 

Testele de coagulare pot surpinde modificări, 
decelând o discrazie precedentă traumatismului 
sau consecutivă lui, fie datorită stării de șoc, fie 
datorită unei leziuni hepatice întinse. 

Examenul urinei evidențiază sângerarea macro- 
scopică, dar poate atrage atenţia asupra unei boli 
preexistente (diabet zaharat, afecţiuni renale etc.) 
care impun explorări de laborator suplimentare. 

b) Ultrasonografia, prin caracterul noninvaziv și 
ușor accesibil este de un real ajutor în detectarea 
hemoperitoneului, colecţiilor închistate sau libere și 
pentru depistarea leziunilor de organe parenchima- 
toase. 

c) Examenele radiologice se vor executa în ur- 
genta selectiv, având în vedere cele trei even- 
tualitati mai frecvente: 

— bolnav șocat cu semne clinice și/sau de 
laborator concludente pentru o leziune viscerală. În 
aceste cazuri, în care se impune intervenţia ope- 
ratorie de urgență, examenul radiologic devine inutil 
si întârzie in plus măsurile terapeutice cu caracter 
vital; 

— bolnav șocat cu diagnostic incert de leziune 
viscerală. În cazul în care laparotomiei îi este pre- 
ferată reanimarea și supravegherea bolnavului, 
explorarea concomitentă este de dorit (eventual pe 
masa de operaţie radiotransparentă); 

— bolnav cu stare generală bună, la care nu se 
pune probiema intervenţiei imediate: explorarea ra- 
diologică în acest caz poate fi amplificată și nuan- 
tata (tranzit digestiv cu soluţii apoase iodate admi- 
nistrate per os, urografie i.v., angiografie selectivă, 
injectare cu substanță de contrast iodată a tra- 
iectului rănilor etc.). 


Radiografia abdominala simpla se face de pre- 
ferinta in ortostatism sau, dacă nu e posibil, in de- 
cubit lateral stang pentru a permite aerului existent 
sa se adune sub cupola diafragmatica dreapta, 
unde opacitatea hepatică permite să-l evidentiem 
mai ușor. Pneumoperitoneul se poate surprinde 
radiologic doar in 20% din cazurile de efractie a 
organelor cavitare, astfel ca absenta sa pe radio- 
grafie nu poate exclude prezenta unei perforatii. In 
ordinea frecventei, pneumoperitoneul apare in 
perforatiile gastrice, duodenale, ale primelor anse 
jejunale si ale colonului. Dilatatia gastrică acuta 
poate preta la confuzii cu pneumoperitoneul sub 
cupola diafragmatică stângă. 

Nivelele hidro-aerice sunt depistate in ileusul 
paralitic precoce post-traumatic sau în ileusul se- 
cundar unei peritonite. Radiografia simplă poate 
decela modificări în conturul organelor parenchi- 
matoase prin hematoame subcapsulare sau juxta- 
viscerale, corpi străini în aria cavității abdominale, 
ștergerea umbrei psoasului, utilă în evoluţia unui 
hematom retroperitoneal sau a unei colecţii lichi- 
diene. 

Prezenţa leziunilor osoase asociate necesita si 
efectuarea de radiografii toracice, de bazin, în 
ortostatism sau în decubit. 

d) Punctia abdominală a fost introdusă ca me- 
todă de diagnostic a hemoragiilor intraperitoneale 
la bolnavii comatoși la începutul anului 1960 (9). 
Este utilă nu numai în contuziile abdominale și în 
politraumatismele la care presupunem leziuni visce- 
rale, dar și la șocatul mai mult sau mai puţin con- 
știent, la care examenul clinic al abdomenului nu 
evidenţiază semne certe de leziune viscerală. Se 
va punctiona în patru cadrane abdominale, în afara 
proiecției mușchilor drepți abdominali. Uneori, o 
singură punctie în stânga, la unirea treimii externe 
cu treimea medie a liniei ce unește cele două spine 
iliace antero-superioare, este suficientă, aducând în 
seringă proba leziunii viscerale. Se execută imediat 
un frotiu si însămânțări pentru decelarea germenilor 
și a sensibilităţii lor la antibiotice, dozând în lichidul 
sanghinolent amilaza, bilirubina și ureea. Punctia 
negativă nu are valoare, trebuind să fie repetată 
dacă semnele clinice persistă, după un interval de 
observaţie. Rata rezultatelor fals-negative variază 
între 9,496 și 36% după diverse studii (10) si se 
datoresc catitatii mici de sânge intraperitoneal. 

Rezultatale punctiei pot fi fals-pozitive (acul a 
pătruns într-un hematom pre sau retroperitoneal, 
vas etc.). La femei, punctia fundului de sac peri- 
toneal recto-vaginal este similară unei punctii prin 
peretele ventral abdominal. 


Abdomenul acut chirurgical 


e Lavajul peritoneal diagnostic (DPL) este 
inaugurat in 1965 de Root (3) prin infuzia de | litru 
de ser fiziologic intraperitoneal, pe cateter. Astfel, 
serul dilueazá chiar o cantitate mica de revarsat si 
apoi este aspirat sau se extrage prin sifonaj, dupa 
ce a spalat cavitatea peritoneala. Utilizand tehnica 
cu acuratete, un numar de peste 1000 hematii pe 
mm? este un criteriu pentru efectuarea laparotomiei 
exploratorii. Se poate reduce astfel rata laparoto- 
miilor negative cu pana la 10%. 

Lavajul peritoneal diagnostic (DPL), utilizat pe 
serii largi de traumatizati (9) are o sensibilitate de 
95% si o specificitate de 98% pana la 99% (3). 

e) Tomografia computerizata (CT) a intrat in ar- 
senalul diagnosticului chirurgical al traumatizatilor 
abdominali la inceputul anilor 1980. CT are o 
valoare absoluta in explorarea spatiului retroperito- 
neal, la bolnavii cu stare generala si hemodinamica 
stabila. 

Peitzman si colaboratorii (15) au stabilit cinci 
indicatii clare pentru CT abdominal la traumatizati: 

— boinavi cu hemodinamica stabila dar cu exa- 
men clinic abdominal echivoc; 

— bolnavi cu traumatisme craniene inchise; 

— bolnavi cu traumatisme de coloaná vertebrala; 

— bolnavi cu hematurie dar stabili hemodinamic; 

— bolnavi cu fracturi pelvine si sángerare semni- 
ficativà. 

Utilizarea acestor criterii, la bolnavii cu hemodi- 
namica stabila, nu intárzie semnificativ practicarea 
celorlalte proceduri de diagnostic, dar ofera rezul- 
tate imediate concludente pentru diagnostic. O altà 
indicație, încă controversată, pentru efectuarea 
CT-ului cu substanţă de contrast o constituie plăgile 
penetrante din spate și flancuri (15). 

f) Angiografia selectivă nu s-a impus în mo- 
dalitatile diagnostice datorită timpului necesar si 
prețului ridicat precum și ratelor mari de rezultate 
fals-pozitive și fals-negative. Totuși, în explorarea 
ficatului, splinei si rinichiului, angiografia procură 
date de mare finețe, rezolvând unele incertitudini 
de diagnostic dar și posibilitățile complicatiilor tar- 
dive. 

9) Scintigrafia, ca metodă de studiu morfologic 
și de clearance, este posibilă când starea generală 
a bolnavului este satisfăcătoare; se utilizează și 
pentru aprecierea complicatiilor și/sau sechelelor 
post-traumatice. 

h) Sondajul gastric precizează existenţa sânge- 
lui în stomac sau a stazei gastrice (dilatatie gas- 
trică acută sau ileus paralitic); se realizează de- 
compresiunea gastrică cu evitarea consecințelor 
respiratorii defavorabile și se previne eventuala 
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aspiratie a conţinutului gastric in căile aeriene, în 
timpul vársáturii. 

i) Cateterismul vezical stabileste permeabilitatea 
uretrei, rezolvá retentia acuta de urina, atrage 
atentia asupra unor leziuni ale aparatului urinar, 
care au scápat examenului clinic, iar la bolnavii 
socati permite urmărirea diurezei orare, utilă pentru 
reechilibrarea volemica. 


5. FORME ANATOMO-CLINICE 


A. Traumatismele esofagului abdominal 


Ín producerea traumatismelor esofagului abdom- 
inal distingem douá tipuri de mecanisme: extern si 
intern. 

— Mecanismul extern constă în leziuni produse 
de plăgi toraco-abdominale când se asociază, de 
regulă cu leziuni ale altor viscere toraco-abdomi- 
nale si în efractii iatrogene ale esofagului abdomi- 
nal din cursul unor intervenţii chirurgicale. 

— Mecanismul intern, endolumenal, este cel mai 
frecvent întâlnit: ingestia de corpi străini ascuțiți si 
manevrele iatrogene exploratorii sau terapeutice. 
Manevrele exploratorii esofagiene brutale cu di- 
rectoscopul rigid și mai rar cu fibroscopul flexibil 
sunt cauza unor perforatii mai ales în condiţiile 
unor leziuni preexistente: esofagită, stenoză tumo- 
rală, osteofite vertebrale compresive etc. Tentati- 
vele terapeutice de dilatare a unor stenoze esofa- 
giene idiopatice (cardiospasm) sau post-caustice, 
ca si cele de oprire a unor hemoragii din varicele 
esofagiene pot provoca uneori rupturi. 

Diagnosticul preoperator al plagilor esofagiene 
prin mecanism extern este dificil de precizat dato- 
rită supraadăugării semnelor legate de cointeresa- 
rea traumaticá frecventá a organelor vecine (ficat, 
splină, plămâni, pericard etc.). Explorarea chirurgi- 
calá este de obicei cea care precizeazá diagnos- 
ticul de organ si pe cel topografic al leziunilor. 

In cazul leziunilor esofagiene prin mecanism 
endolumenal, diagnosticul se precizeazá cu mai 
multá usurintá, cunoscándu-se natura si momentul 
inghitirii unui corp străin, ca si dificultățile întâm- 
pinate ín timpul manevrelor exploratorii sau tera- 
peutice. 

Clinic, perforatia se trádeazá prin dureri vii 
retroxifoidiene sau retrosternale, disfagie si stare 
febrilă persistentă. Palpator, bolnavul prezintă du- 
reri epigastrice, apărare musculară la acest nivel 
sau chiar contractură generalizată, dacă secrețiile 
esofagiene sau conținutul gastric refluat în esofag 
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se varsă în peritoneul liber. Mai rar se constată o 
hipersonoritate prehepatică, rezultat al unui pneumo- 
peritoneu și mai rar un pneumotorax sau un 
pneumomediastin dacă este interesată pleura. Sunt 
situații când vizualizarea efractiei necesită utilizarea 
substanțelor de contrast iodate sau fibroscopia 
esofagiană. 

Tratamentul leziunilor esofagiene pretinde o ati- 
tudine electivă determinată de natura agentului vul- 
nerant și de starea pretraumatică a esofagului. 

— Tratamentul medical se adresează unor efractii 
mici, diagnosticate precoce, sub 6 ore de la debut 
urmărind: punerea esofagului în repaus prin ali- 
mentatie parenterală, inhibarea medicamentoasă a 
secreției gastrice şi salivare, antibioterapie cu spec- 
tru larg, combaterea șocului etc. 

— Tratamentul chirurgical se adresează plágilor 
prin tăiere si efractiilor iatrogene survenite pe un 
esofag patologic, cât si tuturor perforatiilor prezen- 
tate tardiv, la peste 12 ore de la debut. Se uti- 
lizează: sutura simplă, excizie-sutură, esofagecto- 
mie (perforatie pe esofag neoplazic cu tumoră extir- 
pabilă) gastrostomia etc. 


B. Traumatismele stomacului 


Cele mai multe leziuni gastrice se datorează 
plăgilor abdominale penetrante. Plăgile stomacului 
se localizează de obicei pe fata anterioară, în 
dreptul plăgii parietale și determină hematemeză 
sau, mai frecvent apariția aspiratului gastric sanghi- 
nolent. 

Clinic, de cele mai multe ori, o plagă gastrică 
determină o peritonită acută generalizată cu tot 
cortegiul ei de semne clinice în care domină du- 
rerea de tip perforativ si care reclamă intervenţia 
chirurgicală de urgenţă. Plăgile mici, apărute pe un 
stomac colabat, pot fi „blocate“ de ficat sau de 
marele epiploon, asemănător unui ulcer mic perfo- 
rat, care se acoperă, și ipotetic se poate cicatriza. 

Administrarea orală a substanţelor de contrast 
iodate evidenţiază fuga acestora în peritoneu. In- 
gestia unei soluții de albastru de metilen poate 
ușura depistarea intraoperatorie a leziunilor. 

Explorarea chirurgicală trebuie să fie atentă și 
completă: decelarea de leziuni gastrice anterioare 
impune deschiderea largă a ligamentului gastro- 
colic și controlui feței posterioare a stomacului 
unde se pot descoperi leziuni „în oglindă“. 

Tratamentul chirurgical al plăgilor gastrice con- 
stă în sutura simplă sau excizia-sutură în două 
straturi; cu totul exceptional, în plágile delabrane, 
de mare întindere, se poate recurge la rezectie 


gastrică cu anastomoza gastroduodenala sau 
gastrojejunala. 

Contuziile gastrice produc in mod exceptional 
rupturi complete, de cele mai multe ori fiind vorba 
de un hematom intramural sau de o ruptura parie- 
tala incompletă, respectând integritatea mucoasei. 
Mecanismul este de obicei compresiunea stoma- 
cului pe planul dur al coloanei vertebrale; leziunile 
se localizează mai ales în regiunea antro-pilorică 
asociindu-se frecvent cu leziuni ale altor viscere: 
duoden, pancreas, ficat, splină etc. 

Tabloul clinic al contuziilor gastrice este dominat 
de durerea epigastrică și rar de o apărare muscu- 
lara, atunci când există asociate rupturi ale fibrelor 
mușchilor drepți abdominali sau hematoame gas- 
trice intramurale întinse. Exceptional apare hema- 
temeza, în general redusă ca debit. 

Tratamentul constă în decompresiunea stoma- 
cului cu sondă nazo-gastrică, antisecretorii, antal- 
gice și antispastice. Examenul clinic repetat, admi- 
nistrarea orală a substanţelor de contrast iodate și 
eventual fibrogastroscopia precizează modul de 
evoluție a contuziei si adaptează conduita terapeu- 
ticá condițiilor concrete ale cazurilor. 


C. Traumatismele duodenului 


Frecventa leziunilor traumatice ale duodenului 
este de 1-296 din traumatismele abdomenului. 

Mecanismele de producere sunt, legate de 
situatia anatomica speciala a organului: 

— zdrobirea porțiunii a Ill-a de către forța vulne- 
rantá pe coloana vertebrală pe care acestă por- 
tiune o traverseazá; 

— ruptura prin tractiunile exercitate pe segmen- 
tele mobile supra si subjacente (stomac si jejun) 
sau prin tractionarea si ascensionarea blocului duo- 
deno-pancreatic, prin ascensiunea ficatului, duode- 
nul fiind un organ fix; 

— explozia prin hipertensiunea realizatá de 
traumatism pe un duoden plin si blocat la extre- 
mitatea proximalá de sfincterul piloric iar la cea 
distală de angulatia ligamentului Treitz. 

Astfel, cea mai frecventa localizare lezionalà 
revine portiunilor descendentá si transversala ale 
duodenului. 

Anatomie patologică: 

— contuzia simpla cu echimoze subseroase; 

— hematomul intraperitoneal care formeazá o 
colecţie sangvină care proemina în interiorul lu- 
menului; 


Abdomenul acut chirurgical 


— contuzia cu escară ce poate evolua spre ste- 
noză duodenală, dar mai ales spre perforatie (se- 
cundară eliminării escarei); 

— ruptura completa a feţei anterioare sau poste- 
rioare numită ruptura completă parţială; 

— ruptura completă circumferentiala numită și 
ruptura totală. 

Clinica, în rupturile duodenale este nespecifică, 
similară cu cea a traumatismelor abdominale cu le- 
ziuni viscerale. După șocul traumatic initial se 
adaugá de regulà sindromul de peritonità si/sau de 
hemoragie interna. 

Rupturile intraperitoneale (circumferentiale sau 
numai ale feţei anterioare) realizează sindromul de 
iritatie peritoneală, initial localizată, apoi generali- 
zată. Se descriu: 

— durerea abdominală intensă, situată la început 
în etajul abdominal superior paramedian drept, dar 
mai diminuată odată cu alterarea stării generale a 
bolnavului; 

— dispariția matitatii hepatice, semn frecvent, dar 
nu obligatoriu; 

— oprirea tranzitului intestinal, prin ileus paralitic; 

— semnul valului si bombarea fundului de sac 
Douglas în cazul unei rupturi în plină perioadă 
digestivă, la care se adaugă un revărsat peritoneal 
abundent prin leziuni vasculare; 

— pulsul tahicardic, filiform, hipotensiunea arte- 
rialá, hipertermia, agitatia si oliguria completeaza 
tabloul clinic pe măsură ce trece timpul. 

Din pácate, precizarea diagnosticului si adopta- 
rea másurilor chirurgicale adecvate la peste 24 ore 
de la traumatism creste mortalitatea la 4096, in timp 
ce precizarea acestuia in primele 24 ore este 
însoţită de o mortalitate de 10% (12). 

Explorări paraclinice. 

— Nivelul amilazemiei crescut, repetat la 6 ore, 
orientează spre o leziune pancreatică și/sau duo- 
denală. E 

— Radiografia abdominala simpla poate eviden- 
tia pneumoperitoneu, iar in cazurile in care aceasta 
lipseste, se poate confirma leziunea prin adminis- 
trare de Gastrografin sau Lipiodol. De asemenea 
TC, cand dotarea o permite, cu administrarea de 
substanta de contrast orala sau i.v poate confirma 
leziunile duodenale. 

~ Punctia abdominala este deseori pozitiva, dar 
nespecifica, fiindcá in 40% din cazuri exista si alte 
leziuni intraabdominale asociate. 

— Laparoscopia ramane o explorare pretioasa in 
condițiile dotării corespunzătoare si prezența unui 
specialist în echipa de urgență. 
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Forme clinice. O situatie particulara o reprezinta 
ruptura retroperitoneală in care tabloul clinic se in- 
stalează progresiv cu lipsa iniţială a contracturii 
abdominale, oprirea tranzitului intestinal precoce și 
de durată, agitație psihomotorie, delir și un sindrom 
febril cu tendință ascendentă ce corespunde supra- 
infecţiei revărsatului care realizează o retroperi- 
tonită supurată și necrozantă. i 

Rareori, in caz de rupturi incomplete sau in caz 
de contuzii cu escará retroperitonealá, asistám la 
un tablou clinic in doi timpi. Diagnosticul pozitiv al 
rupturii duodenale retroperitoneale se stabileste ín 
mod exceptional preoperator. 

Tratamentul leziunilor duodenale depinde de 
mărimea, localizarea lor, cât și de cointeresarea 
organelor vecine. Aproximativ 80-85% din leziuni 
pot fi rezolvate prin intervenţii primare simple dar 
15-20% sunt leziuni severe, care necesită proce- 
duri mai complexe. ` 

- În cazul contuziei sau hematomului parietal 
este suficientă aspirația nazo-gastrică asociată dre- 
najului de vecinătate. 

— În rupturile mici se practică sutura parietală cu 
fire nerezorbabile separate, drenajul peritoneal cu 
sau fără gastro-jejunostomie. 

— Rupturile complete, parțiale sau circumferen- 
tiale situate supra sau subiacent ampulei Vater sunt 
leziuni complexe. Tratamentul vizeazá, pe de o 
parte restabilirea circuitului digestiv si, pe de altà 
parte, asigurarea tranzitului bilio-pancreatic prin 
reimplantarea papilei sau/si a cáilor biliare in duo- 
den, jejun, fie direct, fie pe ansá exclusá. Alte 
procedee utilizate sunt rezectia gastricá de exclu- 
dere a pilorului cu gastrojejunostomie si vagotomie 
tronculará bilaterală subdiafragmatică si duodeno- 
stomia cu tub lateral sau duodenostomia retrograda 
prin jejunostomie, care urmáresc reducerea morbi- 
ditátii prin fistule duodenale (21). 

Leziunile grave ale blocului duodeno-pancreatic 
impun duodeno-pancreatectomia. Drenajul larg al 
cavitatii peritoneale este obligatoriu. 

Evolutia postoperatorie este deseori grevata de 
complicatii redutabile: pancreatitá acuta, hemora- 
giile peritoneale cu evoluţie spre soc toxico-septic 
prin dezunirea suturilor, ocluzia dinamica prelungita, 
fistula duodenala, fistula pancreaticá, complicatiile 
pulmonare, insuficienta hepato-renalá ca urmare a 
starii de soc prelungit etc. 


D. Traumatismele pancreasului 


Traumatismele pancreasului sunt relativ rare, 
circa 1096 din totalul traumatismelor abdominale 
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(3), dar deosebit de grave. Raritatea rezultá din 
situatia anatomicá profunda in etajul abdominal su- 
perior, pancreasul fiind acoperit de organele vecine 
si in contact cu marile vase. Din aceastá cauzá, 
90% din injuriile pancreatice sunt asociate cu alte 
leziuni intraabdominale cu o medie de 3 leziuni pe 
bolnav (3). Aceasta explicá rata inaltá a morbiditatii 
si mortalitatii: jumátate din decesele imediate se 
datoreaza leziunilor vasculare, iar decesele tardive 
se datoreazá in mare parte infectiei si insuficientei 
organice multiple. Aproximativ 1096 din decese sunt 
atribuite direct leziunilor pancreatice a cáror gravi- 
tate este legată si de prezenţa sau absenţa leziu- 
nilor ductului pancreatic principal. Cele mai multe 
complicatii postoperatorii pot fi atribuite rezolvarii 
inadecvate a leziunilor ductale. 

Mecanismul de producere a leziunilor pancrea- 
tice este variat si amintim: 

— strivirea glandei pe coloana vertebrala prin im- 
pact puternic in regiunea epigastricá; 

— plágile penetrante abdominale; 

— traumatismele intraoperatorii in cursul chirur- 
giei ulcerelor gastro-duodenale penetrante si a cai- 
lor biliare; 

— traumatismele exploratorii in cursul chirurgiei 
ulcerelor gastro-duodenale penetrante si a cáilor bi- 
liare; 

— traumatismele exploratorii in cursul colangio- 
grafiei intraoperatorii sau endoscopice retrograde; 

— endoscopia virsungiana. 

Indiferent de mecanismul producerii, aproape 
orice leziune pancreaticá este urmatá de aparitia 
pancreatitei acute si, ca urmare, fiecare traumatism 
pancreatic trebuie considerat si tratat ca o pancrea- 
tită acuta potenţială. 

Clinică. În traumatismele pancreasului cu leziuni 
abdominale asociate clinica este de abdomen acut, 
cu stare generală gravă, șoc, sugerând sindromul 
de hemoragie internă și/sau peritonită, situaţie care 
impune laparotomia exploratorie de urgență. 

Intraoperator diagnosticul leziunilor semnificative 
pancreatice poate fi dificil. Manevra Kocher trebuie 
completată cu mobilizarea flexurii hepatice și por- 
tiunii a treia a duodenului până la vasele mezen- 
terice superioare. Este indicată inspecția porțiunii 
retroperitoneale a duodenului și feței posterioare a 
capului pancreatic. Inspecţia continuă cu examina- 
rea aspectului suprafeței anterioare a duodenului, 
pancreasului, incluzând marginile — superioară si 
inferioară ale acestuia. Când sunt suspectate le- 
ziuni posterioare corporeo-caudale, mobilizarea 
splinei permite explorarea adecvată. 


Peste 95% din leziunile pancreatice pot fi dia- 
gnosticate printr-o inspectie minutioasa si o expune- 
re adecvată. În 5% din cazuri sunt necesare in- 
vestigatii mai complexe mai ales pentru decelarea 
leziunilor ductale. 

Ecografia intraoperatorie si mai ales pancreato- 
grafia endoscopica retrograda trebuie practicate 
cand este suspectata leziunea ductala pancreatica, 
de a cárei rezolvarea depinde decisiv morbiditatea 
postoperatorie. 

În traumatismele pancreatice izolate, evoluţia 
poate fi mai trenantă, înșelătoare, în trei timpi: 
stare iniţială de soc cu suferință abdominală mai 
putin gravă si fără alte indicaţii de laparotomie; in- 
terval liber cu remisiunea netă a semnelor clinice și 
apoi tablou dramatic de pancreatită acută sau, 
dimpotrivă, evoluție torpidă cu apariţia tardivă a 
unui pseudochist postnecrotic. 

Starea iniţială de șoc cu colaps este determi- 
nată de formarea hematomului pancreatic care irită 
terminatiile plexului celiac și declanșează impor- 
tante tulburări vasomotorii întreţinute apoi de efec- 
tul kininelor plasmatice activate prin acțiunea enzi- 
melor pancreatice. Acestă stare de soc — colaps 
durează variabil, 3-12 ore, în funcţie de reactivi- 
tatea organismului și terapia intensivă aplicată. 
Urmează intervalul liber, ce poate dura de la câteva 
ore până la 24 ore, în care se redresează starea 
generală, tulburările vasomotorii și durerile abdo- 
minale locale diminuă, după care se instalează 
tabloul pancreatitei acute posttraumatice cu șocul 
enzimatic. Mai rar evoluţia este torpidă, cu dureri 
moderate epigastrice, sindrom febril şi fenomene 
dispeptice. Într-un interval variabil, de la 10 zile la 
câteva luni se dezvoltă pseudochistul pancreatic 
individualizat la palpare ca o formaţiune epigastrică 
sub tensiune, mai rar fluctuenta, putin mobilizabila 
palpator și imobilă cu mișcările respiratorii. 

Explorarea bolnavilor cu posibile leziuni pancrea- 
tice este complexă. 

Nivelul amilazei serice este nespecific fiind 
crescut în doar 61% din cazurile cu traumatisme 
pancreatice (5). Creșterea persistentă a amilaze- 
miei în contextul simptomelor abdominale persis- 
tente constituie însă o indicație pentru explorarea 
chirurgicală. 

- Pasajul baritat digestiv, ecografia abdominală 
și tomografia computerizată pot aduce elemente 
decisive în diagnosticul leziunilor pancreatice. 

e Clasificarea traumatismelor pancreatice (3). 

Tipul I: contuzia pancreatică simplă cu integri- 
tatea capsulei și hematom subcapsular, fără leziuni 
ductale. 


Abdomenul acut chirurgical 


Tipul II: rupturi pancreatice distale (caudale) par- 
tiale sau complete cu leziuni ductale. 

Tipul Ill: rupturi pancreatice proximale (cefalo- 
corporeale) partiale sau complete cu leziuni duc- 
tale. 

Tipul IV: traumatisme grave cu dilacerári pan- 
creatico-duodenale, leziuni ampulare si ductale. 

Tratamentul este adaptat fazei evolutive a trau- 
matismului pancreatic si este un tratament com- 
plex, medico-chirurgical. Dupa tratamentul initial in 
terapie intensivá urmeazá interventia chirurgicalà 
care are ca objective: controlul hemoragiei, debri- 
darea tesutului pancreatic devitalizat, prevenirea 
infectiei, drenajul adecvat si pastrarea a cát mai 
mult tesut pancreatic functional. 

Tipul | lezional, care este prezent in 8096 din 
cazuri, se rezolva in general prin hemostaza, in- 
filtratii cu xiliná si drenaj de vecinătate . 

Tipul Il lezional, se tratează optim prin pancrea- 
tectomie distală cu sau fara splenectomie. 

Tipul III, se poate trata prin pancreatectomie dis- 
tala faţă de leziunea ductală, ajungându-se la o 
pancreatectomie subtotalá. O altă opţiune poate fi 
dubla pancreatico-jejunostomie pe ansă în Y a 
transelor de ruptură. 

Tipul IV lezional, constituie o problemă majoră 
de decizie. Lezarea gravă a blocului duodeno- 
pancreatic impune duodeno-pancreatectomia. Pen- 
tru luarea deciziei optime este de multe ori nece- 
sară efectuarea intraoperator a colangiografiei, 
pancreatografiei si evaluarea ampulei. Selectarea 
tratamentului optim depinde de integritatea cana- 
lului biliar principal, a ampulei si de severitatea le- 
ziunilor duodenale asociate. 

Rata complicatiilor majore cum sunt abcesele, 
hemoragiile, fistulele si pseudo-chisturile variază 
intre 30% si 40% la bolnavii care supravietuiesc 
Socului initial. Mortalitatea in traumatismele pan- 
creatice variază dupa diversi autori între 10% si 
25% (6). 


E. Traumatismele splinei 


Splina este organul cel mai frecvent intersat in 
traumatismele abdominale. Leziunile traumatice ale 
splinei se produc mai frecvent prin contuzii (rupturi) 
si mai rar prin arme albe sau de foc (plági). 

Accidentele de circulatie si cele de muncá sunt 
responsabile de cea mai mare parte a contuziilor 
splenice, mai ales cánd intereseazá hipocondrul 
stang, anterior sau lateral si cand sunt insotite de 
fracturi ale arcurilor costale stángi. Organul mai 
poate fi lezat in cursul interventiilor chirurgicale pe 
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colon, stomac si pancreas, cand de obicei este 
vorba de leziuni ale capsulei splenice. 

Leziunile traumatice pot surveni pe o splina nor- 
mala sau pe o splina patologica. Aceasta din urma 
este mai expusá in caz de agresiune traumatica 
din cauza volumului sáu mare si friabilitátii cres- 
cute. 

Tipurile de leziuni traumatice ale splinei, dupa 
clasificarea „Comitetului Asociaţiei Americane a 
chirurgilor traumatologi“ (12) sunt: 

— Tipul |: hematom subcapsular sub 10% din 
suprafață; ruptură sub 1 cm din parenchim; 

— Tipul II: hematom subcapsular ce interesează 
între 10 și 50% din suprafață, ruptură cu profun- 
zime 1-3 cm din parenchim fără interesarea vaselor 
trabeculare; 

— Tipul Ill: hematom subcapsular ce intereseaza 
peste 50% din suprafatá sau hematom intra- 
parenchimatos cu diametrul peste 5 cm, rupturá de 
parenchim cu adancime mare de 3 cm sau care 
intereseaza vasele trabeculare. 

— Tipul IV: rupturá profundá cu interesarea va- 
selor hilare sau segmentare, cu devascularizare a 
peste 2596 din organ; 

— Tipul V: smulgerea pediculului splenic, explozia 
parenchimului. 

Diagnosticul clinic. In general tabloul clinic este 
dominat de semnele de soc hemoragic si de 
hemoragie intraperitonealá. Diagnosticul poate fi 
orientat de o plaga al cárei traiect reconstituit in- 
tereseazá loja splenicá la baza hemitoracelui stáng. 

Se deosebesc trei forme clinice: 

|. Forma supraacută — se însoțește de semnele 
șocului hemoragic sever. Majoritatea bolnavilor mor 
la scurt interval după traumatism, uneori chiar 
înainte sau în cursul transportului la spital. 

II. Forma acută, cea mai des întâlnită, prezintă 
două categorii de semne clinice: 

— semne generale de hemoragie: paloare, tahi- 
cardie, hipotensiune arterială cu tendinţă la scădere 
în ortostatism, lipotimie; 

— semne locale abdominale: durere spontană în 
hipocondrul stâng iradiind uneori în umărul stâng 
(semnul Kehr), durere provocată, chiar apărare 
musculară în hipocondrul stâng, matitate deplasa- 
bilă pe flancuri, matitate fixă sau tumefactie mată 
fixă (semnul Balance), care la repetarea examenu- 
lui poate progresa spre fosa iliacă stângă. 

Semnele generale de hemoragie și semnele 
abdominale se agravează progresiv, impunând o 
supraveghere continuă cu repetare frecventă a 
examenului clinic și luarea în timp optim a deciziei 
de laparotomie. 
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Ill. Forma cu evoluţie în doi timpi în care, dupa 
o stare sincopală cu greață și vărsături sau chiar 
soc initial, bolnavul își revine aproape complet. 
Între accidentul initial și șocul dramatic se interpune 
o perioadă de latenta in care persistă totuși o serie 
de semne clinice: un grad de paloare, tahicardie, 
tendință la lipotimii, subicter, subfebră sau febră 
38*C, dureri spontane și la palpare în hipocondrul 
stâng, greturi, vărsături, meteorism abdominal, ma- 
titate sau împăstare profundă, dureroasă în cadra- 
nul superior stâng al abdomenului. Substratul le- 
zional al acestei forme clinice poate fi: ruptura 
secundară a unui hematom intrasplenic, ruptura 
întârziată a unui hematom perisplenic blocat iniţial 
de aderentele din jurul organului sau deprinderea 
secundară a cheagului ce obstrua o plagă vascu- 
lară uscată de la nivelul pediculului sau juxtahilar. 

Reluarea hemoragiei se produce cel mai frec- 
vent in primele douá, trei zile, mai rar in primele 
două săptămâni, dar poate apare si după luni de 
zile, ea poate fi favorizată de tuse, vărsături, un 
prânz bogat etc. 

Diagnosticul paraclinic, în forma acută, se ba- 
zează pe evoluție dinamică a hemoglobinei și 
hematocritului care, deși puţin modificate în fazele 
inițiale, pot scădea dramatic ulterior motiv pentru 
care se monitorizează orar. 

~ Punctia exploratorie abdominală poate arăta 
prezenţa de sânge incoagulabil punând indicatia de 
celiotomie pentru hemoperitoneu. Puncţia negativă 
nu infirmă diagnosticul de leziune splenică. 

- Radiografia abdominală simplă poate eviden- 
tia mărirea de volum a opacitatii splenice, ascen- 
sionarea și reducerea mobilității hemidiafragmului 
stâng. Diagnosticul poate fi confirmat cu certitudine 
de tomografia computerizată abdominală. 

- În forma cu evoluţie in doi timpi se mai pot 
practica ecografia abdominală, tranzitul baritat, 
irigoscopia, arteriografia selectivă, care poate stabili 
topografia și întinderea leziunilor vasculare arteriale 
și scintigrama splenicá ce poate evidentia zone 
lacunare. 

Tratament. Leziunile traumatice ale splinei au 
indicație -absolută de tratament chirurgical în cazu- 
rile cu șoc hemoragic; corectarea volemiei trebuie 
începută cât mai rapid, din camera de gardă, cu 
sânge, concentrat eritrocitar sau substituenti plas- 
matici micro sau macromoleculari. Nu trebuie pier- 
dut din vedere faptul că, orice întârziere a indicatiei 
de explorare chirurgicală, în favoarea reanimării 
prelungite, managementului nonoperativ şi diverse- 
lor investigaţii paraclinice poate fi fatală pentru bol- 
nav. 


Sanctiunea chirurgicală obișnuită este splenec- 
tomia. Aceasta este indicată în leziunile vasculare 
din hil, hematomul masiv subcapsular, rupturile 
multiple și profunde, leziuni severe asociate ale 
organelor intraabdominale și continuarea hemora- 
giei după încercările de chirurgie reparatorie sple- 
nică. 

La bolnavii cu leziuni izolate ale splinei de tipul | 
și Il, în echilibru hemodinamic, la care nu există 
alte leziuni organice sau priorități majore se pot 
încerca procedee de splenectomie parţială seg- 
mentară și splenorafie. Demarcarea netă a unui 
segment splenic devascularizat poate constitui o 
premisă pentru încercarea unei rezectii segmentare 
care are ca bază anatomică diviziunea arterei în 
ramuri segmentare în hilul splenic. După ligatura 
ramurii segmentare, hemostaza suplimentară se 
poate realiza prin ligaturi separate ale punctelor de 
sângerare, electrocoagulare cu argon, aplicare de 
agenți hemostatici locali (colagen  microfibrilar, 
trombină, gel cu fibrină etc.). 

Splenorafia poate fi încercată la bolnavii tineri si 
mai ales la copii, în condiţiile amintite, utilizând 
puncte separate de sutură de preferat cu material 
rezorbabil sprijinite pe bandelete de teflon aplicate 
pe capsulă. S-au imaginat și tehnici cu contentia 
completă a splinei în saci si mese din material 
rezorbabil. Pentru realizarea contentiei compresive 
este necesară însă o mobilizare completă a splinei 
în câmpul operator (10). 

Tehnicile de implant al micilor fragmente de 
splină în ometul mare (autotransplant), după sple- 
nectomie, rămân controversate, dar au demonstrat 
existența funcţiei splenice după intervale mari de 
timp de la ablatia completă a organului (10). 

Chirurgia conservatoare în traumatismele sple- 
nice a apărut ca răspuns la observaţiile numeroase 
asupra cazurilor de infecţii severe, deseori mortale, 
apărute la copii cu vârste sub 6 luni splenecto- 
mizati pentru anemii hemolitice congenitale. Aceștia 
dezvoltă pneumonii, meningite sau septicemii cu 
evoluţie letală în 50% din cazuri, germenii cel mai 
frecvent identificați în hemoculturi fiind: pneumo- 
cocus, E. coli, H. influenzae, meningococus, stafi- 
lococus si streptococus. 

Adevarata incidentá a sepsisului sever post- 
splenectomie nu depaseste insa 0,6% la copii si 
0,3% la adulti, procente care nu justifică decât în 
cazuri bine selecționate aplicarea procedeelor con- 
servatoare în chirurgia traumatismelor splenice (9, 
10). Pe de altă parte introducerea vaccinului pneu- 
mococic polivalent (Pneumovax 23, Pnu-immune) 
în tratamentul precoce post-splenectomie pare să 
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contribuie la diminuarea pneumoniilor severe. În 
unele centre de traumatologie din S.U.A. se admi- 
nistrează de asemenea vaccin anti-H. influenzae tip 
B conjugat cu polizaharid anti-meningococic la bol- 
navii cu vârste extreme splenectomizati (4). Anti- 
bioterapia profilactică la bolnavii splenectomizati se 
discută si în prezent, dar marea majoritate a chi- 
rurgilor o administrează pe perioade scurte, uneori 
în doze unice, încă din momentul inducției anes- 
teziei generale. 


F. Traumatismele ficatului și ale căilor biliare 


Ficatul este organul cel mai frecvent interesat 
de plăgile penetrante și al doilea în cursul contu- 
ziilor abdominale. Foarte grave prin evoluție, leziu- 
nile traumatice ale ficatului dau un procent de 
mortalitate de 10-14, ajungând la 80 în cazul in- 
teresării marilor vase aferente sau eferente ficatului 
(leziuni de gradul V și VI) (12). 

Gravitatea leziunilor hepatice este mult sporită 
de incidența mare a leziunilor asociate, în peste 
50% din cazuri, contextul fiind plurilezional. Rapor- 
turile întinse între fața convexă a ficatului, peretele 
toracic și diafragm explică frecventa asociere a 
leziunilor lobului drept hepatic cu contuziile toracice 
inferioare drepte, cu sau fără fracturi costale. Le- 
ziunile asociate intraabdominale cele mai frecvente 
sunt hematomul retroperitoneal, leziunile splinei și 
rinichiului. 

Particulare, pentru diagnostic si maniera tera- 
peuticá, sunt plágile toraco-freno-hepatice poste- 
rioare care intereseazá succesiv cavitatea toracicá, 
diafragmul si ficatul. 

Anatomia patologică. În funcţie de modul de 
acțiune, natura, locul de acţiune al agentului vulne- 
rant și gravitatea leziunilor acestea sunt împărțite în 
șase grade (12): 

— gradul |: hematom subcapsular ce interesează 
sub 10% din suprafață; plagă hepatică superficială, 
adâncime sub 1 cm în parenchim; 

~ gradul ÎI: hematom subcapsular cu interesare 
a 10-50% din suprafaţă; hematom intraparenchi- 
matos cu' diametrul sub 10 cm; plagă hepatică cu 
adâncime de maximum 3 cm și lungime maximă de 
10 cm; 

— gradul Ill: hematom subcapsular cu interesare 
a peste 50% din suprafață; hematom intraparenchi- 
matos cu diametrul peste 10 cm; plagă cu adân- 
cime mai mare de 3 cm; 

— gradul IV: ruptură de parenchim ce intere- 
seazá 25-75% dintr-un lob sau 1-3 segmente din- 
tr-un singur lob; 
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— gradul V: rupturi de parenchim ce interesează 
mat mult de 75% dintr-un lob sau peste 3 segmen- 
te dintr-un singur lob; leziuni vasculare cu mare risc 
vital (arteră hepatică, venă porta, vene hepatice, 
vena cavă superioară); 

— gradul VI: explozia de parenchim, avulsia he- 
patică. 

Clinica este dominată de sindromul de hemo- 
ragie internă. 

Trei forme clinice se asociază semnelor de he- 
moragie internă. 

a) Hemoragia cataclismica, prin leziuni ale 
vaselor juxtahepatice sau explozia de parenchim, 
in general deasupra resurselor terapeutice; 

b) Hemoragia masivă însoţită de soc hipovo- 
lemic. in afara semnelor de soc, la examenul local 
al abdomenului se pot constata: sensibilitate mai 
accentuatá in hipocondrul drept si baza hemito- 
racelui drept iradiate in umárul drept, semne de 
revársat intraperitoneal, contracturá abdominalà 
(efectul iritant al bilei in peritoneu), asocite cu 
varsaturi, ileus paralitic, icter si subicter. Durerea 
are insá frecvent un caracter difuz. 

c) Hemoragia intarziata, in doi timpi (ruptura in 
doi timpi). 

Explorárile paraclinice sunt ierarhizate in functie 
de starea traumatizatului dar si de rapiditatea, 
riscul si indicele lor de pozitivitate. 

— Punctia abdominală pozitivă este suficientă 
pentru a indica o explorare chirurgicalá de urgenta. 

~ Dacă măsurile imediate de desocare au per- 
mis echilibrarea bolnavului radiografia toraco-abdo- 
minalá permite depistarea leziunilor osoase con- 
comitente iar tomografia computerizata aduce date 
precise asupra segmentelor infarctizate permitand 
demarcarea specifica intre ficatul normal si cel 
lezional. 

— În leziunile hepatice mici, cu sángerare minima 
arteriografia selectiva hepatica si scintigrafia hepa- 
ticá precizeazá intinderea si sediul intraparenchi- 
matos sau subcapsular al hemoragiei. 

Tratamentul chirurgical trebuie început printr-o 
abordare rapidă a organului, calea de acces fiind 
de obicei laparotomia mediană, care poate fi mărită 
în ambele sensuri și eventual branșată și transfor- 
mată în toraco-freno-laparotomie. 

După aspirarea hemoperitoneului se apreciază 
exact leziunile prin inspecție, palpare și eventual 
ecografie intraoperatorie. 

Când hemoragia este abundentă este necesară 
hemostaza provizorie. Aceasta se realizează prin 
manevra Pringle, care constă în clampajul digital 
sau cu un lat al pedicului hepatic sau prin aplicarea 
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unei pense clampe nestrivitoare pe artera hepatica 
comuna si vena porta; manevra nu trebuie sa 
depáseascá 15 minute in conditii de normotermie si 
30 minute in conditii de hipotermie locala cu admi- 
nistrare de steroizi sau hipotermie sistemica (7). 

Hemostaza in cazul leziunilor hepatice sange- 
rande, se poate realiza prin vizualizarea vaselor si 
canaliculelor biliare care sunt ligaturate sau clipate 
cu hemoclipuri adecvate. Electrocauterizarea cla- 
sicá sau cu electrocauterul cu argon si agenti 
hemostatici topici locali (gelul de fibrină, trombină 
uscatá etc.) pot constitui agenti adjuvanti in reali- 
zarea hemostazei si bilistazei, dar nu se pot substi- 
tui ligaturii directe a vaselor care sângerează. 

Leziunile hepatice superficiale, cu sângerare 
oprită în momentul laparotomiei pot beneficia de 
drenaj simplu numai după ce s-a explorat adânci- 
mea lor. Plăgile superficiale simple vor fi suturate 
cu catgut gros prin fire în „U“. Plăgile profunde, 
suturate la suprafață pot antrena ulterior dezvolta- 
rea de hematoame disecante, complicate cu hemo- 
bilie, abcese și hemoragii secundare. De aceea 
plăgile anfractuoase și profunde beneficiază de de- 
bridare, excizie, sutură și drenaj. Debridarea se 
execută instrumental sau prin digitoclazie și reali- 
zează îndepărtarea întregii cantități de țesut he- 
patic devitalizat care este sursa fibrinolizei, infecției, 
hemobiliei și hemoragiei secundare. Debridarea se 
transformă uneori, pentru leziunile situate marginal, 
într-o rezectie hepatica atipică. 

Sutura se execută în profunzime cu catgut gros, 
cu ac atraumatic mare, suplu si curb, la 2 cm late- 
ral de marginile plagii, interesând versanții în în- 
tregime, pentru a nu realiza o cavitate inchisă. La 
nevoie ligatura se poate sprijini pe fâșii de apone- 
vroză, epiploon sau meșe absorbabile de Dexon. 

O nouă tehnică de realizare a hemostazei, prin 
compresia unui lob, care este în întregime înfășurat 
într-o mesa sau folie absorbabilă din acid poligly- 
colic sau poliglactină, a fost inspirată de tratamen- 
tul leziunilor splenice. Tehnica presupune infasura- 
rea compresivă a unui lob, folosind ligamentul 
falciform ca zonă de insertie a învelitorii (wrap) 
(19). Se adresează leziunilor complexe de paren- 
chim ale unui lob dar fără interesarea vaselor mari 
perihepatice. Rata mortalității la bolnavii tratați prin 
această tehnică (mesh wrapping) este însă foarte 
ridicată între 25% și 37% (19). 

În leziunile hepatice severe (gradul IV si V) cu 
leziuni ale pediculilor vasculo-biliari glissonieni prin- 
cipali si fracturi de lob hepatic se execută rezectia 
hepatica reglatá, care inseamná indepártarea unei 


porțiuni tisulare tridimensionale, bine delimitată 
morfofunctional (lob-sector, segment). 

În cazul leziunilor grave de vene hepatice și 
venă cavă juxtahepatică care ajung să fie depistate 
și operate (marea amjoritate având o evoluţie cata- 
clismică) se preconizează tehnica șuntului Schrock 
atrio-cav, combinat cu manevra Pringle. Realizarea 
șuntului atriocav necesită sternotomie mediană, 
frenotomie, izolarea venei cave superior la nivelul 
pericardului atriului drept și inferior în zona venelor 
renale. in acest fel, oprirea fluxului sangvin înspre 
și dinspre ficat, oferă condiţiile de expunere și re- 
paratie a venelor hepatice și venei cave în sectorul 
juxtahepatic, mortalitatea în aceste cazuri depă- 
seste 50% (19). 

Drenajul biliar extern este un gest chirurgical 
unanim admis pentru plagile hepatice mai adanci 
de 3 cm, pentru leziunile juxtahilare si pentru marea 
majoritate a plágilor cáilor biliare extrahepatice. 

e Leziunile venei porte, desi rare (0,07% din 
totalul traumatismelor abdominale) sunt deosebit de 
grave cu o mortalitate ce variază între 50% si 64%. 
Leziunile portei sunt de obicei asociate cu cele de 
arteră hepatică și canalul biliar principal, dar și cu 
leziuni hepatice duodenale, pancreatice etc. 

Vena porta asigură 80% din totalul fluxului 
sangvin spre ficat, aducand 50% din necesarul de 
oxigen hepatic. În plăgile laterale si dilacerárile par- 
tiale, venorafia laterala cu fire de polypropylena 5-0 
este preferabilă dacă e posibilă. Pentru plăgile cir- 
cumferentiale si dilacerările mari se pot practica: 
ligatura portei, rezectia cu anastomoza termino-ter- 
minală, interpozitia de grefon si suntul porto-sis- 
temic. Desi ligatura portei este rareori compatibilà 
cu supravietuirea poate constitui o manevrá salva- 
toare, daca operatia reparatorie este impracticabila 
imediat. Se poate reinterveni la 24 ore cánd se pot 
interpune grefe autogene din vená jugulará sau 
splenicá sau o proteza Goretex. Mortalitatea in ca- 
zurile cu ligaturá în urgenţă a venei porte urmată 
de reinterventie reparatorie ajunge la 90%. 

Daca agentul traumatic a interesat si o ramură a 
arterei hepatice aceasta poate fi ligaturata dar, 
interesarea arterei hepatice proprii necesita arterio- 
grafie. 

e Leziunile càilor biliare extrahepatice, recunos- 
cute prin prezenţa bilei în peritoneu sau prin 
colangiografia intraoperatorie, se rezolvă astfel: 

— plăgile sau dilacerările colecistului se rezolvă 
prin colecistectomie cu mențiunea că, în leziunile 
asociate ale CBP, colecistul poate servi ca material 
de plastie sau drept cale derivativă in anasto- 
mozele bilio-digestive; 
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— leziunile C.B.P.: în rupturile parţiale se execută, 
sutura tutorizată pe tub Kehr; în rupturile totale se 
execută când nu există pierdere de substanță, 
sutura cap la cap pe tub Kehr tutore cu fire sepa- 
rate, când există pierdere de substanță, ce nu 
permite refacerea anatomică a CBP, se recurge la 
anastomoză coledoco-duodenală (de obicei pe tu- 
tore din cauza calibrului redus al CBP), anasto- 
moză hepatico-jejunală sau diferite anastomoze 
colecisto-digestive. 

Complicatiile traumatismelor hepatice. Se impart 
în complicaţii locale (hemoragia, hemobilia, bili- 
ragia, necroza septică sau aseptică a ficatului trau- 
matizat, abcesul hepatic etc.) și complicaţii gene- 
rale (insuficiența hepato-renală, coagulopatie de 
consum, hipotermia etc.). 

— Hemoragia precoce poate apare imediat post- 
operator, trădând un control insuficient al hemo- 
stazei chirurgicale, mai ales după tamponament, 
mesh wrapping sau ignorarea unor leziuni. 

- Hemoragia secundară survine după demesare, 
mobilizarea tuburilor de dren, de obicei la 2-3 zile, 
fiind consecinţa necrozei hepatice și a infecţiei. Ea 
poate fi favorizată de tulburările de coagulare ne- 
tratate în timp optim. 

— Hemobilia posttraumatică reprezintă inundarea 
arborelui biliar cu sânge (mai frecvent arterial) care 
se exteriorizeaza prin tubul digestiv. Complicatia 
are trei semne clinice clasice: 

e icter de tip mecanic datorită obstructiei CBP 
prin cheaguri; 

* dureri în hipocondrul drept de tip colicativ 
determinate de distensia VB și migrarea 
cheagurilor prin CBP; 

+ hemoragii digestive exteriorizate prin me- 
lenă sau hematemeză. 

La triada simptomatică se pot adăuga: stare 
febrilă, distensie abdominală și hepatomegalia du- 
reroasă. La acești bolnavi anamneza depisteazá un 
traumatism hepatic (tratat chirurgical sau nu) cu 
săptămâni, luni sau chiar ani în urmă. Trebuie eli- 
minate alte cauze mai rare de hemobilie (cancer, 
litiază, hemangiom, colangită etc.). Colangiografia 
intraoperatorie, endoscopică retrogradă sau pe 
tuburile de drenaj biliar, ecografia, scintigrama he- 
patică, TC si mai ales arteriografia selectivă a 
arterei hepatice sunt edificatoare pentru diagnostic. 

Tratamentul urmăreşte realizarea hemostazei 
definitive si drenajul biliar extern temporar de de- 
compresiune; la acestea se adaugă drenajul peri- 
toneal si antibioterapia cu spectru larg. Drenajul si 
meșajul hematomului intraparenchimatos au un 
indice de solutionare de doar 50%. Sutura partiala 
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a cavitatii necrotice si drenajul ei, hepatectomia re- 
glatá, ligaturile arteriale sau obstructia intralume- 
nalá pe cateter cu balonas sau prin embolizare a 
arterei fistulizate sunt prezente in inventarul tera- 
peutic. 

Tratamentul complicatiilor biliare: 

— fistulele biliare externe; de obicei se vindecá 
spontan dacă nu există un obstacol pe căile biliare 
(control prin colangiografie  endoscopică retro- 
gradă); 

— peritonita biliară necesită reinterventia de ur- 
genta, fiind deosebit de gravă prin toxicitatea bilei 
(în special a sărurilor biliare) si prin exsudatia ma- 
sivă intraperitoneală provocată de bila hipertonă; 

— pseudochisturi post-traumatice cu conţinut biliar 
sau biliohematic cu evoluţie latentă de obicei spre 
abcese intraperitoneale. 

Complicatiile infecțioase sunt variate si reduta- 
bile: abcesul hepatic intr-o cavitate restanta, ne- 
croza septica a ficatului, peritonitele localizate sau 
difuze, socul toxico-septic etc. 


G. Traumatismele instestinului subtire si ale 
mezenterului 


Incidenta leziunilor intestinului subțire ocupă 
primul loc, apărând în 50% din cazurile cu plăgi 
penetrante abdominale, intestinul subțire fiind lezat 
de 10 ori mai frecvent decât intestinul gros. Cele 
mai frecvente și variate leziuni intestinale apar însă 
după contuzii abdominale (70%), când se asociază 
și cu leziuni ale mezenterului, a treia cauză de 
hemoperitoneu după traumatismele splinei și fica- 
tului (3). 

Mecanisme patogenice. Trei mecanisme actio- 
nează asupra intestinului în cursul contuziilor abdo- 
minale: 

— strivirea acestuia între vertebre și peretele an- 
terior abdominal; 

— creșterea bruscă a presiunii intralumenale; 

— dezinsertii la nivelul jonctiunilor dintre segmen- 
tele fixe și mobile intestinale. 

La acestea se mai adaugă torsiuni ale mezoului 
și acțiunea directă a agentului vulnerant pe con- 
ţinutul sacului herniar la purtătorii de hernii volu- 
minoase. 

— Plăgile abdominale penetrante sunt însoţite 
întotdeauna de dilema unei leziuni intestinale, care 
este greu de evaluat, mai ales în rănile intepate si 
tăiate. Este preferabilă intervenţia imediată, chiar 
cu riscul nedepistării unei perforatii intestinale, 
decât lăsarea unui interval de 10-12 ore până la 
apariţia unei peritonite generalizate. 
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Anatomie patologică. Leziunile se pot prezenta 
sub următoarele varietăți: 

— hematomul peretelui intestinal de grade di- 
ferite, de la micul hematom subseros, fara interes 
chirurgical pana la cel voluminos care proemina in 
lumen (cauză de ocluzie intestinală). Evoluţia 
extensivă a hematomului, de-a lungul marginii me- 
zenterice, poate determina o necroză secundară a 
peretelui intestinal (ruptura în doi timpi); 

— escara parietală, apare fie prin devitalizarea 
datoratá interesárii mezoului, fie prin contuzia ei la 
3-5 zile de la traumatism, determiná o perforatie 
întârziată („leziune in doi timpi“); 

— rupturile incomplete pot interesa mucoasa si 


„musculara, când produc o sângerare în lumen, sau 


seroasă si musculară. Nerecunoscute la timp, se 
pot complica ulterior prin acțiunea conjugată a dis- 
tensiei intestinale, ischemiei locale si contractiei pe- 
retelui abdominal, realizând un tablou clinic de 
leziuni in doi timpi; 

— rupturile complete, care intereseazá toate 
straturile pot fi partiale sau totale. Rupturile partiale, 
produse de o contuzie abdominalá, sunt cel mai 
frecvent longitudinale, situate pe marginea antime- 
zentericá; 

— hematomul mezenterului, se poate localiza pe 
toata intinderea acestuia, de la radacina la margi- 
nea intestinului. Localizarea in dreptul rádácinii 
mezoului este grava prin interesarea ramurilor mari 
mezenterice la originea lor. Hematomul mezen- 
terului poate fi fuzat secundar de la un hematom 
retroperitoneal, sau poate fuza printre cele douá 
foite seroase cátre spatiul retroperitoneal. O moda- 
litate severá de evolutie este comprimarea retelei 
vasculare mezenteriale, in special a venelor, ge- 
nerand necroza intestinalà secundará; 

— rupturile mezenterului sunt mai putin severe 
cand sunt propagate radiar si nu compromit circu- 
latia arciformà a arcadelor vasculare. Rupturile situ- 
ate aproape de intestin, care intereseazá arcadele 
marginale si vasele drepte pe o intindere mai mare 
de 3 cm, compromit viabilitatea peretelui intestinal 
in segmentul respectiv. Cele situate aproape de 
rádácina mezenterului pot intrerupe vase importan- 
te, existand riscul devitalizárii unor portiuni intinse 
de intestin. Într-o ruptură mezenterică situată într-o 
arie vasculară, suficient de mare, se poate angaja 
o ansă, ceea ce poate determina o ocluzie in- 
testinală; 

— tromboza mezenterică sau portală, eventua- 
litate de maximă gravitate, 'poate fi urmarea unui 
traumatism abdominal produs la un interval variabil; 


— stenoza intestinalà tardiva este consecinta ci- 
catrizării prin fibroză a unei rupturi incomplete sau 
a unui hematom parietal. 

Clinică. În primele momente după traumatismul 
abdominal poate predomina starea de șoc care 
însă, uneori poate lipsi. 

— Socul traumatic, abdominal, rezultat al acţiunii 
brutale a agentului vulnerant asupra vastului câmp 
receptor care este peritoneal, poate apărea chiar 
fără leziuni viscerale, prin iritarea plexurilor vago- 
simpatice. De obicei șocul întâlnit este mixt trau- 
matic, hemoragic și/sau peritonitic. 

- Sindromul de hemoragie internă se carac- 
terizează prin apariția semnelor de anemie acută, 
iar abdomenul este dureros difuz, ușor balonat, 
eventual cu matitate pe flancuri decelabilă percutor 
~ TR şi/sau TV este dureros. Punctia abdominală 
este considerată pozitivă atunci când la aspirație se 
extrag cel putin 1-2 ml de sage, bilă, conținut intes- 
tinal cu sau fără gaze. 

— Sindromul de perforatie în leziunile intestinale 
este uneori dificil de diagnosticat inaintea semnelor 
nete de peritonitá cu agravarea stárii bolnavului. 
Durerea locală persistentă care se mărește in tim- 
pul mișcărilor respiratorii, imobilitatea diafragmului 
tradusá prin respiratie de tip costal superior urmatà 
de semnele de mare fidelitate, contractura peretelui 
abdominal si disparitia matitátii hepatice impun 
diagnosticul. 

— Forma mixta, in care se asociazá perforatie si 
hemoragie, prin bogátia simptomatologiei, impune 
mai rapid interventia chirurgicala. 

— Formele fruste sau latente sunt cauzate de 
hemoragie discreta printr-o plagá mica mezenterica 
sau cu perforatii punctiforme acoperite, cu reactii 
peritoneale minime. 

— Formele tardive sau in mai multi timpi (hemo- 
ragia in doi timpi, eliminarea la 3-5 zile a escarei, 
perforatia mica initial acoperitá, sfacelarea intesti- 
nului dupá o devascularizare mezentericá mai mare 
de 3-4 cm etc.) pot fi surprinse numai prin suprave- 
ghere atentá cu examinári repetate si sistematice. 
In categoria formelor tardive intrá si ocluziile intes- 
tinale produse prin angajári de anse prin brese 
mezenterice, prin hematom intraparietal obstructiv 
sau prin devitalizare lentă a unui segment intesti- 
nal. La intervale variabile de timp dupá leziune pot 
apare stenozele intestinale care genereaza sub- 
ocluzie-ocluzie si trombozele porto-mezenterice 
post-traumatice care se manifestá cu semne de in- 
farct intestinal sau hemoragie digestivà. 

~ Contuziile herniare pot expune bolnavii purta- 
tori de hernie la leziuni intestinale grave. Orice her- 
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nie care rămâne dureroasă după traumatism trebuie 
operată. 

Tratamentul este chirurgical, îmbinat cu măsurile 
complete de deșocare. 

Hemostaza este primul gest util pentru stoparea 
pierderii volemice, cât și pentru a permite o bună 
explorare. Leziunile multiple se reperează cu fire 
trecute atraumatic, imediat ce sunt depistate, pentru 
a nu fi omise ulterior. Se explorează obligatoriu 
marginea antimezostenică, sediu frecvent al leziu- 
nilor intestinale „ascunse“ dar foarte grave. 

Hematomul subseros se evacuează și apoi se 
suturează marginile plăgii incomplete cu fire sepa- 
rate nerezorbabile Lembert. Plăgile punctiforme sau 
mici vor fi tratate printr-o simplă înfundare în bursă. 
Plăgile nu prea mari limitate la marginea anti-mezo- 
stenică a intestinului se vor rezeca longitudinal sau 
în romb, iar sutura se va executa transversal în unul 
sau două straturi pentru a evita stenoza lumenului. 

Plăgile mari sau multiple și leziunile întinse ale 
mezenterului vor fi rezolvate prin enterectomie. În 
plăgile mezenterului se evacuează cheagurile, se 
ligaturează vasele întrerupte și se urmărește via- 
bilitatea anselor tributare. Ruptura mezenterului se 
închide cu fire separate pe ambele foite ale se- 
roasei. 

Aspiratia digestivă, mai ales cu tuburi lungi 
trecute intraoperator dincolo de unghiul duodeno- 
jejunal, este utilă până la reluarea peristaltismului. 


H. Traumatismele colonului 


Frecvență. Colonul este mai rar interesat în 
traumatismele abdominale, cu o frecvenţă de 3-5% 
din totalul acestora, dar leziunile sale sunt foarte 
grave, dând o mortalitate de 12-20%. Caracterul de 
mare gravitate al leziunilor colonice este dat de 
septicitatea deosebită a conținutului intestinului gros, 
complicațiile infecțioase severe având o frecvență 
de 25% (3). 

Cauze. În mod curent, colonul poate fi lezat în 
cadrul contuziilor sau al plăgilor penetrante abdo- 
minale dar se adaugă cu o frecvenţă destul de 
mare leziunile pe cale endolumenală (explorări 
endoscopice, corpi străini inghititi sau introdusi prin 
anus etc.). 

Anatomie patologica 

— Contuzia simpla minora — reuneste distrugeri 
tisulare mici cu revársate hematice (hematoame ale 
peretelui colic), cu evolutie ulterioará posibila spre 
necroze partiale. 

— Rupturile incomplete — interesează de obicei 
seroasa si o parte din musculaturá la nivelul unei 
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tenii; ele pot evolua ulterior catre perforatie se- 
cundara. 

— Rupturile complete — pot fi sectoriale (trans- 
versale sau logitudinale) sau rupturi complete cir- 
cumferentiale. In functie de segmentul colonic in- 
teresat pot fi intraperitoneale sau extraperitoneale 
(porțiunile fixe) cu retroperitonită difuză severă, 
rapid progresivă. Celulita cu crepitatii gazoase se 
poate transforma într-un flegmon piostercoral cu 
tumefactie si durere lombară. Perforatia pe margi- 
nea mezostenica, intre foitele mezocolonului, poate 
determina formarea de abces paracolic. 

- Exploziile colonului — desi rare, datorită lu- 
menului mare, determină însă leziuni complexe, 
multiple parietale si mezocolonice. Acest mecanism 
lezional afecteaza cadrul colonic in compresiiile pe 
coloana provocate de centurile de securitate auto. 

— Hematoamele si rupturile mezocolonului trans- 
vers sau sigmoid pot interesa trunchiuri vasculare 
principale, arcada marginala sau vasele drepte. Le- 
ziunile arcadei paracolonice sau ale vaselor drepte 
antrenează ischemia parietală, generând o necroza 
intestinală secundară (detașarea de escară); 

— Infarctele entero-mezenterice prin tromboză 
venoasa, arterialà sau mobilizare de aterom sunt 
eventualitáti mai rare, dar posibile post-traumatic. 

Clinica. Leziunile intraperitoneale determina in- 
stalarea cu rapiditate a peritonitei acute genera- 
lizate si a socului toxico-septic. Pneumoperitoneul 
apare mai ales in leziunile colonice (70% din ca- 
zuri) decát in cele jejuno-ileale (1096 din cazuri). 

Leziunile retroperitoneale, in primele ore, pot sá 
nu fie insotite de nici un semn revelator clinic. In- 
stalarea ulterioará a tumefactiei locale dureroase, a 
parezei intestinale reflexe, a febrei si alterarea stárii 
generale orienteaza diagnosticul. Punctia facuta in 
zona de tumefactie si in afara zonei de sonoritate 
colicá poate extrage lichid hiperseptic fetid, sau 
puroi. Plágile penetrante cu localizare posterioara 
si in flancuri impun explorare chirurgicalá sau, dupá 
cum sugereazá alti autori (22), tomografie compu- 
terizată cu administrare de substanţă de contrast 
oralá si/sau rectala. 

Diagnosticul precoce (la cel mult 2 ore de la 
reducerea leziunii) si tratamentul adecvat reduc 
semnificativ complicatiile infectioase. De aceea, un 
management mai agresiv, cu laparotomie explora- 
torie de urgenţă la traumatizatii abdominali cu po- 
sibile leziuni intestinale si administrarea preopera- 
torie de antibiotice cu spectru larg, poate avea un 
efect decisiv in evolutia sepsisului intra si retro- 
peritoneal. 
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Tratament. Desi controversele intre adeptii re- 
paratiei primare si cei ai colostomiei primare pá- 
reau rezolvate, în favoarea celor din urmă, în ulti- 
mele două decenii, multiple rapoarte din centrele 
de traumatologie din Statele Unite demonstrează 
creșterea incidentei reparatiei primare față de co- 
lostomie (22). Atitudinea rámáne ínsá electiva, in- 
chiderea primará a colonului fárá colostomie proxi- 
mala de protecție trebuie adoptată selectiv, urmá- 
rind câteva criterii care pot orienta pentru fiecare 
bolnav tipul de tratament optim cazului tratat. Aces- 
te criterii sunt: (22) 

— intervenţia chirurgicală în primele 4-6 ore de 
la producerea leziunii; 

— utilizarea a mai putin de 6 unităţi de sânge în 
transfuzii; 

— evoluția bolnavului fără instabilitate hemodi- 
namică sau șoc prelungit; 

- contaminare minimă a caviátii peritoneale cu 
conţinut fecaloid; 

— leziune unică a colonului, fără asociere de 
leziune vasculară mezocolonică; 

— perete abdominal integru care nu necesită re- 
facere cu proteze sintetice. 

În stabilirea atitudinii chirurgicale se va tine 
seama de asocierea altor leziuni intraabdominale si 
afectarea renală sau pancreatică impun de obicei o 
atitudine mai prudentă cu efectuarea colostomiei de 
protecţie. 

Se utilizează 4 tehnici curente: reparația pri- 
mara, rezectia cu anastomoză primară, exteriori- 
zarea zonei de anastomoză suturate și colostomia. 

De obicei laparotomia mediană supra și sub- 
ombilicală oferă accesul larg necesar. Toaleta pri- 
mară a cavităţii peritoneale prin spălare cu ser 
fiziologic este urmată de controlul hemoragiei și 
urmărește limitarea contaminării peritoneului și plă- 
gii operatorii. Explorarea minuțioasă, blândă, urmă- 
reste un prim bilanţ lezional genera! după care se 
trece ia controlul colonului, sistematic de la cec 
către sigmoid. Explorarea portiunilor fixe, prin 
decolare colo-parietală se impune când în aceste 
zone se constată crepitatii gazoase sau infiltrate 
hemoragice. 

— Plăgile cecale si ale colonului drept. Leziunile 
colonice se debridează și după avivarea marginilor 
se suturează în două planuri per-primam, dacă 
atenta examinare a spațiului retroperitoneal a arătat 
că nu este necesară cecostomia sau ileostomia. In 
leziunile întinse si multiple ale portiunilor fixe se 
poate practica hemicolecomia dreaptă. 

— Plăgile colonice din porțiunile fixe se pot rezol- 
va si prin fisulizare dirijată pe tub Pezzer (impusă 


uneori de starea grava a bolnavului si leziunile 
asociate). Drenajul simplu retroperitoneal poate fi 
urmat de constituirea unei fistule pentru care este 
necesara executarea unei colostomii proximale; 
alteori sunt oportune scurtcircuitari interne (ileo- 
transversoanastomoza). 

— Plágile colonului transvers si ale colonului 
stáng se pot rezolva prin suturá si efectuarea co- 
lostomiei temporare si/sau exteriorizarea zonei le- 
zate sau a zonei in care s-a practicat sutura pri- 
mara pe punte cutanata sau pe bagheta. Pentru le- 
ziunile intinse se practica, pe segmentele mobile 
ale colonului, rezectii segmentare, restabilirea con- 
tinuitátii fiind protejată de o colostomie temporară. 
Alteori, dupá rezectie, se poate practica operatia 
Hartman, exteriorizându-se segmentul proximal si în- 
fundándu-se segmentul distal care este abandonat. 

— Pe colonul transvers si sigmoid se pot exte- 
rioriza temporar ambele capete colice (,in teava de 
pușcă”). 

Complicaţiile chirurgiei colonice executate în ur- 
genta, pe colon nepregătit sunt dominate de pe- 
ricolul dezunirii suturilor. Fistula odată apărută se 
drenează corect și eficient, așteptând reluarea tran- 
zitului intestinal și îmbunătățirea stării generale a 
bolnavului. Reinterventia poate consta într-o exte- 
riorizare a anastomozei dezunite, transformând-o 
într-o colostomie sau protejarea suturii dezunite 
printr-o colostomie proximală. 

Pentru suturile executate pe colonul stâng poate 
fi introdus transanal un tub multiperforat, proximal 
de zona suturata. Dialatatia anala si aspiratia diges- 
tiva sunt adjuvante utile ale tratamentului chirurgical. 


I. Traumatismele rectului 


Cauze. Rectul este cel mai frecvent traumatizat 
in cursul cáderii cu regiunea anala sau perianalà 
pe un obiect ascutit si in contuziile hipogastrice sau 
ale bazinului soldate cu fracturi. Alte cauze de trau- 
matisme rectale sunt clismele cu canule metalice, 
rectosigmoidoscopia si biopsia efectuate pe un rect 
patologic precum si unele interventii chirurgicale 
(epiziotomia, histerectomia tip Wertheim, prostatec- 
tomia, electrorezectia tumorilor ano-rectale etc.). La 
psihopati se întâlnesc leziuni cauzate de introdu- 
cerea de corpi stráini in rect. 

Anatomie patologica. Se deosebesc douá mari 
categorii de leziuni: ale rectului intraperitoneal si 
ale rectului subperitoneal. Deosebit de grave sunt 
leziunile combinate. 

Ruptura completa a peretelui rectal se asociaza 
frecvent cu leziuni ale vezicii urinare, uretrei, orga- 
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nelor genitale interne la femeie, perineului, bazinu- 
lui osos si uneori ale intestinului subţire. Rectul 
fiind în cea mai mare parte neprotejat de peritoneu, 
plăgile sale duc rapid la infecția spațiilor perirectale. 
Spaţiul pelvi-subperitoneal este limitat de stricturi 
rigide, ceea ce face ca extensia colecțiilor puru- 
lente să se facă superior în spațiul retroperitoneal, 
agravând evoluţia prin complicaţii septice, care dau 
o mortalitate de până la 22%. 

Clinică. Hemoragia internă sau peritonita sunt 
consecințele logice ale leziunilor rectului intraperi- 
toneal. Exceptional, prin soluţia de continuitate din 
acest segment al organului pot hernia în lumen 
anse intestinale. 

În leziunile subperitoneale se dezvoltă rapid 
celulita pelvină, manifestată prin durere, împăstare 
suprapubiană cu extensie spre regiunile inghinale, 
febră și alterarea stării generale. Pierderile de sânge 
prin rect-semn comun și caracteristic în ambele 
localizări — nu sunt observate în mod constant. . 

Leziunile uretrale trebuie suspectate când există 
hemoragie uretrală, hematom perineal și retenţie 
de urină. Sunt prohibite tentativele de sondaj ve- 
zical. 

Leziunile canalului anal, de obicei asociate cu 
plăgile perineale, atrag atenţia la inspecţie. 

Tactul rectal, anuscopia, explorarea instrumen- 
tală a traiectului plăgii sub controlul! TR, injectarea 
pe traiectul plăgilor a unor substanțe de contrast 
radioopace în vederea radiografierii sau simpla 
introducere a unei soluții de albastru de metilen 
sunt mijloacele obișnuit folosite pentru diagnostic. 

La tactul rectal se poate evidentia o soluţie de 
continuitate a peretelui, uneori fragmente detașate 
din bazinul osos care înțeapă rectul, sau un emfi- 
zem perirectal caracteristic leziunilor extraperito- 
neale. 

Pierderea de urină prin rect sau de materii 
fecale și gaze odată cu urina atestă o comunicare 
cu căile urinare inferioare. Abdomenul poate pre- 
zenta, în special în etajul inferior, sensibilitate, apă- 
rare musculară sau contractură. 

Rectoscopia, sau rectosigmoidoscopia, poate să 
nu aducă date foarte clare asupra leziunii, din cauza 
materiilor fecale și sângelui care umplu lumenul 
sau a fugii aerului insuflat prin ruptura parietală. 
Când se bănuiește ruptura vezicală și s-a putut 
efectua în condiţii de securitate sondajul vezical, 
cistografia retrogradă este utilă pentru precizarea 
diagnosticului. lrigarea precoce a ampulei rectale 
cu soluţii de pervidone-iodine permite o evacuare a 
cheagurilor și materiilor fecale, o reexaminare în 
condiții mai bune, dar scade și incidenţa sepsisului 
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si abceselor pelvine. Ecografia cu sondá endo- 
rectală si tomografia computerizată pot aduce date 
prețioase în precizarea diagnosticului. 

Tratament. Preoperator, combaterea stării de 
șoc de obicei consecința traumatismului și antibio- 
terapia cu spectru larg sunt esențiale pentru evo- 
lutia ulterioară a bolnavului. 

Tratamentul chirurgical este diversificat în func- 
tie de sediul leziunii. Când există semne locale 
certe de perforatie rectală fără manifestări abdo- 
minale, intervenţia chirurgicală se poate executa 
numai pe cale perineală. Prezenţa sensibilităţii 
și/sau a contracturii abdominale, ca si a semnelor 
de ruptură vezicală, impun efectuarea intervenției 
pe cale abdominală sau pe cale combinată, abdo- 
mino-perineala. 

O plagă mică a segmentului intraperitoneal, fara 
margini contuze, pe un rect gol, poate fi tratată prin 
sutură în două straturi, drenaj de vecinătate și 
dilatatie anală. Plăgile mai importante ale rectului 
intraperitoneal, limitate la acesta sau uneori extinse 
la segmentul extraperitoneal, la nivelul peretelui 
ventral, pot fi rezolvate prin sutură, drenaj adecvat 
și anus derivativ de protecție. 

În leziunile subperitoneale ale ampulei soluțiile 
utilizate sunt diferite: când leziunea este ampulará 
superioară și puțin extinsă, se va recurge la mo- 
bilizarea pe cale abdominală a rectului subperito- 
neal, sutură, drenaj al spațiului pelvirectal superior 
și anus de protecție. 

Dacă leziunile sunt întinse, intra și extraperito- 
neale, se practică rezectia părții superioare a rec- 
tului, cu părăsirea capătului distal, deschiderea la 
perete a capătului proximal sigmoidian (operaţie de 
tip Hartmann) și drenaj larg subperitoneal. 

În plăgile anoperineale, dacă sângerarea este 
abundentă, meșaj-tamponajul local provizoriu, ca 
prim gest de urgenţă, asociat reanimării, poate fi 
util. Ulterior plaga va fi corect debridată și, dacă 
este mare și contaminată, se va lăsa deschisă în 
condiţiile efectuării unei colostomii proximale. 

Leziunile asociate — rectale si vezicale — indife- 
rent dacă au o localizare intra- sau extraperitonea- 
lă, este preferabil să fie suturate separat și să se 
interpună între ele epiploon. Drenajul de vecinătate, 
cistostomia și colostomia devin gesturi obligatorii. 


J. Hematomul retroperitoneai post-traumatic 


Hematomul retroperitoneal poate fi definit ca o 
colecție hematică mai mult sau mai puţin delimitată 
a spaţiului retroperitoneal. 
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Etiologie. Revărsatul hematic din retroperitoneu 
poate avea cauze variate, dar în ordinea frecvenţei 
pot fi întâlnite următoarele trei situaţii, în care este 
incriminat un traumatism. 

1. Leziunile unui organ retroperitoneal. 

2. Fractura unică sau multiplă a bazinului sau 
coloanei dorso-lombare. 

3. Leziunea unor vase din spațiul retroperito- 
neal. 

Dintre toate circumstanțele etiologice enume- 
rate, fractura de bazin si traumatismul renal sunt 
cele mai frecvente. Hemoragia, în fractura de bazin 
se declanșează atât din focarul de fractură, cât și 
din vasele mici, mai ales din acele vene care for- 
meazá plexul pelvin. Hematomul retroperitoneal din 
traumatismul renal are o topografie înaltă — laterală 
(lombară) dar poate fuza ulterior descendent spre 
spaţiul pelvisubperitoneal sau de partea opusă. 

Leziunile vaselor mari determină hemoragii 
extrem de grave cu mortalitate în medie de 50%. 
Astfel leziunile aortei sunt asociate cu o mortalitate 
de 40%-80%, leziunile venei cave dau o mortalitate 
de 10-40%, iar leziunile venei și/sau arterei iliace 
dau o mortalitate de 15-40% (14). 

Anatomie patologică. Două aspecte sunt impor- 
tante: 1. difuziunea retroperitoneala; 2. evoluţia lo- 
cală, în timp a hematomului și consecinţele ei. 

Hemoragia, dezvoltându-se într-un spațiu lax 
celulo-grăsos, ușor decolabil, permite hematomului 
să difuzeze de la locul de origine. Mai mult, co- 
municările naturale ale spațiului retroperitoneal cu 
cavitatea toracică (mediastin), cu spațiul pelvisub- 
peritoneal permit difuziuni la mare distanță. Din 
punct de vedere al mărimii se consideră: 

— hematoame retroperitoneale post-traumatice 
foarte mari, care se intind de la fundul de sac 
Douglas pana la polul superior renal; 

— hematoame retroperitoneale post-traumatice 
mari — nu depásesc polul inferior renal; 

— hematoame retroperitoneale post-traumatice 
mijlocii si mici — localizate fie numai la nivelul ba- 
zinului, nedepásind spina iliacá antero-superioará, 
fie situate in jurul diferitelor organe (perirenal, peri- 
duodeno-pancreatic etc.). 

Evolutie localá si in timp a hematomului retro- 
peritoneal post-traumatic este dominata de: 

— un proces de degradare continuă a sângelui 
revársat; 

— un proces de rezorbtie a hematomului. 

Prin prezenta sa, hematomul reprezintá o cauza 
de iritatie permanentá a plexurilor nervoase din 
spatiul retroperitoneal si poate determina o necrozá 
ischemicá a intestinului prin compresia pe vasele 


mezenterice. Pareza intestinala determina la randul 
ei tulburári hidro-electrolitice grave, adáugánd so- 
cului complex o componenta ocluzionala. Pe par- 
curs, chiar dacá elementul hipovolemic se amelio- 
reazá prin inlocuirea masei circulante pierdute, se 
dezvoltă componente toxice rezultate din procesul 
de rezorbtie a hematomului. 

Clinică - Diagnostic. Un examen clinic atent al 
accidentatului poate evidenția semne clinice proprii 
hematomului retroperitoneal: palparea masei hema- 
tomului, predominenta distensiei abdominale asupra 
apărării, matitate în părțile declive abdominale care 
nu se modifică odată cu poziția. 

În mod practic, la un accidentat hemodinamic 
relativ stabilizat, succesiunea investigaţiilor ar putea 
fi următoarea: 

— radiografia abdominală simplă — evidenţiază 
leziunile osoase, semne ale ileusului paralitic, di- 
minuarea umbrei psoasului; 

— ecografia abdominală; 

- punctia — catetrizarea venei femurale atât 
pentru recoltarea de analize cat si pentru efec- 
tuarea cavografiei si ulterior a urografiei intrave- 
noase, timp in care bolnavul este reanimat chiar pe 
masa radiologica; 

— tomografia computerizată cu substanţă de con- 
trast. 

În funcţie de necesitățile de diagnostic se mai 
pot efectua: punctia abdominala, cistografia, arterio- 
grafia selectiva etc. 

Evoluție - Complicaţii. Evoluţia hematomului 
retroperitoneal post-traumatic este caracterizată de 
apariţia de complicaţii într-un procent ridicat de 
cazuri. 

Sindromul de rezorbtie — este dominat de dez- 
voltarea unui icter de intensitate variabilă, rezultat 
din rezorbtia sângelui degradat. Cel mai important 
aspect este însă creșterea ionului K' la valori 
periculoase în condițiile dezvoltării concomitente si 
a unei insuficiențe renale acute (sursă de hiper- 
potasemie). 

Supuratia hematomului poate declanșa o celu- 
lită retroperitoneală localizată, dar cel mai frecvent 
difuză, cu evoluţie fatală. Circumstantele favorizante 
sunt coexistenta de leziuni ale unui organ cavitar 
(rect, colon etc.). 

Limforagia din focarul hematomului și fistula 
pancreatică — complicatie apărută de obicei dupa 
demeșajul practicat în scop hemostatic la hematoa- 
mele înalte situate la rădăcina mezenterului sau 
peri-duodeno-pancreatic. 

Sero-hematomul retroperitoneal — datorat unei 
rezorbtii locale incomplete. Evoluţia lui poate merge 
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spre constituirea unei formațiuni tumorale care se 
palpează, dă fenomene de compresiune sau se 
poate fisura în peritoneu determinând o reacție 
peritoneală acută. 

Ruperea precoce a hematomului în cavitatea 
peritoneală — explică prezenţa unui hemoperitoneu 
concomitent, în afara unei leziuni viscerale care să 
explice prezenţa lui. 

Ruperea tardivă în cavitatea peritoneală — sân- 
gele inundă cavitatea peritoneală în mod brutal 
printr-o ruptură a seroasei peritoneale sub ten- 
siune, la distanță de momentul traumatismului. 

Liposcleroza retroperitoneală se manifestă prin 
aderenţa întinsă a peritoneului parietal posterior la 
structurile anatomice retroperitoneale concomitent 
cu fibroscleroza țesutului conjunctiv. 

Tratament. După reanimarea imediată care are 
ca scop combaterea șocului traumatic și hemoragic 
și menţinerea funcţiilor vitale urmează etapa stabi- 
lirii indicatiei chirurgicale. 

Hematoamele retroperitoneale cu indicație chi- 
rurgicală absolută și urgentă sunt cele de origine 
vasculará si de origine renala. 

Hematoamele retroperitoneale care au o indi- 
catie chirurgicalá relativa sunt in general cele de 
origine — osoasá prin fracturá de bazin — fárá le- 
ziuni vasculare sau viscerale importante. 

Atitudinea intraoperatorie. In principiu, toate he- 
matoamele retroperitoneale masive însoţite de 
stare de soc trebuie explorate, in special la bolnavii 
cu plagi abdominale; exceptie fac doar hema- 
toamele pelvine asociate cu fracturi de bazin. He- 
matoamele periduodenale, pericolonice, peripan- 
creatice trebuie explorate pentru cá pot masca o le- 
ziune perforativá a acestor organe. 

În cazul hematoamelor retroperitoneale post- 
traumatice de origine renală este indicată evalua- 
rea preoperatorie a funcţiei și perfuziei renale (bi- 
lant arteriografic, urografic si eventual uretero-pielo- 
grafic). Dacă organul este bine perfuzat, hemato- 
mul neexpansiv si nu se constată extravazare de 
urină, se poate practica sutura hemostatică a orga- 
nului. 

În cazul hematoamelor retroperitoneale de ori- 
gine vasculară, când suspectăm o hemoragie din 
aortă, arterele iliace sau arterele viscerale, vom 
face compresiunea manuală a aortei subdiafrag- 
matice pe coloana vertebrală sau vom aplica o 
pensă vasculară pe aortă la nivelul hiatusului dia- 
fragmatic; aceste manevre duc, de regulă la oprirea 
sau reducerea sângerării, încât aspirația devine efi- 
cientă si curăță cavitatea peritoneală de sânge. 
Acum se poate identifica mai bine sediul leziunii 
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arteriale, ceea ce permite aplicarea unei pense de 
hemostaza provizorie sau compresiunea digitala la 
nivelul leziunii, urmate de ridicarea pensei de pe 
aorta. Leziunile venoase (vena cava, porta) produc 
hemoragii mai greu de controlat decat cele arte- 
riale. Din aceste motive, in hemoragiile venoase 
este preferabilă hemostaza prin compresiune digi- 
talá sau cu tampoane montate pe pense a seg- 
mentului venos lezat din ambele parti laterale, 
numai astfel putem controla sángerarea din vasele 
lombare si din plágile transfixiante ale venei cave 
inferioare. Această manevră este utilă si în cazul 
plágilor transfixiante ale aortei. După restabilirea 
tensiunii arteriale se va proceda la tratarea leziu- 
nilor (14). 

Plăgile arteriale aortice, mezenterice superioare, 
mezenterice inferioare și iliace primitive sau exter- 
ne trebuie suturate. Plágile tangentiale se sutu- 
rează cu fir 4-0 sau 5-0 polypropylen. Dacă sutura 
laterală nu este posibilă patch-ul angioplastic sau 
rezectia limitată urmată de interpozitia de grefon 
sintetic rámán solutiile tehnice posibile dar cu rata 
mare de mortalitate. 

Artera hipogastrică poate fi legată fără incon- 
veniente notabile, chiar bilateral. In schimb, marile 
vene din bazin, sau omonimele arterelor hipogas- 
trice trebuie suturate. Ligatura arterei hipogastrice 
poate reprezenta un gest salvator si in cazul ma- 
rilor hematoame ce se alimenteaza din focarul de 
fracturá. 

Atitudinea fatá de hematomul constituit: evacua- 
rea este indicatá doar in hematoamele constituite 
sub forma unei colectii bine delimitate. Dacá he- 
moragia nu a putut fi oprita (neidentificarea sursei, 
sángerare in suprafata etc.) mesajul local poate fi 
eficace. Vom evita pe cát posibil aplicarea meselor 
in dreptul unui focar de fracturá precum si in he- 
matoamele peripancreatice. 

Drenajul în focarul hematomului este indicat 
dupá orice explorare chirurgicalá. Aceasta permite 
o supraveghere in continuare a unei eventuale 
reluári a hemoragiei, iar prin decompresiunea he- 
matomului inláturá una din cauzele mentinerii so- 
cului. 

Infiltratia cu xiliná a spatiului retroperitoneal sau 
perfuzia continuă cu xilină sau novocainá printr-un 
tub de polietilen plasat intraoperator in spatiul retro- 
peritoneal au un efect antisocogen si stabilizant 
hemodinamic. 

Prognostic. Din punct de vedere evolutiv distin- 
gem 3 perioade: 

— perioada primelor 24-48 ore, în care prognos- 
ticul depinde mai ales de: intensitatea socului trau- 
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matic, intensitatea socului hemoragic, interesarea 
plexului celiac (iritatia vago-simpaticá); 

— perioada primelor 3-5 zile, in care prognosticul 
este agravat sau rámáne rezervat datorita: persis- 
tentei sau reaparitiei șocului, apariția insuficientei 
renale acute, continuarea parezei intestinale; 

— perioada complicatiilor locale ale hematomu- 
lui, cu implicatii mai reduse pentru prognosticul vi- 
tal. 
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|. PERITONITELE ACUTE DIFUZE 


1. Definitie 


Peritonita este definità ca reactie inflamatorie a 
seroasei peritoneale, difuză sau localizată, de origine 
infectioasá sau nu. Diagnosticul de peritonita trebu- 
ie confirmat intraoperator sau, ín lipsa tratamentului 
operator, prin punctia percutaná a prezentei infla- 
matiei acute a peritoneului, a depozitelor fibrinoase 
sau purulente, a tesuturilor necrotice, a continutului 
intestinal sau a abcesului localizat (2, 8, 48). 


2. Clasificare 


Clasificarea peritonitelor a evoluat de-a lungul 
timpului (8, 19, 54, 59, 61). 


Peritonitele pot fi grupate dupa diferite criterii 


Dupa calea de patrundere: primitive si secundare; 
dupa evolutie: acute si cronice; dupa intinderea le- 
ziunilor: difuze sau localizate; dupa naturara ger- 
menilor: aseptice sau septice; iar cele septice in 
specifice si nespecifice, sau, mai recent, in perito- 
nite cu floră comunitară si peritonite nosocomiale; 
după aspectul exsudatului: seroase, fibrinoase și 
purulente (10, 34, 42, 43, 59). 


Clasificarea anatomică (tabelul l) 


Este folosită pentru descrierea peritonitelor di- 
fuze sau localizate. 


TABELUL I 


Clasificarea anatomică a infecțiilor intrabdominale 


Clasificare Aria anatomică 


| Gastroenteroanastomoză până la ligamentul Treitz 
I Intestin subtire 
ul Intestin gros pana la reflectarea peritoneului 


IV Postoperatorii 

V infectii ale tractului biliar 
VI Pancreas 

VII Apendicita 

VIII Abces hepatic 

IX Infectii ginecologice 


Abdomenul acut chirurgical 


Abcesele mezoceliace 

Abcesele apendiculare 

Abcesele diverticulare 

Abcesele pelviene 
Bibliografie 


Clasificarea peritonitelor dupa Hamburg 


Clasificarea peritonitelor propusă la Hamburg în 
1987 (tabelul Il) a suportat unele modificări. Peri- 
tonita ce complică dializa peritoneală continuă, 
(CAPD-continuous ambulatory peritoneal dialysis) 
este produsă frecvent de bacteriile care pătrund 
secundar în peritoneu și de aceea este clasificată 
la peritonitele secundare, ca și alte infecţii iatroge- 
ne. Peritonitele postoperatorii sunt artificial împăr- 
tite, ele având aceleași mecanisme de producere. 
Includerea în peritonitele postoperatorii a peritoni- 
telor cauzate de procedeele endoscopice sau radio- 
logice de diagnostic sau tratament, ca și cele 
secundare paracentezelor repetate, este nejustifi- 
cata, ele făcând parte din peritonitele iatrogene (8, 
48). 


TABELUL 1l 


Clasificarea peritonitelor (Hamburg, 1987) 


|. Peritonitele primare 
A. Peritonita primară a copilului 
B. Peritonita primară a adultului 
C. Peritonita la pacienţii cu dializa peritoneală continuă 
(CADP) 
D. Peritonita tuberculoasă 


ll. Peritonitele secundare 
A. Peritonite prin perforatie (supurate, acute) 
1. Perforatia tractului gastrointestinal 
2. Necroza peretelui intestinal 
3. Pelviperitonite 
4. Peritonite dupa translocatia bacteriana 
B. Peritonite postoperatorii 
1. Dehiscenta anastomozei 
2. Dehiscenta liniei de sutura 
3. Bont insuficient 
4. Alte cauze iatrogene de dehiscente 
C. Peritonite post-traumatice 
1. Peritonite dupa traumatisme abdominale inchise 
2. Peritonite după traumatisme abdominale deschise 
[Freee Sy ee ee mi 
lll. Peritonite tertiare 
A. Peritonite fara germeni patogeni 
B. Peritonite cu pungi 
C. Peritonite cu patogenitate scazuta 


IV. Abcese intraabdominale 
A. Abcese intraabdominale cu peritonitá primará 
B. Abcese intraabdominale cu peritonită secundară 
C. Abcese intraabdominale cu peritonita tertiará 


_X Linfecţii distale de reflctarea peritoneului 
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Clasificarea peritonitelor pe criterii etiopatogenice 


Noi cunostinte au impus clasificarea peritonitelor 
pe criterii etiopatogenice, fiziopatologice, microbio- 
logice, istoria naturală a bolii si starea generală a 
pacientului. 

Clasificarea etiopatogenică (tabelul lil) împarte - 
peritonitele în patru categorii și înlătură neajunsurile 
clasificării Hamburg (8, 48, 59). Această clasificare 
cuprinde: 

1. peritonite primare; 

2. peritonite secundare; 

3. peritonite terțiare; 

4. abcese intraabdominale. 


TABELUL ill 


Clasificarea etiopatogenică a peritonitelor (Modificarea 
clasificării Hamburg) 


|. PERITONITE PRIMARE 
— Peritonita bacteriană spontană la copiii cu sindrom nefrotic 
— Peritonita bacteriană spontană la cirotic 
— Peritonita granulomatoasá (Mycobacterium, Histoplasma, 
Strongiloides) 
— Altele (peritonita periodică, peritonita primară pneumoco- 
cică la fetițe, peritonita streptococică 


Il. PERITONITE SECUNDARE 
— Perforatia viscerelor intraabdominale 
— Afectiuni infectioase ale viscerelor intraabdominale 
— Necroza peretelui intestinal 
- Post-traumatice: 
- după traumatisme abdominale închise 
- după traumatisme abdominale deschise 
— Postoperatorii 
— latrogene 
— Pelviperitonite 
— Dializa peritoneală ambulatorie continua (CADP) 


IH. PERITONITE TERȚIARE 


Peritonitele primare sunt definite ca infectii 
bacteriene difuze în care este păstrată integritatea 
tractusului gastrointestinal sau survin în absența 
interventiilor chirurgicale sau a traumatismelor. 
Constituie mai puțin de 5% din totalul peritonitelor. 
tot in peritonitele primare este inclusă si peritonita 
tuberculoasă (8, 17, 67). 

Peritonitele secundare sunt datorate, mai ales, 
distrugerii tractului gastrointestinal, când în cultura 
din lichidul peritoneal se identifică multiplii germeni 
cu origine enterală. Constituie grupul cel mai nu- 
meros, peste 90%, din totalul peritonitelor (10, 17, 
19, 22, 37, 42). Peritoneul poate fi insámántat sep- 
tic in septicemiile cu streptococ si pneumococ. 

Peritonitele tertiale difuze apar cánd infectia 
(sau agentul iritant) nu poate delimita si localiza 
colecţia datorită slabei lor antigenitáti sau a re- 
ducerii imunitátii organismului gazdá. Ráspunsul in- 
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flamator este dependent de organismul gazdá si nu 
este specific germenilor sau microorganismelor 
invadante. Frecvent peritonitele tertiare se asociazá 
cu debutul disfunctiei multiple a sistemului de 
organe (8, 48, 51, 55). 

Abcesele intraabdominale pot apare dupá ori- 
care dintre cele trei tipuri de peritonite si reprezinta 
localizarea peritoneală a infecției. Germenii întâlniți 
sunt cei ai tractului gastrointestinal, mai ales, E. 
coli si B. fragilis (17, 44, 47). 


Clasificarea anatomopatologicà 


O alta clasificare, simpla pentru clinician, este 
cea anatomopatologica (tabelul IV) (8, 48) 


TABELUL IV 


Clasificarea anatomica a infectiilor intraabdominale 


Procesul patologic 


Extinderea procesului 


Inflamatia acută a peritoneului |Localizată sau difuză 
Exsudat purulent sau fecaloid |Localizat sau difuz 
Necrozá tisulará Localizatá sau difuzá 
Boalá granulomatoasá Localizată sau difuză 
Abcese intraabdominale Unice sau multiple 


3. Patogenie 


Mecanismele patogenice implicate în peritonita 
acută pot fi divizate convenţional în: agresiunea 
asupra peritoneului, răspunsul local la agresiunea 
asupra peritoneului, și, răspunsul sistemic al orga- 
nismului gazdă (14, 16). 


Agresiunea asupra peritoneului 


Apariţia unei peritonite presupune interacţiunea 
a trei factori: inundarea bacteriană intraperitoneală 
importantă sau repetată, asociată virulentei cres- 
cute a germenilor, factori adjuvanti, care cresc vi- 
rulenta bacteriilor, slăbirea mijloacelor de apărare 
locală sau generală (14, 35, 52). 

În peritonitele primare contaminarea se face pe 
cale hematogená în cursul unei bacteriemii. Sunt 
de obicei infecţii cu un singur germene, (streptococ 
și pneumococ la copil, enterobacterii la adult) și 
caracterizează peritonitele zise „spontane“. Conta- 
minarea peritoneală este favorizată de prezența 
și/sau absenţa deficitului imunitar al gazdei: ciroza, 
sindrom nefrotic etc. De cele mai multe ori, perito- 
nitele sunt secundare unei leziuni a tractului gastro- 
intestinal sau a unui viscer intraabdominal, de unde 
germenii se propagă pe cale limfatică, prin conti- 


guitate sau prin perforatie. In peritonitele tertiare, 
sursa bacteriilor si toxinelor se află cel mai frecvent 
în intestinul subțire (54). 


Bacteriile tractului gastrointestinal reprezintă o 
masă bacteriană considerabilă și cuprinde nume- 
roase specii ce alcătuiesc un ecosistem dinamic al 
cărui echilibru este influenţat de diversi factori (27, 35). 
Gravitatea infecţiei peritoneale depinde de carac- 
terul comunitar sau nozocomial al florei microbiene. 

Caracteristicile germenilor izolaţi în peritonitele 
comunitare corespund, cel puţin teoretic, florei orga- 
nului lezat (tabelul V). Flora normală a esofagului, 
stomacului, duodenului și porțiunea proximală a in- 
testinului subțire este săracă, sub 10^ bacterii/ml. 
Flora intestinului terminal se îmbogățește progresiv 
cu enterobacterii, enterococi și germeni anaerobi, 
astfel că flora colonului contine un număr de 10% 
în germeni/ml, in care raportul floră anaerobă/ ae- 
robă = 1000/1. În condiţii patologice numărul germe- 
nilor crește în stomac în caz de hipoclorhidrie, cum 
este cazul tratamentului cu anti-H2, sau a prezenței 
sângelui, iar în cazul obstructiei intestinale flora 
devine de tip colonic. Prelevările preoperatorii au 
identificat frecvenţa crescută a E. coli și B. fragilis. 
Această împărțire permite orientarea tratamentului 
profilactic sau curativ și adaptarea acestuia. 


TABELUL V 


Bacteriile izolate în peritonitele secundare 


Localizare Microorganisme | 

Esofag Bacterii gram-pozitive 
intraabdominal _| Candida 
Stomac Bacterii gram-pozitive 
K(ulcer, tumoră) Candida 

Enterococi 
Colecist Bacterii Gram-pozitive 

|Anaerobi (in special Clostridium perfringens 

Intestin subţire |Enterobacteriacee 

E. coli 
Apendice Bacterii gram-negative 

Anaerobi 

Anaerobi (Bacteroides fragilis) 
Colon/Rect Clostridia, coci anaerobi 
L __|Enterobacteriacee 
Ginecologie |Anaerobi _] 


Peritonitele nozocomiale sunt definite ca fiind pro- 
duse cu germeni din mediul spitalicesc. În această 
grupă se încadrează peritonitele postoperatorii sau 
cele datorate metodelor invazive în sfera digestivă, 
peritonitele ce survin la bolnavii spitalizati sau care 
au fost tratați cu antibiotice în lunile anterioare pe- 
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ritonitei. În infecțiile nozocomiale predomină bacte- 
riile multirezistente. 

Translocatia microbiană reprezintă invazia extra- 
intestinală de către bacteriile intestinale (3, 14, 35). 
Mucoasa intestinală normală este un important sis- 
tem functional metabolic si imunologic si constituie 
o barieră pentru conținutul nesteril al lumenului, 
prevenind invazia gazdei. In mod patologic micro- 
organismele si toxinele pot străbate aceasta barieră. 

Principalele cauze ale translocatiei tin de rupe- 
rea echilibrului ecologic al florei bacteriene intesti- 
nale, de scáderea functiei de barierá a peretelui 
intestinal si de scáderea mecanismelor de apárare 
ale gazdei (59). Modificarile functionale si lezionale 
morfologice ale mucoasei intestinale sunt produse 
prin diverse mecanisme mediate prin citokine, ra- 
dicali de oxigen, enzime eliberate de cátre neutro- 
file, substante nutritive, lipide si hipoxia intracelu- 
lara. Datorită particularitátilor anatomice, intestinul 
este foarte sensibil la hipoxie. Leziunile intestinului 
se soldează cu creșterea permeabilitatii mucoasei 
pentru moleculele mari. Scăderea perfuziei intesti- 
nului se produce prin scăderea debitului cardiac, iar 
circulaţia celiacă, hepatică si mezenterica este re- 
dusă selectiv pentru a compensa hipovolemia și a 
menţine un debit eficient în organele vitale, meca- 
nism în care intervine și activitatea sistemului re- 
nină-angiotensină. Circulaţia intestinului poate fi 
influențată de hormoni (ca glucagonul) de enzimele 
digestive, de microorganismele și toxinele din lu- 
men, mediatori (ca metabolitii acidului arahidonic, 
factorul activator al trombocitelor, radicali liberi de 
oxigen și oxidul nitric). 

Cele mai frecvente bacterii identificate în perito- 
nite sunt: Escherichia coli, enterococi, Klebsiela, 
Enterobacter, Proteus, Bacteroides, coci anaerobi, 
clostridius, si fusobacterii (tabelul VI). Peritonita nu 
este sinonima cu infectia intraabdominala. Infectia 
intraabdominala implica procesul infectios si identi- 
ficarea germenilor care produc infectia. De aseme- 
nea se considera infectie peritoneala daca puroiul 
sau lichidul din cavitatea peritoneala contine ger- 
meni patogeni, daca este descoperit la reinterven- 
tie, dupa evacuare spontana, dupa aspiratie trans- 
cutana sau la necropsie (2, 8). 


TABELUL VI 

Bacteriile izolate in peritonitele acute difuze 
Genul J] % 

AEROBI GRAM-NEGATIVI / FACULTATIV ANAEROBI 
Escherichia colli 62 
Enterobacter spp. 10 
Klebsiela spp. — 14 
Pseudomonas aeruginosa 14 
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AEROBI GRAM-POZITIVI / FACULTATIV ANAEROBI 
Streptococi, nonenterococi 30 
Enterococi 15 

[. Stafilococi 7 

ANAEROBI 
Bacteroides fragilis 35 
Alti Bacteroides spp. 32 
Clostridium spp. 16 
Pepto-/strept i 

op reptococi 15 

FUNGI 

Candida 8 


Infecția intraabdominală înglobează atât boala 
cât și răspunsul organismului la modificările inflama- 
torii și bacteriene ce duc la disfunctia sistemelor de 
organe. Peritonita poate fi privită ca o clasă gene- 
ralá ce include o entitate specificá, infectia intraab- 
dominalá (2, 8, 15). 


Toxinele. Bacteriile prezente in peritonita își 
exercitá efectul patogenic prin intermediul endoto- 
xinelor si/sau exotoxinelor, mediatorilor sau direct 
pe celule. 

Endotoxinele sau lipopolizaharidele, constituente 
ale peretelui microbian au greutate moleculară 
mare fiind compuse dintr-un polizaharid, cu efectele 
cele mai toxice, un lipid si o proteiná (7, 27). 

Activitatea receptorilor celulari se face fie direct, 
cánd endotoxina este ín cantitate foarte nare, fie 
prin legáturi cu unele proteine, ca septina sau /ipo- 
polizaharid-binding proteine (LBP). Celula ţintă 
esentialá pentru endotoxiná este macrofagul, pe 
care se fixeazá prin trei tipuri de receptori: CD 14 
(glicoproteina), CD 18 si receptori LDL acetilati. 

Prezența anticorpilor naturali anti-endotoxina 
(anti-„cori“) este o caracteristică a fiecărui individ si 
reflectá stimularea repetatá de cátre endotoxina 
produsá de bacteriile Gram-negative ce provin din 
tractusul gastrointestinal. 

Actiunea toxicá a endotoxinei este secundará 
eliberárii mediatorilor (fig. 1) (7). Cand eliberarea 


ENDOTOXINA 


MACROFAG |N necrosis factor 
Interleukina 1 


GRANULOCIT 
NEUTROFIL 


ADEZIUNE 


CELULA 
ENDOTELIALA 


mediatorilor scapa mecanismelor normale de re- 
glare si control, devine nociva pentru organismul 
gazdá. In grupul mediatorilor sunt cuprinse mole- 
cule foarte diverse ca structurá si efect biologic: 
citokine (factorul de necrozá tumoralá — TNF, inter- 
leukine, interferon), produsi de metabolism ai aci- 
dului arahidonic provenit, pe calea ciclooxigenazei 
(tromboxani si prostaglandine) sau pe cea a lipo- 
oxigenazei (leukotriene si lipoxine), factorul de acti- 
vare a plachetelor, moleculele de adeziune endote- 
lialá, radicali liberi de oxigen, monoxidul de azot 
(fig. 2). 

Endotoxina activeazá complementul pe calea 
clasică prin componenta lipidică si pe calea alter- 
nativă prin componenta polizaharidică. Activarea 
complementului duce la generarea anafilatoxinei 
(C3 si C5) care induce vasodilatatie, contracția mus- 
culaturii netede, chemotaxia celulelor mononucleare 
si polimorfonucleare si moduleazá ráspunsul imun. 
De asemenea, endotoxina activeazá acidul arahi- 
donic (AA) pe calea ciclooxigenazei cu eliberarea 
de prostaglandine (PG) si pe calea lipooxigenazei 
cu eliberarea de leucotriene (LTC). Produsii meta- 
bolizárii AA sunt necesari pentru producerea interleu- 


. kinelor si a altor mediatori produsi de macrofaage. 


Modificárile hemodinamice produse de endotoxine 
sunt sub actiunea inhibitorilor AA. Un alt efect al 
endotoxinei este eliberarea factorului activator al 
trombocitelor (platelet activating facior — PAF) pro- 
dus de cátre neutrofile, macrofage, trombocite si 
celulele endoteliale si care produce agregarea trombo- 
citelor, degranularea neutrofilelor, creste permeabi- 
litatea vasculará, produce hipotensiune, Tulburárile 
de coagulare produse sub actiunea endotoxinei sunt 
mediate de factorul XII si de factorul tisular care 
genereazá tromboze intravasculare. Endotoxinele 
stimuleazá macrofagele care produc interleukina-1 


Tumor necrosis factor 
Interleukina 1, 6, 8, 10 
Radicali de oxigen 
Platelet activating factor 
Prostaglandine 
Leukotriene 

Bradikinina 


Microtromboze 


Fig. 1 — Celule tintá in sepsis. 
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ENDOTOXINE 
EXOTOXINE 
PROTEAZE 
PEPTIDOGLICANI 
ACID TECHOIC 
PRODUS! MICROBIENI 


MACROFAG 


TNF-alfa 


Celule T 


Metabolismul acidului Activarea 


Leukotriene 
NO 

Bradikinina 
Tromboxan A2 
Complement 


LEZIUNE ENDOTELIALA 


LEZIUNE TISULARA 


Fig. 2 — Mediatori inflamatori în sepsis. 


(IL-1), care initiazá ráspunsul organismului gazdá la 
infectia bacterianá. IL-1 induce febra, activarea lim- 
focitelor, creste adezivitatea celulelor endoteliale, 
induce coagularea intravasculará si producerea de 
către ficat a proteinelor de fază acuta, si, in final, 


ACTIVAREA COAGULARII 
ACTIVAREA COMPLEMETULUI 
ACTIVARE FACTOR TISULAR 

ACTIVARE FIBRINOLITICA 


NEUTROFILE 


arahidonic IL 2 trombocitelor 
Tromboxan A2 INF-gama Agregare 
PG, LT 


Abdomenul acut chirurgical 


Activare 
Agregare 
Regranulare 
Eliberare 
radicali O2 


rea hipotensiunii si a șocului septic (tabelul VII) (7, 
14, 27, 33, 36, 55, 62). 


TABELUL VII 


Mediatorii endotoxinei in peritonita acutà 


producerea prostaglandinelor, leucotrienelor si a Mediator 


Activare Efect biologic 


factorului activator al trombocitelor. Un alt ráspuns Factorul de necroză 


PN M = tumorală (TNF) macrofage procesele catabolice. 
la endotoxină este factorul de necroză tumorală [tu- Crește marginatia neutro- 
mor necrosis factor (TNF)] care omoara celulele filelor. Activeazá mono- 
Dg x x x " citele si macrofagele. In- 
tumorale si induce răspunsul de fază acută, me- L E duce alti mediatori. 


Direct de către | Mediazá inflamatia si 


diazá inflamatia si procesele catabolice, stimuleaza 
limfokinele, colagenul, producerea de colagenazá, 
activeazá fagocitele si celulele endoteliale. Macro- 
fagele stimulate de endotoxina produc si factorul 
stimulant al coloniilor (colony stimulating factor — 
CSF), limfocite B. CSF regleaza proliferarea si dife- 
rentierea celulelor máduvei osoase, creste activita- 
tea fagocitará a macrofagelor, sinteza prostaglan- 


Interleukina-1 


Interleukina-6 


Actiunea directa 
a macrofagelor 


Activeazá neutrofilele si 
macrofagele. Induce 
febra. Creste eliberarea 
moleculelor de adeziune 
endotelialá. Activeazá 
cascada mediatorilor. 


Creste sinteza hepatica 
de proteine de fazá 
acutá. Stimuleazá activi- 
tatea si diferentierea 


Limfocite T si B 
Macrofage ac- 
tivate 


dinelor, secretia proteazelor si activitatea citoliticá. 
Macrofagele produc interferonul prin stimularea di- 


rectá de endotoxiná si pe calea IL-1, IL-2 si macro- 
fage. Recent s-a evidentiat rolul macrofagelor in 


limfocitelor B 
Interleukina-8 Monocite Recruteaza si activeaza 

neutrofilele 
Anafilatoxina (C3, {Lipid A si Vasodilatatie. Contractia 
C5) polizaharid muschilor netezi. 


Chemotaxis. 


producerea endorfinelor, care intervin in produce- 
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Calea ciclo- Producerea de interleu- 
oxigenazei si | kine. Modelarea funcțiilor 
lipooxigenazei |efectoare ale macrofage- 
. lor. Vasodilatatie, vaso- 
constrictie. Chemotaxis. 


Acid arahidonic 


4- 


Factorul activator 
plachetar 


Leucotriene și |Agregare plachetara. 
prostaglandine |Vasodilatatie. Crește 
|permeabilitatea capilară. 


Factorii coagulării |Factorul XII si 


Su: . |Tromboza intravasculară. 
factorii tisulari M 


Factorul stimulant 
al coloniilor 


Macrofage si 
limfocite B 


Proliferarea si diferen- 
tierea celulelor máduvei 
osoase. Stimularea fago- 
Citozei, sinteza prosta- 
glandinelor si a secretiei 
proteazelor de cátre 
macrofage. 


4. 


IL-1, IL-2 si 
macrofage 


Induce metabolismul 
oxidativ. Stimuleaza 
fagocitoza de cátre 

macrofage. 


Interferon 


| 
Molecule de ade- — | TNF, IL-1 
ziune endoteliale 


Creste adeziunea neutro- 
filelor si limfocitelor la 
celulele endoteliale. 
Etapa initialá a cascadei 
inflamatorii si distrugerii 
|tisulare. 


Creste chemotaxismul 
limfocitelor si al neutro- 
filetor. 


Endorfina Direct 


Efectul antibioticelor asupra eliberării endoto- 
xinei. În timpul creșterii normale a bacteriilor se eli- 
berează endotoxina. 

Antibioticele, prin acţiunea lor asupra bacteriilor, 
le pot distruge și eliberează endotoxina în exces, 
agravând boala (4, 20). 

Exoenzimele sunt numeroase și rolul lor este 
greu de definit datorită multitudinii de germeni exis- 
tenti în infecțiile peritoneale. 

Ele favorizează invazia tisulară și produc infla- 
matie, necroză si supuratie (27, 33). 

Polizaharidele capsulare sunt un alt factor care 
indica patogenitatea bacteriilor anaerobe. Bacteriile 
incapsulate sunt mult mai aderente la seroasa 
peritoneala si mult mai rezistente la mecanismele 
de apárare ale organismului gazdá. Bacteriile in- 
capsulate sunt astfel protejate fatá de opsonizare si 
fagocitoza (4, 33). 


Sinergismul bacterian creste virulenta germe- 
nilor. În infecțiile intraabdominale este dovedit 
sinergismul între germenii anaerobi și cei aerobi 
(35). 

Un sinergism de mare gravitate este cel dat de 
asocierea E. coli, care reduce mecanismul imun, 
staphilococus, care reduce potenţialul oxidativ, B. 
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fragilis care inhibă fagocitoza, streptococus, care 
răspândește infecția. 


Creșterea rezistenţei bacteriilor la antibiotice 
este semnalată în ultimele decenii (4, 20). Spectrul 
bacterian este complet modificat în peritonitele post- 
operatorii în care crește prezența de Candida, iar 
germenii devin rezistenți, mai ales dacă preope- 
rator s-a folosit decontaminarea intestinală. 


Aderenta microbiană la seroasa peritoneală 
este crescută în peritonite și explică rezistența la 
lavajul peritoneal. Colonizarea microbiană a supra- 
feței mezoteliului peritoneal este un fenomen rapid 
și stabil după plăgile penetrante ale intestinului dis- 
tal. Colonizarea se asociază cu modificări morfo- 
logice ale suprafeței mezoteliului reprezentate de 
scăderea numărului microvililor peritoneali, care per- 
turbă motilitatea viscerelor. 

Datorită modificărilor crește frictiunea si scade 
integritatea seroasei. 


Substanțele adjuvante ca sucul gastric, bila, 
sucul pancreatic, sângele, țesutul necrotic, existen- 
te în cavitatea peritoneală, eu efect adjuvant în 
peritonite. Polizaharidele, conţinute în mucina din 
sucul gastric, inhibă fagocitoza. Dacă în sucul gas- 
tric se află și alimente, contaminarea peritoneului 
este masivă. Sărurile biliare conţinute în bilă scad 
tensiunea superficială. 

Sucul pancreatic este iritant pentru seroasa peri- 
toneală. Hemoglobina interferează cu chemotaxisul, 
fagocitoză și distrugerea intracelulara de către ce- 
lulele fagocitare. 

Țesutul necrotic activează macrofagele. Continu- 
tul stercoral, chiar steril, conține produși bacterieni 
care sunt iritanti. i 

Urina sterilă irită și ea peritoneul. Prezenţa ba- 
riului, pătruns printr-o perforatie a tractusului gastro- 
intestinal, alături de conţinutul intestinal își mărește 
puterea iritantă și activează cascada coagulării. 


Răspunsul poritoneal 


Peritonitele acute difuze sunt datorate mai frec- 
vent infecțiilor polimicrobiene aero-anaerobe, fiind 
adevarate infectii sinergistice, care permit germe- 
nilor sá-si creeze mijloace de protectie impotriva 
mijloacelor de apárare ale gazdei (14). Bacteriilor li 
se adaugá factori favorizanti ai difuziunii cu alte- 
rarea peritoneului prin lichid caustic (suc gastric), 
iritant (bila), enzimatic (suc pancreatic), septic (mi- 
crobi din tractusul gastro-intestinal), toxic (tesuturi 
necrotice), sánge. 


Pentru impiedicarea infectiei intervin numeroase 
procese de apărare locale ale peritoneului, unele 
mecanice, altele imunologice (21). Mijloacele de 
protectie mecanice tin de structura anatomicá si de 
diferitele proprietáti pe care le are peritoneul si 
căruia i se adaugă cele ale omentului (28). 

In mijloacele protectiei imunologice sunt incluse: 
componenta celulará, umorala, imunitatea nespeci- 
ficá si sistemul complement. 

Creșterea dramatică a concentraţiei de endo- 
xină se observă în sângele portal după 10 minute 
de la contaminarea peritoneală. Endotoxina bacte- 
riilor Gram-negative are rol în cascada reacțiilor de- 
clanșate de prezența germenilor în cavitatea peri- 
toneală. Numeroși mediatori au ca impact final ce- 
lula endotelială a cărei activitate excesivă și per- 
sistentă la stimulii iniţiali antrenează anarhia meta- 
bolică responsabilă de insuficiența multiplă a sis- 
temelor de organe (30). 


Endoteliul considerat mult timp o barieră pa- 
sivă, este în realitate un țesut dinamic cu multiple 
funcţii ce reglează microcirculatia, reacţionează la 
metabolitii eliberaţi de ţesuturi (30). Dintre compușii 
eliberaţi de către celulele endoteliale mai bine cu- 
noscuti sunt monoxidul de azot (NO) și endoteli- 
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nele. NO are proprietăți vasoactive și inhibă agre- 
garea plachetară; NO intervine prin vasodilatatie la 
formarea edemului și la modularea răspunsului ner- 
vos. Endotelinele au efect vasoconstrictor și în in- 
teractiune cu NO au rol în procesul septic. Endo- 
toxina și citokinele stimulează producţia de NO în 
neutrofile, în endoteliul vascular, în miocard. Cres- 
terea eliberării de NO la pacientul cu sepsis poate 
cauza relaxare vasculară (rezultă o scădere a re- 
zistentei vasculare sistemice) și contribuie la dis- 
funcţia cardiacă. 

Rezultă vasodilatatie arterială și disfunctie mio- 
cardică. NO contribuie la hipermeabilitatea mucoa- 
sei intestinale în sepsis. 


În răspunsul peritoneal, trei reacții sunt posi- 
bile: bacteriile sunt captate și dirijate în circulaţie 
prin limfaticele ce traversează diafragmul; bacteriile 
sunt distruse local prin fagocitoză de către macro- 
fage, de către polinuclearele atrase în cavitatea 
peritoneală; infecția se localizează sub formă de 
abces (fig. 3). 

Absorbfia directă a bacteriilor în sistemul lim- 
fatic. Peritoneul are aceeaşi origine embriologică ca 
si endoteliul vascular, si este format dintr-un singur 
strat de celule mezoteliale care sunt separate de 


oy BACTERII —— — — — —* oe ea SI 


STOMATE ACTIVARE 
DIAFRAGMATICE COMPLEMENT 

SUBSTANTE ACTIVARE 
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| PROSTAGLANDINE INTERLEUKINE 
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EXSUDARE —————»* OPSONIZARE ————» FAGOCITOZĂ 
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Fig. 3 — Ráspunsul peritoneal la contaminare. 
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țesutul conjunctivo-elastic printr-o bazală (9, 21). 
Peritoneul se comportă ca o membrană semiper- 
meabilă. Suprafața mare a peritoneului, de 1,8 m?, 
explică gravitatea diferitelor agresiuni asupra peri- 
toneului. Cavitatea peritoneală conţine în mod nor- 
mal 50-75 ml lichid seros care este ultrafiltrat plas- 
matic cu concentrație mai mică de 3 g/dl proteine. 

Activitatea antibacteriană a fluidului peritoneal 
este mediată de complement prin C3a si C5a, care, 
la rândul lor, stimulează chemotaxisul și degranu- 
larea bazofilelor și a celulelor mastocite. 

Inflamatia peritoneului poate crește fluxul la 300- 
500 mi/ora. Paralel există o vasoconstrictie splan- 
hnică ce participă la hipoxia și acidoza locală, care 
favorizează proliferarea microbilor și alterează me- 
canismele imunitatii celulare. Peritoneul este dotat 
cu mai multe proprietăți: 1. migrația permanentă a 
celulelor endoteliale, histiocitare, monocitare, macro- 
fage, ce provin din tesutul conjunctiv din vasele 
care pătrund în cavitatea peritoneală, unde isi exe- 
cută acțiunea lor fagocitară; 2. puterea de multi- 
plicare si transformare permanentă a celulelor endo- 
teliale de a deveni histiocite; 3. putere secretorie 
activă responsabilă de exsudatia plasmatică intra- 
peritoneală, ce poate duce la soc hipovolemic; 4. 
Puterea complexá de absorbtie, cu particularitatea 
pentru particule inerte si pentru toxinele microbiene, 
proces localizat la nivelul peritoneului diafragmatic. 


Peritoneul diafragmatic este prevázut cu orificii 
contractile (,stomata") si valvule ce asigura tre- 
cerea lichidului peritoneal spre limfaticele retroster- 
nale, limfaticele mediastinale anterioare si canalul 
toracic (9, 14, 28). Orificiile din diafragmul perito- 
neal au diametrul de 8-12 microni. Deoarece bacte- 
rile măsoară 0,5-2,0 microni în diametru, explică 
absorbţia lor rapidă prin limfaticele diafragmatice. 
Prin acest mecanism bacteriile dintr-o infecție intra- 
peritoneală trec rapid în circulaţia sangvină. 

Drenajul lichidului peritoneal este influențat de 
calibrul variabil al acestor orificii contractile și este 
crescut prin mișcările respiratorii, presiunea intraab- 
dominală si prezența unei inflamatii intraperitoneale. 

Jocul respirator al diafragmului favorizează re- 
sorbtia subdiafragmatică, locul de electie al colec- 
tilor infectate. Contractia diafragmului in timpul 
inspiratiei directioneaza lichidul peritoneal spre lim- 
faticele toracice, si explica tendinta colectiilor intra- 
peritoneale de acumulare in spatiul interhepato- 
diafragmatic, subhepatic drept, si subfrenic stáng. 

Motilitatea intestinală normală împinge lichidul 
spre santurile peritoneale laterale, parieto-colic, iar 
în alt curent activ spre fundul de sac Douglas. În 
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peritonite compoziția chimică a lichidului intraperi- 
toneal este modificată. Prezenţa microbilor, ca de 
exemplu E. coli scade presiunea oxigenului intra- 
peritoneal. 

Un alt factor de apărare îl reprezintă omentum- 
ul, care posedà putere de acolare rapida fata de 
toate suprafetele deperitoneizate (21). Aderentele 
inflamatorii pot localiza infectia. Omentum-ul con- 
tine numeroase vase sangvine, are activitate angio- 
genicá si este o sursá bogatà de factori de crestere. 
Omentum-ul este unul din locurile, cu exceptia 
stomatelor diafragmatice, unde se absorb particule 
stráine si bacterii. Agregarile de celule in interiorul 
omentum-ului sunt cunoscute ca „pete de lapte“ 
(milky spots) si sunt sursa polimorfonuclearelor, 
macrofagelor si limfocitelor (28). Milky spots care 
sunt de 20-40/cm? la copil, scad cu vârsta până la 
5/cm?. Ele sunt compuse din celule mezoteliale si- 
tuate in jurul unui conglomerat de capilare (,omental 
glomeruli"). Compoziţia celulară este alcătuită din 
70% macrofage, 10% limfocite B, 10% limfocite T, 
şi mastocite (mast cells). În timpul inflamatiei nu- 
mărul si situaţia milky spots creşte dramatic și 
devin centre germinative și produc anticorpi. 

Limfocitele T și B sunt situate in milky spots 
aproape de suprafața peritoneală, orientate ca să 
migreze. Limfocitele din milky spots intră și ies în 
cavitatea peritoneală pe la nivelul stomatelor mezo- 
teliale (28). 

Fagocitoza bacteriilor. Un alt mecanism de 
apărare locală fata de invazia microbianá a cavităţii 
peritoneale este reprezentat de activitatea imunitátii 
celulare si umorale. Puterea bactericidă a lichidului 
peritoneal este datorată imunoglobulinelor, fibrino- 
genului, complementului si elementelor figurate. 
Rolul principal îl deţine activitatea macrofagelor și a 
complementului. Capacitatea de apărare a perito- 
nelului este asigurată de o mare varietate de ce- 
lule, între care rol major îl au macrofagele, care 
intervin în fagocitoză, prezentarea antigenica si în 
declanșarea fluxului de neutrofile. 

Migraţia polinuclearelor este o etapă esenţială 
în răspunsul inflamator precoce. Migrarea granulo- 
citelor polimorfonucleare în cavitatea peritoneală 
este favorizată de citokine și fragmentele comple- 
mentului. Granulocitele polimorfonucleare intervin 
în eliminarea bacteriilor prin utilizarea factorului de 
creștere hematopoetic (G-CSF). G-CSF crește acti- 
vitatea antimicrobiană a granulocitelor polimorfo- 
nucleare, stimulează chimiotactismul, fagocitoza și 
puterea bactericidă și crește numărul granulocitelor 
polimorfonucleare. Procesul de migrare a granulo- 
citelor polimorfonucleare din vasele sangvine in- 
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cepe cu aderenta la celulele endoteliale si migrarea 
printre jonctiunile endoteliale. Granulocitele bazofile 
si mastocitele contin granule bogate in histamina, 
responsabile de vasodilatatie si de afluxul plasmei 
bogatà in fractiuni ale complementului, in imuno- 
globuline, în factori ai coagulării si in fibrine. Com- 
plementul activeazá macrofagele, care vor fagocita 
bacteriile. Macrofagele, pe calea mediatorilor (in 
special TNF) atrag granulocitele polimorfonucleare 
și activează complementul. Derivatii complemen- 
tului au o proprietate chemoatracantă mai puternică 
decât interleukinele. Principalii chemoatractanti sunt 
C3a, C5a și molecula complexă C567. Pentru a 
facilita ingestia bacteriilor este necesară opsoniza- 
rea lor. La om, imunoglobulinele și factorii comple- 
mentului participă la opsonizarea E. coli si Bacte- 
roides fragilis. Sărurile biliare au efect toxic asupra 
celulelor mezoteliale și împiedică activitatea de 
fagocitare a neutrofilelor. Cele mai cunoscute opso- 
nizante sunt C3b si IgG. După emiterea de pseudo- 
pode de către celulele de fagocitare, bacteriile în 
final sunt înglobate sub forma veziculelor, a fago- 
somilor. Fagocitarea bacteriilor este împiedicată de 
prezența cheagurilor de sânge sau de către fibrină. 
in omorârea bacteriilor un rol revine radicalilor liberi 
de oxigen: superoxidul, H202 si ionul hidroxil pro- 
dusi pe calea mieloperoxidazelor. Acesti radicali 
sunt folositi de granulocitele polimorfonucleare si 
macrofage pentru distrugerea bacteriilor fagocitate 
si indepártarea tesuturilor necrozate. Celulele mezo- 
teliale peritoneale, prin activarea plasminogenului, 
au o puternica actiune fibrinoliticá. In caz de in- 
fectie, dar si de traumatism si ischemie, activitatea 
fibrinoliticá mezotelială este drastic scăzută, se eli- 
bereazá tromboplastina liberá, prin degradare celu- 
lará ce induce formarea cheagurilor, si depozitelor 
de fibrină. Aderentele produse prin fibrină contri- 
buie la limitarea procesului infectios. 

Activarea complementului este facuta de com- 
plexele antigenice, endotoxina si alti produsi bacte- 
rieni. Bacteriile sunt vizate direct pe calea comple- 
mentului C5b-9 si acesti produsi au rol important ín 
omorárea bacteriilor de cátre fagocit. Macrofagul 
este celula țintă esenţială pentru endotoxină. 

Localizarea infecţiei în formarea abceselor se 
datorează, în general formării fibrinei. Sub acţiunea 
substantelor vasoactive, ca histamina, se eliberează 
material bogat în proteine ce contine fibrinogen si 
exsudează în cavitatea peritoneală. 

Celulele alterate eliberează tromboplastina, care 
transformă proteina în trombină si, care, polimeri- 
zează fibrinogenul în fibrină. Formarea fibrinei 
persistă, deoarece activitatea fibrinolitică a perito- 
neului este abolită în peritonite. 


Prin moartea celulelor fagocitare se eliberează 
produși fagocitari, care au și efect toxic asupra te- 
suturilor, si care, alături de exotoxine, distrug tesutu- 
rile şi formează abcese. Numărul mare de bacterii 
și de exoenzime în cavitatea peritoneală cresc pre- 
siunea, scad pH-ul și potenţialul oxidativ, favorizând 
creșterea bacteriilor anaerobe și afectarea fagocito- 
zei (14, 28, 44). 

Răspunsul sistemic la agresiunea bacteriilor 
în peritonitele acute difuze. La leziunile tisulare 
produse de agenții mecanici, chimici sau bacterieni 
organismul răspunde inițial printr-un mecanism ne- 
specific de apărare, care este inflamatia (3, 16, 18, 
22). 

Mesagerii fiziologici ai răspunsului inflamator 
sunt citokinele, în principal TNF-alfa, interleukinele 
(IL-1 şi IL-6), interferonul și CSF. Efectorii celulari ai 
răspunsului inflamator sunt: polimorfonuclearele, 
monocitele, macrofagele și celulele endoteliale. 
Aceste celule activate duc la sinteza si secreția de 
noi citokine și, de mediatori inflamatori secundari 
(prostaglandine, leucotriene, tromboxani, factorul 
activator al trombocitelor, radicalii liberi de oxigen, 
oxid nitric, proteaze). 

Activarea celulelor endoteliale si prezenta cito- 
kinelor duce la activarea cascadei coagularii care 
tinde sa izoleze aria inflamatorie. 

Pierderea controlului local sau exagerarea reac- 
tiei inflamatorii se identifica clinic cu sindromul de 
răspuns inflamator sistemic (Sistemic Inflamatory 
Response Syndrome — SIRS) (fig. 4). SIRS poate fi 
inițiat de infecţii (viruși, bacterii, protozoare și ciu- 
perci) sau de cauză neinfectioasa (traumatisme, 
reacții autoimune, ciroze, pancreatite). Sepsis-ul 
este definit ca SIRS, în care infecția este dovedită. 
Sechelele SIRS / sepsis sunt reprezentate de sin- 
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Fig. 4 — Interrelatia SEPSIS — SIRS — INFECȚIE. 
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dromul de disfunctie organică multiplă (Multiple Or- 
gan Disfunction Syndrome — MODS) care poate fi 
definit ca insuficiența menţinerii homeostaziei fara 
interventie terapeutica (23). MODS primar este le- 
gat direct de agresiune, iar MODS secundar se 
dezvolta ca un raspuns al organismului gazda la 
agresiunea initiala. 

MODS apare la aproximativ 30% dintre pacientii 
cu sepsis. SIRS este forma de debut a sepsis-ului 
care evolueaza catre socul septic si disfunctie or- 
ganicá multipla (16, 18, 23). 

Pentru definirea acestor termeni trebuie res- 
pectate anumite criterii (tabelul VIII). În dezvoltarea 
SIRS sunt trei stadii. În stadiul |, ca urmare a 
agresiunii, citokinele produse local ca răspuns in- 
flamator mobilizează celulele sistemului reticulo- 
endotelial pentru vindecarea leziunii. În stadiul II se 
eliberează în circulaţie mici cantităţi de citokine cu 
intensificarea răspunsului local. Se initieazá ras- 
punsul de fază acută, controlat de.scăderea me- 
diatorilor proinflamatorii si eliberarea antagoniștilor 
endogeni, proces ce continuă până la vindecarea 
leziunii, eradicarea infecţiei si restabilirea homeo- 
staziei. În stadiul III homeostazia nu poate fi re- 
stabilită și apare SIRS. Incepe o reacţie agresivă 
sistemică în care citokinele, eliberate în fluxul 
sangvin, devin distructive, mediatorii inflamatiei de- 
clanșează numeroase cascade umorale ce duc la o 
activare intensă a sistemului reticulo-endotelial cu 
scăderea integrității microcirculatiei si cu repercu- 
siuni asupra organelor situate la distanță de focarul 
initial. Modificările de SIRS (creșterea vasodilatatiei 
periferice, coagularea intravasculară, activarea leuco- 
citelor și a celulelor endoteliale) sunt considerate 
factori majori în dezvoltarea șocului septic, a coa- 
gulării diseminate intravasculare, a sindromului de 
detresă respiratorie a adultului (adult respiratory 
distress syndrome — ARDS) si a altor disfuncţii 
organice ce duc la MODS (tabelul IX). La acestea 
se adauga efectele unui mediu bogat in citokine 
care au ca efecte: febra, hipercatabolism, anoxie, 
catabolism proteic, casexie, alterarea metabolismu- 
lui lipidic, glucidic si mineral. 


TABELUL Vill 
Criteriile pentru definirea SIRS, SEPSIS si MODS 


SEPSIS [sins cu documentarea infectiei 

SEPSIS SIRS cu documentarea infectiei si compromitere 

SEVER hemodinamicá 

MODS Stare fiziologicá in care functia viscerelor nu 
este capabilá sá mentiná homeostazia 


i 


TABELUL IX 


Definitia insuficientei multiple de organe 


Pacientul trebuie să îndeplinească timp de 24 ore una sau 
mai multe din următoarele condiţii: 
CARDIAC 

~ Ritm cardiac < 54/min 

— Presiune sangvină arterială medie < 49 mmHg 

— Tahicardie sau/și fibrilatie ventriculará 

— pH ser < 7,24 sau PaCO; < 49 mmHg 


RESPIRATOR 
— Ritm respirator < 5/min sau > 49/min 
— PaCO; > 50 mmHg 
— AaDO; > 350 mmHg 
— Dependenta ventriculará » 3 zile 
RENAL* 
- Debit urinar < 479 mm/24 h sau < 159 mm/8 h 
— Uree sangvină > 100 mg/d! 
— Creatinină serică > 3,5 mg/dl . 
HEMATOLOGIC 
— Nr. leucocite < 1000/mm? 
- Trombocite < 20000/mm? 
— Hematocrit < 20% 
SISTEM NERVOS CENTRAL 


SIRS Clinic se manifesta prin douá sau mai multe din 
urmátoarele: 
— Temperatura (rectală) > 38°C sau < 36°C 
— Ritm cardiac > 90 batai/min 
— Ritm respirator > 20 respiratii/min sau 
PaCO; < 32 mmHg 
— Leucocite > 12000/mm? sau « 4000/mm? sau 


10% neutrofile tinere 
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~ Glasgow Coma Scale < 6 (în absenţa sedării) 


AaDO,» - Diferenţa alveolo-arterială a O2 
* — Se exclud pacienții cu dializă cronică anterior internárii. 


Aceste procese sunt accelerate dacă se adaugă 
o nouă agresiune: șoc, infecţie, ischemie. SIRS este 
un proces dinamic, care este de fapt un proces de 
adaptare al gazdei pentru a supraviețui. Bolnavul , 
grav se adaptează dificil și în consecinţă se 
dezvoltă progresiv o funcţionare deficitară a orga- 
nelor, potenţial reversibilă, MODS. SIRS și MODS 
sunt procese similare dar nu identice: SIRS descrie 
procesul pe când MODS descrie consecințele aces- 
tui proces: SIRS reprezintă răspunsul adaptativ al 
homeostaziei sistemice la provocările ce ameninţa 
viata, iar disfunctia organelor reflectă consecinţele 
adaptării ineficiente la acest, răspuns (55). 

Studii recente au arătat că răspunsul proinfla- 
mator poate să fie compensat de un răspuns in- 
termediar (Mixed Antagonist Response Syndrome — 
MARS) fie de raspunsul antiinflamator compensator 
(Compensatory Antiinflamatory Response Syndrome 
— CARS) (fig. 5). Consecintele acestui ráspuns sunt 
multiple: socul cardiovascular, alterarea homeosta- 
ziei, apoptosis-ul, disfunctia organelor si insuficien- 
ta sistemului imun. 
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Fig. 5 — Interrelatia dintre ráspunsul sistemic inflamator si ráspunsul compensator antiinflamtor. 


Acest spectru sumbru este numit CHAOS (Car- 
diovascular shock, homeostasis, apoptosis, organ 
disfunction, imune supression) (54). Riscul dece- 
sului crește cu un procent de 15-20 dacă se 
adaugă insuficiența funcţională a unui alt viscer. 

În sepsisul sever insuficiența a două viscere se 
asociazá cu mortalitatea de 30-4096 din cazuri. Ín 
sepsisul sever aparitia si durata insuficientei visce- 
rale este diferită în funcţie de organul interesat. 
Disfunctia pulmonară apare precoce și este 
persistentă, iar forma sa cea mai severă, ARDS, se 
dezvoltă precoce și durează în medie 9 zile. Șocul 
și oliguria apar la debutul sepsisului sever și du- 
rează în medie 2 zile și se rezolvă rapid sau sunt 
fatale. 

Spre deosebire de acestea, disfunctiile ficatului, 
coagulării și ale sistemului nervos central apar la 
câteva ore sau zile după debutul sepsisului sever și 
au o durată intermediară. 

Disfunctia respiratorie se manifesta prin scă- 
derea compliantei respiratorii, creșterea rezistenței 
căilor aeriene și deteriorarea eficienței musculaturii 
“respiratorii. Tahipneea si hipoxia denotă prezența 
sepsisului. 

ARDS prezintă componenta pulmonară a insu- 
ficientei poliviscerale declanșată de răspunsul sis- 
temic la sepsis (23, 55). 

insuficiența hepatică, insuficiența barierei mu- 
coasei intestinului permit translocatia endotoxinelor 
produse de germeni Gram-negativi din intestin. 


Acestea provoacă eliberarea mediatorilor, care cre- 
ează cascada activării celulare și umorale, determi- 
nând modificările patologice ce caracterizează ARDS. 
În ARDS permeabilitatea capilarului pulmonar crește 
fiind urmată de edem interstitial! si trecerea lichi- 
dului bogat in proteine din interstitiu in spatiul alveo- 
lar. Un rol major in ARDS îl joacă neutrofilele, 
afiate in concentratii mari in alveole si in interstitiu, 
care elibereazá radicali liberi de oxigen si elastaza. 

Acestora li se adauga prezenta TNF-alfa, cu ace- 
leasi efecte pulmonare ca ale endotoxinei, IL-1, 
care produce hipermeabilitatea vasculara, produsi 
de metabolism ai acidului arahidonic si activarea 
complementului. 

Disfuncţia cardiovasculará se manifesta in 
sepsis în două faze: iniţială, ca faza hiperdinamicá, 
si faza ulterioara, ca faza hipodinamica a socului 
septic (40, 55). Socul este produs de folosirea ina- 
decvata a substratului metabolic, in special a oxi- 
genului cu rezultat acidoza lacticà si leziuni tisulare. 

Socul septic este caracterizat initial prin scá- 
derea presiunii capilare, scáderea indexului car- 
diac, rezistenta vasculará sistemicá normala sau 
crescutá, mai ales inainte de corectarea hipovo- 
lemiei. Scáderea volemiei este datoratá reducerii 
aportului lichidian si cresterii pierderilor (prin varsa- 
turi, transpiratie, tahipnee, cresterea permeabilitatii 
vasculare) si cresterea capacitatii venoase. 

Reducerea contractilitatii miocardului se dato- 
rează factorului cardiodepresiv. Acidoza lacticà 
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poate fi datorată ischemiei globale sau regionale. 
Ischemia regionala rezultá din dezorganizarea auto- 
reglárii locale sau din disfunctia celulará, ca rás- 
puns la cresterea necesarului de oxigen. Datoritá 
ischemiei, microcirculatia prezintá deficienta vaso- 
reglarii. 

Disfunctia renala se manifesta prin oligurie dato- 
rata hipotensiunii. Corectarea deficitului volemic si 
a hipotensiunii fac reversibila oliguria, dar restabi- 
lirea debitului urinar nu previne cresterea creatini- 
nei serice. 

Insuficienta renală acuta ce necesită dializa se 
întâlneşte la aproximativ 5% dintre pacienţii cu sep- 
sis sever (23, 40, 55). 

Disfunctiile gastrointestinale si de nutriție. 
Ficatul este filtrul mecanic si imunologic pentru sán- 
gele portal si poate fi sursa majorá pentru citokine, 
care induc leziuni pulmonare. 

Prezenta ileusului este tipicá pentru socul sep- 
tic. Metabolismul proteic si caloric este alterat, pa- 
cientul cu sepsis fiind malnutrit. Afectarea tractusului 
gastrointestinal se produce progresiv. Sunt cunos- 
cute ulceratiile acute urmate de hemoragii digestive 
Si perforatii secundare ischemiei. Celulele mucoa- 
sei intestinale sunt afectate, avand in vedere con- 
tactul lor direct cu continutul lumenal. Pe langa 
rolul de secretie al hormonului intestinal, mucoasa 
intestinală, prin rolul de barieră împiedică patrun- 
derea in circulatie a bacteriilor si a toxinelor din 
tractusul gastrointestinal (23, 48, 55). 

Tulburárile coagulárii sunt produse prin defici- 
tul sistemului de proteine ce intervine in coagulare, 
inclusiv proteina C, antitrombina Ill, inhibitorul fac- 
torului tisular si a sistemului kininelor. Sunt prezen- 
te cresterea moderatá a protrombinei, a timpului 
partial de protrombiná, nivelul trombocitelor scade, 
fibrinogenul seric scade, iar uneori apare coagu- 
larea diseminatá intravasculara (55, 62). 

La pacientul cu sepsis se descriu tulburári ale 
constientei datorate actiunii directe a mediatorilor 
inflamatiei asupra functiei sistemului nervos cu- 
mulat cu efectele hipotensiunii, hipoxiei si a efecte- 
lor secundare ale tratamentului sedativ si antalgic 
(55). 


4. Anatomie patologica 


Agresiunea microbiană, chimică sau de altă na- 
turá se insoteste de modificári ale seroasei perito- 
neale, ale lichidului peritoneal si aparitia exsudatului 
peritoneal (42, 49, 61). 
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Modificarile seroasei si ale cavitatii peritoneale 


Depind de debutul peritonitei, de gradul si viteza 
cu care s-a produs contaminarea peritoneului. Le- 
ziunile seroasei peritoneale se întâinesc predomi- 
nant la nivelul peritoneului visceral, care ráspunde 
cu o rapiditate mai mare la diferitii stimuli, in raport 
cu peritoneul parietal, la care leziunile apar tardiv. 
Endoteliul peritoneal se aflá pe o tramá de tesut 
conjunctivo-elastic in care se afla capilarele si fi- 
letele nervoase. 

Tesutul seros, mai mult sau mai putin lax, se 
află in contact cu peretii viscerelor, care au conţinut 
caustic sau septic. Un alt mecanism de apárare lo- 
cală faţă de invazia microbiană a cavităţii perito- 
neale este reprezentat de activarea imunitátii ce- 
lulare si umorale. Puterea bactericidă a lichidului 
peritonea! este datorată imunoglobulinelor, fibrino- 
genului, complementului și elementelor figurate. 
Rolul principal îl deţine activarea macrofagelor și 
complementului. Capacitatea de apărare a perito- 
neului este asigurată de o mare varietate de celule, 
între care rol major îl au macrofagele, care intervin 
în fagocitoză, prezentarea - antigenică si declan- 
șarea fluxului de neutrofile. 

Prin creșterea permeabilitatii capilare are loc o 
exhemie plasmică în mezouri, pereţii anselor intes- 
tinale sau viscere, care explică edemul. Această 
plasmoragie devine importantă și crează al treilea 
sector lichidian având drept consecinţe hipovole- 
mia, scăderea debitului cardiac, creșterea rezisten- 
tei periferice și instalarea șocului. Seroasa perito- 
neală apare hiperemica, mult edematiata. 

Mezourile și marele epiploon se edematiaza si 
se îngroașă. Viscerele abdominale sunt hiperemi- 
ate, cu seroasa edematiata. 

Ansele intestinale se destind și devin imobile. 
Datorită parezei musculaturii netede a intestinului, 
conform legii lui Stokes, conform căreia inflamatia 
peritoneului determină paralizia musculaturii intesti- 
nale subiacente se instalează ileusul dinamic. lleu- 
sul dinamic astfel creat duce la acumularea ín 
lumenul tractusului digestiv a secretiilor mucoasei 
si a secretiilor glandelor anexe, care neabsorbite, 
contribuie la perturbările generate la cel de-al trei- 
lea sector peritoneal propriu-zis (43). 


Ca ráspuns la agresiune, modificárile permea- 
bilitátii capilare care au generat edemul subseros 
duc si la aparitia exsudatului sero-fibrinos intra- 
peritoneal, element definitoriu al peritonitelor (67). 

Cantitatea si septicitatea exsudatului depinde de 
virulenta microbianá, de asocierile microbiene, de 
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momentul producerii infectiei. Exsudatul, initial de 
tip seros, este bogat in fibrina si celule inflamatorii, 
la inceput polimorfonucleare apoi amestecate cu 
monocite si macrofage. Exsudatul devine rapid sero- 
purulent si apoi purulent. Aspectul si cantitatea li- 
chidului purulent diferá dupá cauza peritonitei, dupá 
flora microbiană: cremos, vâscos, galben-verzui, ne- 
mirositor (in peritonita pneumococica); subtire, fluid, 
galben, fara miros (in peritonita streptococica); gros, 
galben-verzui si abudent (in peritonita gonococica); 
verzui, cu un miros aromat (în peritonitele cu 
piocianic). 

În peritonitele prin perforatia viscerelor, caracte- 
rele inițiale ale lichidului peritoneal sunt sugestive 
pentru sediul perforatiei. Lichidul intraperitoneal este 
abundent; celui provenit prin perforatie i se adaugă 
și cel datorat reactiei peritoneale. Lichidul este se- 
ros, gălbui amestecat cu bila (în perforatia duode- 
nului), lichidul este tulbure, murdar, cu miros fad 
acid, cu resturi alimentare (în perforatia gastrică). 

În perforatiile intestinului subțire, apendicelui si 
colonului revărsatul peritoneal are miros fetid și 
devine rapid purulent. 

Uneori exsudatul nu este uniform în toată ca- 
vitatea peritoneală, poate fi apos, uşor colorat, ne- 
mirositor, fără germeni, ca pe măsură ce explo- 
rarea se apropie de sediul perforatiei, exsudatul să 
devină tot mai purulent si să fie gros, cremos, 
colorat si fetid, colectat în jurul perforatiei. Perfo- 
ratia viscerului poate fi evidentă sau ascunsă într-o 
zonă de necroză, dar sunt și peritonite secundare 
produse prin permeatie parietală, fără perforatie 
macroscopică. Lichidul purulent, revărsat în cavita- 
tea peritoneală, se găsește în cantitate mai mare în 
zonele declive cum este fundul de sac Douglas, în 
spaţiile delimitate de repliurile peritoneale, ca 
șanțurile parieto-colonice, sau subdiafragmatice 
drept şi stâng, unde există presiune negativă, mai 
ales în expiratie. Peritoneul se apără, în afară de 
producerea exsudatului, si prin producerea de fi- 
brina, care cu timpul se constituie sub forma de 
false membrane aderente la viscere, cu tendinta la 
limitarea expansiunii infectiei. 

Datorita alipirii anselor intestinale intre ele sau a 
epiploonului sau a viscerelor la peritoneul parietal se 
formeaza abcesele. Ansele intestinale sunt destinse, 
friabile si pot apare ocluziile dinamice, de origine 
inflamatorie, care pot deveni rapid mecanice. 


5. Clinica peritonitelor acute difuze 


Tabloul clinic al peritonitelor acute variază cu 
etiologia lor. Varietatea cauzelor, terenului, a sem- 
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nelor clinice nu traduc cu fidelitate drama abdomi- 
nalá. Cu toate acestea, existá un ,sindrom perito- 
neal" comun, in care elementul esential este con- 
tractura abdominala (10, 11, 17, 34, 42, 49). 


Semnele functionale 


Pot apare progresiv sau brusc. 


Durerea este simptomul de alarmă si totodată 
cel mai constant si atrage atenţia asupra cavităţii 
abdominale. Elementele principale de descriere a 
durerii se referă la modalitatea de debut, sediul, 
intensitatea, iradierea si evoluţie. Debutul durerii 
este brusc, cel mai frecvent, în plină stare de să- 
nătate aparentă, putând indica ora producerii. 

Alteori, durerea este progresivă, mică la debut, 
apoi crește în intensitate, fără remisiuni, sugerând 
o boală inflamatorie a unui viscer abdominal ce 
evoluează până la perforatie si peritonită. Sediul 
inițial al durerii are mare valoare diagnostică și 
localizată în regiunea ce corespunde organului inte- 
resat, poate sugera diagnosticul etiologic, bolnavul 
„arată cu degetul sediul perforatiei". Debutul in 
epigastru al durerii, violent și transfixiant, suge- 
rează ulcerul gastric sau duodenal perforat. 

Un debut în hipocondrul drept poate fi datorat 
unei colecistite acute. Uneori, durerea abdominală 
este datorată unor cauze toracice, ca pleurezia și 
pneumonia. Alteori, durerea își schimbă sediul, ca 
în peritonita apendiculară: iniţial în epigastru și 
periombilical, apoi în cadranul abdominal inferior 
drept si, în final, durere difuză abdominală. in- 
tensitatea durerii variază cu cauza ce a produs 
peritonita. 

Brusca si sfâșietoare, ca o „lovitură de pumnal“ 
în epigastru este caracteristica perforatiilor gastrice 
sau duodenale. 

De intensitate crescândă, însoţită de vărsături şi 
febră, este durerea din perforatia apendiculară. 
Durerea de intensitate scăzută, la o femeie cu su- 
ferinta genitală, cu febră, denotă peritonită genera- 
lizată de cauză genitală. Durerea scăzută, difuză la 
un bolnav cu febră tifoidă, indică perforatia tifică a 
intestinului subțire, pe un teren cu reactivitate scă- 
zută. Durerea se poate răspândi în tot abdomenul 
sau poate iradia la distanță. Cea mai caracteristică 
este durerea iradiată în umărul drept, fosele supra- 
claviculare sau spațiul interscapulo-vertebral cand 
este inflamat peritoneul diafragmatic. Alteori, dure- 
rea este exacerbată de mișcările bolnavului, de 
tuse, de inspiraţia profundă, obligând bolnavul să ia 
atitudine antalgică. 
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Varsaturile din peritonitele acute difuze, mai 
mult sau mai putin abundente, sunt inconstante si 
apar ceva mai tarziu. 

La inceput sunt alimentare, bilioase si rar feca- 
loide. Vársáturile fecaloide apar in fazele avansate 
ale bolii si au prognostic rezervat. Pot lipsi, ca in 
perforatiile stomacului si duodenului („stomacul isi 
varsă conținutul in cavitatea peritonealà"). Vărsă- 
turile contribuie la deshidratarea si la pierderile de 
clor și accentuează șocul toxic. 


Oprirea tranzitului pentru materii și gaze este 
inconstantă. La început, constituie expresia tulbură- 
rilor de dinamică pe cale reflexă, conform legii 
Stokes, ulterior denotă ocluzia mecano-inflamatorie 
prin aglutinarea anselor sau prin bride. Unele peri- 
tonite, ca cea pneumonococică sau streptococică 
pot debuta prin diaree, semn cu valoare diagnos- 
tică. 

Formele toxice de peritonită pot evolua cu sin- 
drom diareic de natură iritativa. 


Sughitul este inconstant. Apariţia sa precoce 
traduce iritatia cupolelor diafragmatice, in timp ce 
apariția tardivă se datorează extinderii procesului 
septic intraperitoneal spre spaţiul supramezocolic 
sau subdiafragmatic. 


Semnele generale 


Sunt expresia participării întregului organism la 
drama abdominală și traduc sindromul infecțios. 


Temperatura ridicată 38-39°C, fie de la început 
sau tardiv, este funcţie de etiologie. Poate lipsi în 
primele ore de la debutul peritonitei, dar o tempe- 
ratură normală nu exclude peritonita. 

H. Mondor spune că „să retii că la o tempe- 
ratură de 37°C un bolnav poate avea o peritonită 
înseamnă un mare pas“ (38). În peritonitele gono- 
cocice debutul este brusc, cu febra mare, de 40°C, 
stare generală alterată. 

Lipsa creşterii temperaturii nu exclude peritonita, 
ce poate evolua pe teren areactiv, imunocom- 
promis, la vârstnici sau tratați. Lipsa concordantei 
între temperatură și puls este un semn de mare 
gravitate în evoluția peritonitei, este ceea ce clinic 
semnifică ,crus medicorum". 

Febra genereazá catabolism, carentá de oxigen, 
denutritie masivă și rapidă, tulburări psihice. 


Pulsul este rapid și concordant cu febră: tahi- 
cardia este un semn de gravitate în evoluţia peri- 
tonitei. 
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Tensiunea arterială este normală la început, 
apoi scade când se instalează starea de șoc. Scă- 
derea tensiunii arteriale sub limita presiunii de fil- 
trare renală determină anuria, semn al insuficientei 
renale acute. 


Dispneea si respiraţia superficială de tip 
costal superior traduce insuficienţa respiratorie în 
geneza căreia intervin hipoventilatia și leziunile 
alveolare. Hipoventilatia se datorează meteorismu- 
lui sau ileusului, durerii, iritatiei peritoneului dia- 
fragmatic si polipneei, legată de febră. Leziunile 
alveolare sunt datorate bacteriemiei. 


Icterul survine tardiv în evoluția peritonitelor 
fiind datorat insuficientei hepatice din cadrul insu- 
ficientei viscerale multiple. 


Acestor semne li se adaugá semnele socului, 
mai evidente in formele toxice: paloare, transpiratii 
reci, tahicardie, puls rapid, tensiune arterială sca- 
zută. 


Starea generală se alterează în raport cu ve- 
chimea peritonitei. Daca bo!navul umblă, trunchiul 
este flectat și mâna o tine pe abdomen; dacă este 
culcat dorsal, prezintă atitudine antalgică „în cocoș 
de pușcă“; cu coapsele flectate pe abdomen; dacă 
este obligat să tușească, acuză dureri abdominale 
și duce mâna spre locul durerii. Starea generală se 
alterează rapid, iar pe fata bolnavului se înscrie 
suferința si apare faciesul peritoneal descris încă 
de Hippocrat. lată cum este descris „faciesul hippo- 
cratic“ în cartea „Prognosticul“, parte componentă 
în „Corpus hippocraticum": „... nasul este ascuţit, 
ochii înfundaţi, tâmplele tesite, urechile reci si 
contractate, lobii urechilor îndepărtați, pielea fruntii 
uscată, întinsă și fierbinte, pielea întregii fete gal- 
bená, sau negricioasă, sau vânătă sau plumburie". 


Semnele fizice 


La inspectia peretelui abdominal, in timpul res- 
piratiei, se constatá cá acesta este imobil, retractat, 
datoritá durerii si contracturii diafragmului. La bol- 
navii slabi, se evidentiazá relieful muschilor drepti 
abdominali contractati. La inceput, imobilitatea pe- 
retelui abdominal este limitatá in regiunea de debut 
a infectiei, iar mai tarziu se generalizeaza. 

Alteori, există numai o reducere a amplitudinii 
miscárilor abdomenului in timpul miscárilor respi- 
ratorii, inspiraţia profundă este imposibilă. Pentru a 
o descoperi, cerem bolnavului să respire lent si 
amplu. Tusea este dureroasă („semnul tusei”) sau 


imposibila. Pentru a observa imobilitatea peretelui 
abdominal lumina trebuie să vină din față si să 
cadă oblic pe peretele abdominal al bolnavului. 


Palparea abdomenului este esenţială în diagnos- 
ticul peritonitelor. Palparea poate depista durerea 
provocată, apărarea musculară provocate reflex la 
palpare si contractura musculară permanentă, ne- 
provocată. 

La bolnavul în decubit dorsal, pe cât posibil 
relaxat, respirând liniștit, palparea întregului abdo- 
men trebuie efectuată metodic, cu amândouă pal- 
mele încălzite, aplicate à plat. Apăsarea peretelui 
abdominal se face cu blandete și progresiv pentru 
a evita durerea și contractura voluntară a peretelui. 
Examinarea cu un singur deget este total greșită. 

Apărarea musculară reprezintă reflexul de răs- 
puns la palpare, manifestat prin contractura muscu- 
laturii abdominale, ce apare în timpul palpării. După 
ce palparea încetează, musculatura se relaxează şi 
reapare la o nouă palpare. Apărarea musculară 
marchează debutul iritatiei peritoneale și poate fi 
localizată sau generalizată. Apărarea musculară 
poate fi învinsă printr-o palpare blândă și progre- 
sivă, spre deosebire de contractura musculară care 
este permanentă și invincibilă. 

Palparea descoperă contractura abdominală, 
care este semnul cel mai timpuriu, mai constant și 
mai sigur al peritonitei. Contractura abdominală 
reprezintă contractură musculară neprovocată prin 
atingerea abdomenului. Contractura mușchilor abdo- 
minali este expresia clinică a unui reflex viscero- 
motor, după Mackenzie, sau a unui reflex axonic 
peritoneomotor, după Zachary Coope. Contractura 
generalizată prezintă patru caractere: este dure- 
roasă, tonică, permanentă și invincibilă. Ea dă sen- 
zatia de duritate comparată clasic cu cea a „abdo- 
menului de lemn“. La început poate fi localizată 
unilateral, când deplasează ombilicul de aceeași 
parte sau limitată la unul din cele patru cadrane ale 
peretelui abdominal anterior. Sediul și intensitatea 
maximă a contracturii corespunde proiecției visce- 
rului perforat, chiar și când contractura este gene- 
ralizată. Contractura abdominală dispare de obicei 
în fazele finale ale peritonitei când este înlocuită de 
balonare, din cauza ileusului paralitic. Intensitatea 
contracturii poate avea valoare orientativă asupra 
etiologiei peritonitei: lichidul peritoneal iritant gene- 
rează o contractură puternică, asemănătoare cu 
„abdomenul de lemn“, în perforatia ulcerului gastric 
sau duodenal. Contractura poate fi mai puţin netă 
în perforatia posterioară a ulcerului, în peritonitele 
astenice, cum sunt cele din perforatiile tifice, în 
perforatiile la bolnavii hemoragici sau șocați. 
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Contractura abdominală este putin vizibilă sau 
poate lipsi la bolnavii cu tonus muscular scăzut sau 
cu reflectivitate scăzută, cum sunt copiii și bătrânii 
și imunosupresatii. 

Contractura poate fi mascată de folosirea opia- 
ceelor sau a antibioticelor. Alteori, contractura poate 
exista în lipsa leziunilor peritoneale, cum sunt afec- 
țiunile inflamatorii pleuro-pulmonare bazale, mai 
ales la copii, în contuziile și plăgile toracice, în 
leziuni ale ultimelor șase nervi intercostali. Contrac- 
tura musculară trebuie diferențiată de falsa contrac- 
tură a simulantilor, psihopatilor, fricosilor, care dis- 
pare la palparea blândă si repetată, concomitent cu 
distragerea atentiei bolnavului. 

Diverse manevre pot evidentia, prin palpare, iri- 
tatia peritoneului. Decompresiunea bruscá a pere- 
telui abdominal, dupa o palpare progresiva, poate fi 
dureroasa (semnul Blumberg). Manevra este pozi- 
tivá la debutul peritonitei fara a fi specifica, putand 
apare si in inflamatia intestinului. 

Contractura abdominalà se asociaza cu hiper- 
stezia cutanata (Dieulafoy) care este un raspuns 
paradoxal al peretelui abdominal la un excitant mini- 
mal si cu abolirea reflexelor cutanate abdominale. 

Percufia abdominală efectuată egal, începând 
din regiunea inghinală stângă, urmând epigastrul și 
în final regiunea inghinală dreaptă, poate fi du- 
reroasă în dreptul focarului de infecţie („semnul 
clopotelului* Mandel sau semnul rezonatorului). Per- 
cutia abdomenului poate descoperi zone anormale 
de sonoritate sau de matitate. Dispariţia matitatii 
prehepatice traduce pneumoperitoneul și în general 
perforatia unui viscer cavitar, mai frecvent perfo- 
ratia ulcerului gastric sau duodenal. Existenţa ma- 
titatii pe flancuri traduce revarsatul de lichid în peri- 
toneu, mai ales când este în cantitate abundentă. 


Auscultatia este neconcludenta în fazele de 
debut, iar in stadiile avansate se deceleazá „liniștea 
abdominală“ (38), consecinţă a ileusului dinamic. 


Tușeul rectal sau vaginal evidențiază sensibi- 
litatea dureroasă a fundului de sac Douglas (,tipatul 
Douglas-ului") care bombeazá si este fluctuent. 


> 


6. Examenele paraclinice 
Nu sunt specifice pentru diagnostic dar ne sem- 
nalează gravele dezordini din organism. 
Examene de laborator 


Hemoleucograma poate avea valoare pentru dia- 
gnostic, deoarece frecvent relevă hiperleucocitoza 
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cu devierea spre stanga a formulei, desi sunt peri- 
tonite cu leucograma aproape normalá. Leucopenia 
poate fi prezentá la várstnici si este semn de gravi- 
tate. Evaluarea completa a bolnavului, cercetarea 
ureei sangvine si urinare, a creatininei, bilirubinei, 
transaminazelor, a ionogramei pot certifica disfunc- 
tia organicá sistemica in cadrul sepsisului. 


Explorári imagistice 


Examenul radiografic simplu al abdomenului, pe 
gol, la pacientul in ortostatism deceleazá imaginea 
clasicá aericá, in forma de semiluna, interhepato- 
diafragmaticá, uni- sau bilateral. Pneumoperitoneul 
atestá o perforatie de viscer cavitar, de regulá, ul- 
cer gastric sau duodenal perforat, dar absenta sa 
nu infirmá diagnosticul. In scop diagnostic, in cazul 
perforatiei ulceroase, se poate administra Gastro- 
grafin pe sondaj naso-gastric. 

Pe radiografia abdominalá se mai pot identifica 
si alte semne: stergerea umbrei psoasului datorita 
prezentei colectiei lichidiene din cavitatea perito- 
neala, distensia anselor intestinale subtiri, datorita 
ileusului dinamic; stergerea reliefului mucos al an- 
selor intestinului subtire si edemul parietal. Pneumo- 
peritoneul prezent postoperator poate face dificila 
interpretarea sa în peritonitele postoperatorii. 

Examenul radiografic se completează cu explo- 
rarea toracelui pentru a exclude bolile toraco-pleuro- 
pulmonare, care se pot însoţi cu false contracturi 
musculare. 


Ecografia examen de rutină în abdomenul acut, 
evidențiază colecțiile intraperitoneale, lichidiene sau 
gazoase, și poate oferi date asupra etiologiei peri- 
tonitei. 

Interpozitia anselor intestinale datorită ileusului 
dinamic, limitează metoda. 


Tomografia computerizată deşi nu se practică 
în mod curent, evidenţiază colecţiile lichidiene intra- 
peritoneale și oferă date suplimentare în unele boli 
ca pancreatita acută, colecistita acută etc. 

imaginile de rezonanță magnetică (magnetic re- 
sonance imaging — MRI) oferă date asemănătoare 
tomografiei computerizate. 

Datorită prețului crescut al ultimelor două inves- 
tigatii imagistice, sunt rar folosite în diagnosticul 
peritonitei, care rămâne un diagnostic clinic. 


Punctia lavaj a cavităţii peritoneale folosită la 
bolnavii necooperanti sau traumatizati, oferă infor- 
matii suplimentare când datele clinice sunt sărace 
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sau confuze. În lichidul recoltat, limpede sau puru- 
lent, se dozează elementele sangvine, hematii si 
leucocite, produşi chimici (enzime pancreatice, acid 
lactic). 


Punctia abdominală în plină matitate poate ex- 
trage lichid purulent. 


Celioscopia oferă posibilitatea inspectării întregii 
cavităţi peritoneale. În bolile organelor supramezo- 
colice, celioscopia confirmă diagnosticul și poate 
efectua și tratamentul. În afecțiunile inframezoco- 
lice este indicată mai ales la femeile tinere, de- 
oarece diferenţiază apendicita acută de bolile gine- 
cologice. 


7. Forme clinice 


Peritonitele acute difuze îmbracă forme foarte 
variate şi în funcţie de criteriile etiopatologice, fizio- 
patologice, microbiologice, vârstă, evoluţie. 


Peritonite secundare 


După criteriile etiopatologice, peritonitele secun- 
dare sunt cele mai frecvente si prezintă un interes 
major pentru chirurg (tabelul X). 


TABELUL X 


Clasificarea etiologicà a peritonitelor secundare 


PERITONITA PRIN PERFORATIE GASTRODUODENALA 
— Ulceroasa 
— Neulceroasá (cancer, volvulus etc.) 


PERITONITE BILIARE 
— Colecistita acuta litiazicá sau nelitiazica i 
— Volvulus vazicula biliară, perforatia diastaticá a căilor | 
biliare . 
PERITONITA DE ORIGINE HEPATICA 
|___— Rupturá abces sau chist 


PERITONITE DE ORIGINE PANCREATICO-SPLENICĂ 
— Ruptură pseudochist 
— Abces splină 


PERITONITE PRIN PERFORAȚIA INTESTINULUI SUBȚIRE  : 
— Strangulare prin volvulus sau bride 
— Boala Crohn 
— Infarct mezenteric 
— Enterita necrozanta 
— Diverticuli 
— Ulcere i 
— Tumori i 
— Febra tifoidă 
— Tuberculoza | 
— Hernii interne si externe strangulate 


| 
| PERITONITE APENDICULARE | 
į- Prin perforatie sau difuziune — — ata! 
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[PERITONITE COLONICE 
— Perforatii in situ sau perforatii diastatice 
| — Sigmoidite 
— Cancer 
— Colite inflamatorii (Rectocolita ulcero-hemoragică, boala 
Crohn) 
- Colite ischemice, colite parazitare 
| — Volvulus 
I - Fecalom 


;PERITONITE GENITALE 
= Salpingiene, ovariene, uterine 


|PERITONITE DE ORIGINE URINARĂ 
— Ruptura căilor urinare înalte 
— Ruptura vezicii urinare 


i PERITONITE POSTTRAUMATICE 
— Contuzii abdominale, plăgi abdominale 


IPERITONITE INSTRUMENTALE 
~ Endoscopie, radiologie 


PERITONITE POST-OPERATORII 


| 
| 


— Dezunirea suturii, dehiscenta anastomozei, celioscopie 


Dacá in 1926 pentru Kirschner majoritatea perito- 
nitelor erau datorate apendicitei (5896), astázi ele 
se situeazá pe locul patru (1596) in urma perfo- 
rațiilor stomacului si duodenului (20%), intestinului 
subțire (20%) și intestinului gros (25%). Mortali- 
tatea prin peritonite in perforatia duodenală este 
scazuta (2-8%), si creste drastic (57%) daca bolna- 
vul a primit tratament cu corticoizi. Mortalitatea este 
influențată de vârsta de peste 50 ani, bolile aso- 
ciate, vechimea peste 48 ore a perforatiei, existen- 
ta hiperleucocitozei si a socului. 

Peritonitele secundare prezintá unele caracteris- 
tici datorate germenilor dependenți de organul 
afectat. Germenii pot contamina peritoneul în urma 
perforatiei tractului gastrointestinal, a ficatului, cole- 
cistului, pancreasului, splinei, aparatului genital și 
urinar sau a unor colecţii intraabdominale, sau pro- 
vin de la afecțiunile acute infecțioase ale viscerelor 
intraperitoneale. Strangularea intestinului subțire, 
volvulusul, invaginatia, strangularea herniară inter- 
nă sau externă, infarctul entero-mezenteric, se pot 
solda cu necroza peretelui intestinal și pătrunderea 
în cavitatea peritoneală a conținutului intestinal. 
Peritoneul poate fi infectat înaintea perforatiei prin 
translocatia bacteriilor prin peretele alterat al in- 
testinului strangulat. În ocluziile sau pseudo-oclu- 
ziile colonului, când valvula ileocecală este compe- 
tentă, perforatia diastatică a cecului poate fi cauza 
peritonitei. 

Traumatismele abdomenului, contuzii sau plăgi, 
pot fi însoțite de leziuni viscerale si de peritonite. 
Peritonitele postoperatorii sunt frecvent datorate 
leziunilor anastomotice, dar, și secundare contami- 
nării peritoneului cu bilă, suc pancreatic, urină, sânge 


sau corpi străini. Diferitele manevre radiologice sau 
endoscopice pot fi urmate de peritonite. infecțiile 
ascendente ale tractului genital feminin, cum ar fi 
cele gonococice sau alte infecţii pelviene ca sepsi- 
sul puerperal, pot fi cauza peritonitelor. 


Peritonite prin perforatia viscerelor 

Perforatia ulcerului gastric sau duodenal. 
Tratamentul ulcerului gastric și duodenal a înre- 
gistrat succese după introducerea blocantilor H2 si 
a inhibitorilor pompei de protoni, fără a scădea în 
aceeași măsură frecvența complicatiilor (45). 

Aproximativ 7% dintre ulcere prezintă perforatie, 
iar 2% dintre ele prezintă perforatia ca prim simp- 
tom. Ulcerele duodenale perforează mai frecvent 
ca cele gastrice, sunt mai frecvente la bărbaţi, între 
40-49 ani. Cei cu perforatie gastrică sunt mai 
vârstnici, având frecvent și alte boli asociate, sau 
perforatia se datorează cancerului gastric. 

Riscul perforatiei ulceroase crește la bolnavii ci- 
rotici, la care și mortalitatea postoperatorie creşte 
la 77,3% fata de media de 17% cât este după chi- 
rurgia ulcerului perforat. Mortalitatea este mai mare 
în ulcerul gastric perforat (22%) decât în ulcerul duo- 
denal (10). Mortalitatea a crescut și datorită faptului 
că perforatia se întâlnește frecvent la persoane 
vârstnice, care abuzează de tratamentul cu antiin- 
flamatorii nesteroidiene. 

În perforatia ulcerului, conţinutul tractului diges- 
tiv superior, bogat în acid clorhidric, pepsină, bilă, 
enzime pancreatice, este deversat în cavitatea peri- 
toneală. Modificările peritoneale apar rapid, conse- 
cinta a unei veritabile „arsuri chimice interne". Alte- 
rarea capilarului permite migrarea în cavitatea 
peritoneală de cantități mari de lichide bogate în 
proteine, ceea ce duce la scăderea volumului plas- 
matic cu sechestrarea de lichide în spaţiul subperi- 
toneal de la nivelul viscerelor, și care are drept 
consecință scăderea întoarcerii venoase la cordul 
drept și scăderea debitului cardiac, și apariția socu- 
lui. Estimarea edemului visceral în timpul interven- 
tiei este inferior celui real, spațiul extracelular 
putând fi de 2-4 |. 

În perforatiile digestive înalte, pierderea de li- 
chide si de electroliți sunt aproximativ egale cu 
excepţia fistulelor pancreatice în care pierderile sunt 
hipertone. Dacă în primele ore lichidul ce a pătruns 
în cavitatea peritoneală poate fi considerat steril, ul- 
terior apare suprainfectia bacteriană, fie prin flora 
existenta in lichidul de perforatie, fie prin trecerea 
germenilor, care traverseaza peretele intestinului 
sau din limfatice. 
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Diagnosticul peritonitei difuze produse prin per- 
foratia ulcerului gastric sau duodenal se bazeaza 
pe triada: antecedente de ulcer, durere bruscá si vi- 
olentá si contractura peretelui abdominal (38). Nu 
întotdeauna diagnosticul este evident si frecvent se 
pune în discuţie diferenţierea de peritonita difuză 
produsă prin perforatia apendicelui, datorită durerii 
din fosa iliacă dreaptă secundare scurgerii continu- 
tului gastric sau duodenal prin santul parieto-colo- 
nic drept. În cazurile neclarificate, practic se începe 
cu incizie în fosa iliacă dreaptă, care în cadrul 
ulcerului perforat va fi folosită pentru drenaj. Invers, 
peritonita prin perforatia unui apendice situat sub- 
hepatic poate îmbrăca aspectul clinic de ulcer per- 
forat. 

Peritonitele biliare sunt grave datorită revărsa- 
tului bilioseptic în cavitatea peritoneală (10, 19, 42). 

Peritonitele biliare reprezintă 1,2-2% din totalul 
peritonitelor. Clasic se descriu două forme: prin 
perforatie si fără perforatie aparentă. Perforatia co- 
lecistului este cea mai frecventă, iar perforatia 
căilor biliare extrahepatice este rară. 

Litiaza biliară complicată cu infecţie este cauza 
cea mai frecventă a peritonitei biliare. Peritonita 
biliară fără perforatie descoperită la intervenţia chi- 
rurgicală este în realitate datorată unor leziuni mici, 
cu tulburări de permeabilitate, care permit trecerea 
bilei în peritoneu, iar histologic a fost găsită întot- 
deauna o soluție de continuitate. Au fost incriminati 
diverși factori: factorul mecanic, datorat distensiei 
căilor biliare deasupra unui obstacol mecanic; fac- 
torul infecțios, prin infecția pereților veziculei biliare 
și a căilor biliare; factorul vascular, reprezentat de 
trombozele venoase primitive sau secundare exis- 
tente infecţiei parietale; factorul enzimatic, dovedit 
de existenţa prin reflux pancreatic în calea biliară 
principală. 

Peritonita prin apendicita acută. Incidenta pe- 
ritonitelor de cauză apendiculară a scăzut în 
ultimele decenii, dar se întâlnește cu o incidenţă 
crescută între 15-25 ani (56). 

La copii sub 5 ani, incidenţa perforatioei este de 
50%, la tineri de 21%, iar după 50 ani de 65%. 
Mortalitatea după peritonitele difuze produse după 
perforatia apendiculară este de 4,5% la pacienţii cu 
vârsta între 51 și 70 ani și de 15% peste 70 ani. La 
bolnavii cu SIDA aproape 40% dintre ei au apen- 
dicită acută perforată. Peritonita difuză în apendi- 
cita acută poate îmbrăca trei forme: 

1. peritonita acută purulentă ,d'emblée"; 

2. peritonita în doi timpi; 

3. peritonita în trei timpi. 
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Peritonita difuză d’embiée poate evolua sub 
formă gravă încă de la debutul crizei de apendicită. 
Semnele fizice și generale au o evoluţie rapidă. „O 
peritonită acută purulentă operată în prima zi se va 
vindeca sigur; operată în cea de a doua zi, poate fi 
salvată; din acest moment totul este compromis“ 
(38). 

În peritonita apendiculară în doi timpi, primul 
timp îl constituie criza iniţială de apendicită, urmată 
de un interval liber, în care starea generală și 
locală nu anunţă marea dramă. Peritonita în doi timpi 
are o evoluţie înșelătoare. Simptomele se atenuează, 
durerea dispare și putem crede că s-a instalat în- 
sănătoșirea. Dar, această perioadă de acalmie 
corespunde transformării gangrenoase cu alterarea 
rapidă a stării generale. Perforatia se constituie în 
evoluţia apendicitei sau poate fi provocată de medi- 
catia purgativă, care nu reprezintă decât picătura 
de otravă, care se revarsă din paharul plin. Perito- 
nita apendiculară în trei timpi constituie evoluția 
crizei de apendicită acută în care s-a organizat 
peritonita plastică, iar în sânul acesteia, se dezvoltă 
în al doilea timp, abcesul apendicular. 

Evoluţia de la plastron la abcesul apendicular 
denotă, de obicei, eroare în supravegherea medi- 
cală a bolnavului, care trebuie să se facă în spital. 
După un interval liber, abcesul se deschide în ca- 
vitatea peritonealá, cu toate semnele peritonitei 
generalizate, care reprezintă cel de-al treilea timp 
de evoluţie. 

Peritonitele difuze produse prin perforatia in- 
testinului subțire. Ulcerele, intestinului subţire cu- 
nosc cauze diverse: infecțioase, endocrine, vascu- 
lare, inflamatorii şi iatrogene medicamentoase (10, 
19, 42, 49). 

Peritonitele prin perforatia intestinului subţire 
cauzate de febra tifoidă sunt grave, dar rare astăzi, 
deoarece se dezvoltă la un bolnav cu reactivitate 
scăzută. Peritoniia apare mai frecvent în a treia 
săptămână de evoluţie a bolii și se manifestă brusc 
cu semne de peritonită generalizată. Perforatia, 
unică, mai rar multiplă, se află la 15-20 cm de un- 
ghiul ileocecal, situată la nivelul plăcilor Peyer. Per- 
foratia ileală se mai intaineste în: ileita regională 
specifică Crohn, când se însoțește de adenopatie 
mezenterica; in ileita nespecifică necrozanta, pre- 
zenta atát la copil cat si la adult; in sindromul 


' Zollinger-Elisson; în periarterita nodoasa, in lupusul 


eritematos diseminat, sau postmedicamentos (aspi- 
rina, corticoizi, butazolidiná, clorura de potasiu etc.). 
Prezent in aproximativ 2% din cazuri, diverticulul 
Meckel, vestigiu al canaluiui omfaloenteric, pe fon- 
dui unei diverticulite poate perfora, mai frecvent la 


barbatii sub 20 de ani si poate imbraca aspectul de 
peritonită acută difuză. Alteori intervenția chirur- 
gicală descoperă diverticuli ai intestinului subțire cu 
sediul de predilecție pe duoden. Limfoamele diges- 
tive primitive pot debuta prin perforatie și hemo- 
ragie. 

Peritonita difuză prin perforatia colonului. 
Boala diverticulară cu localizare pe colonul sigmoid 
se însoțește mai frecvent de complicații (10, 46). 

Prevalenta bolii în populaţia generală este de 
5-10% și crește cu vârsta de la 5% (sub 40 ani) la 
50-60% (la vârstnici). Complicatiile sunt mai frec- 
vente după recurenta episoadelor de diverticulita, 
de 58% faţă de 20% după primul atac. Dintre pa- 
cientii care prezintă complicaţii datorate bolii diverti- 
culare, 19 până la 45% dintre ei au perforatie si 
peritonită difuză. 

Vârsta, peste 75 ani, și insuficienţa viscerală 
sunt factori de risc, ce intervin în producerea dece- 
selor. Perforatia cancerului colonic, alături de oclu- 
zie, constituie cauza de interventie in urgenta (46). 
Complicatia survine mai frecvent la varstnici si se 
asociazá cu o morbiditate ridicatá. Perforatiile in 
situ au un prognostic mai bun decát cele diastatice. 
Un sfert dintre complicațiile postoperatorii sunt 
reprezentate de peritonite. Mortalitatea în peritoni- 
tele generalizate prin perforatia neoplazică de 47,5% 
se datorează persistentei sepsisului si a compli- 
catiilor postoperatorii. 

Perforatia diastatică a cancerului colonic expune 
suprafața peritonealá la o invazie brutală de 
bacterii Gram-negative, la un bolnav cu tulburări 
hidro-electrolitice. 

Tulburările hidro-electrolitice sunt datorate ob- 
structiei preexistente. Pierderile lichidiene sunt cres- 
cute prin febră, ileus paralitic asociat, care pro- 
voacă vărsături, sau lichidele se pierd prin aspirație 
gastrică. Reducerea volumului plasmatic scade în- 
toarcerea venoasă la cordul drept și intervine în 
generarea stării de șoc. 

Pe de altă parte, perforatia intestinală brutală, în 
absenţa reacției inflamatorii și a aderentelor, expune 
suprafața peritonealá la germenii Gram-negativi, 
care generează endotoxina. 


Peritonitele difuze prin necroza viscerală, se 
observă în ocluziile intestinale produse prin volvu- 
lus sau hernii strangulate sau când sunt de cauză 
vasculară, ca în infarctul entero-mezenteric (10, 42, 
49). În peritonitele prin strangulare mecanismul este 
dubiu. 

La tulburările vasculare datorate infarctizării, ce 
generează hipovolemie si soc, se adaugă necroza 


Abdomenul acut chirurgical 


viscerală, care prin perforatie devarsă conținutul 
intestinal, bogat în germeni Gram-negativi, produ- 
cători de endotoxine, care prin acţiuni multiple, in- 
tervin în generarea socului din peritonită. În ne- 
croza digestivă mortalitatea este de 25,2% și atinge 
60-89% în infarctul entero-mezenteric, datorită 
dificultăţilor de diagnostic și întârzierii intervenţiei 
chirurgicale, când poate atinge 100%. 


Peritonitele post-traumatice sunt urmate de 
25,4% care crește la 50% în cazul existenţei le- 
ziunilor viscerale multiple. Cu un prognostic grav 
sunt peritonitele datorate plăgilor colo-rectale sau 
duodenale. 

În traumatismele abdominale închise, viscerele 
cavitare pot prezenta perforatii cu peritonite se- 
cundare. Diagnosticul acestor peritonite este destul 
de greu de făcut, deoarece semnele sunt înșelă- 
toare, iar traumatizatul se prezintă tardiv la medic. 

Perforatiile viscerelor cavitare pot fi incomplete 
sau pot fi blocate. Alteori semne de peritonită apar 
după un interval de „liniște înșelătoare“, de 1-2 zile, 
după detașarea necrozei peretelui intestinal (10, 
42, 49). 

În plăgile penetrante abdominale, dar mai ales 
în cele perforante, peritonita generalizată se insta- 
lează rapid. Plăgile pot fi produse prin arme albe, 
soldate mai ales cu secțiuni de viscere cavitare, 
sau prin arme de foc, ce produc multiple perforatii 
viscerale. Date despre plăgile abdominale produse 
în război le găsim descrise în Iliada, plăgi produse 
prin lovituri de suliță, soldate cu o mare mortalitate 
(10, 42, 48). 


Peritonite produse prin perforatie viscerala 
prin manevre endoscopice. Daca sunt exceptio- 
nale dupa colangio-pancreatografia retrograda endo- 
scopicá si sunt retroduodenale, în schimb perfo- 
rațiile colonice au o incidență de 0,1-0,8% si sunt 
produse dupá procedeele terapeutice sau diagnos- 
tice (8, 48, 59). 


Peritonitele difuze postoperatorii au o inci- 
denta dificil de apreciat, datorită condiţiilor de 
apariție la un bolnav deja operat (1). 

Aceste peritonite au o evoluție gravă si imprevi- 
zibilă. Diagnosticul este dificil și datorită modifică- 
rilor tabloului clinic prin folosirea antibioticelor, a 
aspiratiei digestive, a analgeticelor, tabloul clinic 
putând simula embolia pulmonară, infarctul miocar- 
dic sau septicemia. Creşterea duratei spitalizării 
preoperatorii crește riscul colonizării bolnavului cu 
germeni rezistenți, ceea ce face antibioticoterapia 
să fie ineficace. 
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Alteori, pregátirea preoperatorie a bolnavului este 
insuficientă sau aceasta pregătire se referă la pre- 
gátirea preoperatorie, mecanicá si chimicá a colo- 
nului sau la lipsa eradicárilor unui focar infectios ce 
nu are legáturá cu boala pentru care se intervine 
operator. 

Un alt factor de gravitate este durata actului op- 
erator, riscul se dubleazá cu trecerea fiecárei ore 
(10, 11). Cauzele peritonitei postoperatorii sunt di- 
verse. Majoritatea acestor peritonite sunt conse- 
cinta dezunirii anastomozelor digestive efectuate pe 
un segment digestiv inflamat, slab vascularizat sau 
deperitonizat. Dupá anastomozele colo-rectale, inci- 
denta variazá intre 1 si 10%, fara diferente semni- 
ficative între anastomozele efectuate prin suturá 
sau mecanice. 

Anastomozele gastro-jejunale sau eso-jejunale 
se pot complica cu peritonite cu o frecventá mai 
mare în chirurgia oncologicá. Dezunirea anasto- 
mozei pancreatico-jejunale dupá duodeno-pancrea- 
tectomie este urmatá de peritonita difuza intr-o pro- 
portie ce variaza intre 7,696 si 24%. Toaleta peri- 
toneală incompletă sau drenajul ineficient pot 
cauza peritonitele. 

O altá cauzá o constituie contaminarea directá a 
peritoneului in cursul celiotomiei, fie din afara, cand 
nu se respectá regulile de asepsie, dar mai frec- 
vent din interior, prin manevrele efectuate pe organe 
inflamate, sau cu continut septic. Peritonitele post- 
inflamatorii se intálnesc la 4-696 dintre apendicecto- 
mizati, iar 43% dintre aceștia nu au prezentat 
apendicită complicată. De asemenea, peritonitele 
pot apărea datorită unor leziuni ignorate în timpul 
intervenţiei, sau incorect apreciate ca potential evo- 
lutiv, sau pot fi datorate unor leziuni provocate și 
nerecunoscute, cum se întâmplă în timpul eliberării 
aderentelor, sau pot fi datorate infectării secundare 
a revarsatelor intraperitoneale de la altă infecţie 
localizată. 

În cadrul peritonitelor postoperatorii cele de ori- 
gine biliară au multiple cauze: deraparea ligaturilor, 
canalicule biliare ce se deschid în patul colecistului 
și nu au fost recunoscute, lezări accidentale nere- 
cunoscute, cum se întâmplă în colecolecistectomia 
celioscopică. În chirurgia celioscopică, lezări acci- 
dentale nerecunoscute pot fi urmate de peritonite. 


Peritonitele de origine ginecologică 

Se produc fie prin propagarea directă a unei 
infecţii care are sediul în tractul genital, fie prin per- 
foratia unei colecţii purulente localizată în trompa, 
ovar sau ligamentul larg. 
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Peritonita poate apărea la o femeie fără trecut 
ginecologic. La bolnavă cu trecut ginecologic, peri- 
tonita poate avea debut acut, sau prezintă recidiva 
procesului inflamator. 

Germenii, cel mai frecvent întâlniți, sunt gono- 
cocii, streptococii, colibacilii, iar asocierea micro- 
biană dă forme mai grave de peritonite. 

Peritonitele prin propagare au debut brutal, cu 
febră, tahicardie, vărsături, diaree, la o femeie 
tânără fără trecut genital. Apărarea abdominală 
poate fi generalizată, dar contractura este limitată 
în abdomenul inferior, sau poate lipsi. Examenul 
genital este foarte dureros. 

Ruperea colecţiilor purulente genitale se pro- 
duce în urma unui traumatism abdominal sau a 
altor cauze favorizante: efortul fizic, sportul, contu- 
zia abdominală. S-au descris rupturi după exame- 
nul ginecologic, după avort sau post-partum. Ta- 
bloul clinic este variabil: brutal, din cauza invaziei 
masive a peritoneului prin ruptura colecţiei puru- 
lente, sau torpid, când germenii au virulenta ate- 
nuată sau conținutul colecției s-a autosterilizat. Peri- 
tonitele produse prin ruptura abcesului tubo-ovarian 
pun probleme dificile de diagnostic cu apendicita 
acută si sarcina extrauterină. 


Peritonita în dializa peritoneală (chronic ambu- 
latorial peritoneal dialysis - CAPD). Prezenţa cate- 
terului peritoneal afectează mijloacele naturale de 
aparare antimicrobiana. (48) Contaminarea se poate 
produce prin lumenul tubului de dren (intraluminal), 
pe langa tub (preluminal), pe cale hematogena, 
prin propagare de la o infectie genitala sau prin 
adeziunea bacteriilor pe suprafata intraperitoneala 
a cateterului. Germenii implicati sunt mai ales Gram- 
pozitivi, 60% (S. epidermoides, S. aureus), mult 
mai rar cu Gram-negativ, 14-2096 (Enterobacteriacee, 
Pseudomonas) si foarte rar fungi, 4-8% (Candida). 
În majoritatea cazurilor, peritonita se remite dupa 
2-3 zile de tratament. 

În evoluţia peritonitei la acești bolnavi pot sur- 
veni recăderi, recurente sau reinfectii. 


Peritonitele acute primare 


Apar in lipsa perforatiilor organelor cavitare intra- 
abdominale sau in absenta traumatismelor externe, 
care ar putea contamina cavitatea peritonealá. (17, 
49, 50, 67) 

Etiopatogenie 

Peritonitele primare sunt mai frecvente la copii 
sub 10 ani, mai ales pe teren nefrotic. Astázi, frec- 
venta lor a scázut foarte mult de la 10% din ur- 


gentele adsominale infantile, in era preantibiotica, 
la 2%. Calea de contaminare a cavitatii peritoneale 
este hematogena, mai rar limfatica, de la un focar 
septic aflat la distantá si, mult mai rar, pe cale 
naturala (genitala la femeie, cordonul ombilical la 
nou-nascut). La adultl, peritonita primara este mai 
frecventă la pacienţii cu ciroză și ascità. În infecția 
ascitei la cirotici, mai frecvent se întâlnesc entero- 
bacteriile, mai ales Æ. coli si mult mai rar coci 
Gram-pozitivi ca Streptococcus pneumoniae Si 
Enterococcus. Peritonitele primitive hematogene 
sunt mai frecvent unimicrobiene (peste 7096 sl mai 
frecvent E. coli), si, mult mai rar, polimicrobiene 
(tabelul XI). 


TABELUL XI 


Peritonitele acute primare 


1, Apar în absenţa unui focar infecțios ce ar putea contamina 
cavitatea peritoneală. 

2. Pot apărea la orice vârstă, dar sunt prevalente la copil, pe 
un teren nefrotic și la adulții cu ciroză și ascită. 

3. Clinic se manifestă cu semne generale de infecţie, iar lo- 
cal, cu distensie abdominală, contractura este mai rar întâl- 
nită decât apărarea musculară. 

4. in majoritatea cazurilor sunt monomicrobiene. 


5. Tratamentul peritonitelor primare se bazează pe antibiotice 
şi nu pe chirurgie. 


Orice cauză care poate reduce competența 
imunologică a pacientului, ca malignitatea, trata- 
mentul cu corticosteroizi, citostatice, imunosupre- 
soare după transplant, hiperazotermie, crește posi- 
bilitatea apariţiei peritonitei primare. Peritonitele care 
apar ja pacienţii cu chimioterapie, pentru leucemii 
sau limfoame, pot fi datorate migrării bacteriilor prin 
peretele intestinal prin ulceratii microscopice ale 
mucoasei intestinale sau datorită necrozei tumo- 
rale. 


Peritonita primara la ciroticii cu ascita. Sunt 
infecții monomicrobiene, cel mai frecvent fiind E. 
coli (48). in mod normal sángele din sistemul port 
este steril, iar dacá bacteriile intestinale trec, ele 
sunt distruse prin fagocitoza in sinusoidele hepa- 
tice. In cirozá, portiunea proximalá a intestinului 
subțire este colonizată cu flora de tip colonic, iar 
hipertensiunea portala creste permeabilitatea pere- 
telui intestinal si potenteazá migrarea bacteriana 
prin translocare. Scurt-circuitarea sinusoidelor he- 
patice permite trecerea in circulatia generalà a bac- 
teriilor. Circulaţia anormală permite contaminarea 
nodulilor limfatici mezenterici și portali și a lichidului 
de ascită. Lichidul de ascită este un bun mediu de 
cultură pentru bacterii. Acestora li se adaugă hipo- 
proteinemia, și scăderea capacității imunologice de 
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apărare. Pacienţii cu ciroză si ascită infectată pre- 
zintă febră, dureri abdominale și apărare muscu- 
lara. Uneori simptomatologia locală este minimă, 
bolnavii prezentând greață, vărsături, diaree. 

O treime din acești bolnavi nu prezintă simpto- 
me sau semne abdominale, ci numai deteriorarea 
funcţiei hepatice și renale, care sugerează diagnos- 
ticul. 

Diagnosticul este confirmat de aspectul lichidului 
peritoneal si impune tratamentul. Mortalitatea ră- 
mâne totuși ridicată, 48,70%. Lichidul de ascita 
poate fi infectat secundar, fie prin perforatia visce- 
relor cavitare, fie iatrogen, când culturile din ascită 


‘indica prezenţa de bacterii multiple. 


Peritonitele pneumococice erau cauza domi- 
nantă a peritonitelor primare în era preantibiotică, 
iar astăzi au scăzut ca frecvenţă prin creșterea 
standardului igienic al copiilor (10, 42, 48, 49). Apar 
după afecţiuni pulmonare la pacienţii cu scăderea 
rezistenţei organismuli. Debutul este brusc, dra- 
matic, cu febră de 38-40*C, cu dureri abdominale şi 
edem la nivelul peretelui abdominal, vărsături, 
diaree, uneori polakiurie, datorită afectării inflama- 
torii a peritoneului pelvin, la care se adaugă semnele 
toxemiei: tahicardia, hiperpirexia, cianoza și prostra- 
tie. Creșterea numărului leucocitelor polimorfonu- 
cleare, mai rar scăderea numărului lor, aspiratul 
peritoneal care identifică diplococi Gram-pozitivi, 
hemocultura pozitiva includ diagnosticul. in aceste 
conditii este necesara eliminarea altor tipuri de 
peritonita cum ar fi cea din apendicita acuta per- 
forată. 


Peritonita streptococica este produsă de 
streptococul beta-hemolitic la pacienţi purtători de 
focare infecțioase: angina, erizipel, scarlatina, 
infectii puerperale etc. (10, 42, 48, 49). in era 
preantibioticá era insotita de o mortalitate ridicatà. 

Este mai frecventá la copii, deoarece vársta 
tanara este mult mai receptiva la aceste infectii. 
Peritonita poate apárea la 3-7 zile dupà o fa- 
ringo-amigdalită netratată. Simptomele initiale sunt 
vărsături și diaree. Starea generală se alterează 
rapid. Febra, tahicardia, hiperleucocitoza, meteoris- 
mul accentuat, fără contractură abdominală, hemo- 
cultura pozitivă, deși apare tardiv, impun diagnos- 
ticul diferenţial cu apendicita acută și gastro- 
enterita, frecventă la copil. Intervenţia chirurgicală 
de urgenţă, după o prealabilă reanimare preope- 
ratorie, susținută de tratamentul cu antibiotice 
identifică peritoneul intens congestionat, prezenţa 
unei mari cantități de puroi de aspect mat, subțire, 
fluid, galben-cenușiu, fără false membrane, fără 
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tendinte la inchistare, cu anse intestinale destinse. 
Tratamentul chirurgical trebuie completat postope- 
rator cu o buna reanimare si aspiratie naso-gastrica 
pentru a preveni distensia viscerala. 


Peritonita gonococica complica salpingita go- 
nococicá la femeie si foarte rar se intalneste la 
barbat (10, 42, 48). 

Boala este mai frecventá la fetitele si femeile 
care íntretin o proastă igienă genitala. 

Durerile abdominale apárute brusc, insotite de 
diaree, polakiurie si disurie, cu apárare in abdo- 
menul inferior, cu secretie vulvo-vaginalá si retro- 
cedarea acestora dupa 3-5 zile l-au facut pe 
Mondor sá considere cá boala apare ,ca un trásnet 
sau incendiu de 48 ore". Deoarece boala evo- 
lueazá spre vindecare, interventia chirurgicalá nu 
se impune. Cum de cele mai multe ori nu se pot 
exclude alte cauze, mai ales peritonita apendicu- 
lará, celiotomia nu poate fi exclusa. 

O forma particulara a infectiei genitale la femeie 
o reprezintă perihepatita în sindromul Curtis-Fitz- 
Hugh datorat infecţiei cu Chlamydia trachomatis. 

De la leziunea salpingiană infecția urcă prin 
spațiul parieto-colic și ajunge în aria perihepatică și 
se manifestă ca o suferință acută de hipocondru 
drept, imitând colecistita acută. 

La femeia suspectată de colecistită acută și la 
care ecografia este normală se poate suspecta 
sindromul Curtis-Fitz-Hugh. 


Alte peritonite de cauză rară. (48). În neuro- 
chirurgie se întâlnesc frecvent peritonite acute di- 
fuze după drenajul ventriculo-peritonea! efectuat 
pentru hidrocefalie. 

La populaţiile din „Orientul Apropiat“ se întâl- 
neste peritonita periodică („febra mediteraneană 
femilialá" care se manifestă prin episoade recu- 
rente de dureri abdominale, febră și leucocitoză. 
Deși nu necesită tratament chirurgical, la primul 
episod se intervine chirurgical deoarece nu poate fi 
exclusă o peritonită de altă etiologie. 

Pentru a preveni episoadele recurente se fo- 
loseste colchicina, care are efecte favorabile si în 
episodul acut, când poate constitui și un test diag- 
nostic. 


Peritonitele terțiare 


Sunt peritonite difuze persistente, caracterizate 
prin prezenţa de colecţii imprecis delimitate, sau de 
lichid sero-hematic conţinând mici cantități de puroi, 
precum si prin prezența semnelor sepsisului sis- 
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temic ocult, adică status cardiovascular hiperdi- 
namic, stare subfebrilă si metabolism crescut. De 
aceea, mai pot fi definite ca stări septice fără focar 
infecțios. De cele mai multe ori peritonitele terțiare 
coincid cu debutul insuficientei multiple de organe 
(tabelul XII). 


TABELUL XII 


Sindromul de insuficienţă viscerală multiplă în peritonitele 
terțiare 


= 
Viscerul afectat i Manifestari 


Cardiovascular — Stare hiperdinamicá 


.i- Stare de soc sau de colaps 


Respirator — Tahipnee 
— Hipoxie cu hipocapnie sau 


|- Hipoxemie severá cu hipercapnie 


Renal — Uree sangviná crescutá 
— Creatininá sangvina crescuta 


— Debit urinar < 500 m!/24 h 


— Glascow Coma Scale < 7 
_|- Coma 


- Leucocite < 1000 / mm? 
— Hematocrit < 20% 
— pH sangvin < 7,24 
— Coagulopatie de onsum 


Neurologic 


Biologic 


La intervenţie se găsește adesea un lichid sero- 
hematic, uneori steril sau conținând germeni con- 
siderati nepatogeni. Principala cauză a MODS este 
focarul septic intraabdominal, mai rar poate fi dato- 
rat unui alt focar (ex. pneumopatie), sau poate 
exista în absența oricărui focar infecțios. MODS se 
întâlnește la 7-22% din cazuri după intervenții 
chirurgicale în urgență si 30-50% după intervențiile 
pentru sepsis abdominal. 

Peritonitele terțiare și MODS sunt legate de scă- 
derea mecanismelor de apărare ale gazdei. Meca- 
nismele de apărare a peritonitelor terțiare pe un 
teren imunodepresat nu sunt cunoscute perfect. 
Sursa bacteriilor și toxinelor este considerată a fi 
ruperea echilibrului ecologic al tractului gastrointes- 
tinal sau translocatia, ca urmare a exacerbării po- 
luării lumenului tractului digestiv. Cei mai întâlniți 
germenj sunt: Stafilococcus epidermoides, P. aeru- 
ginosa, Candida albicans. 

Din punct de vedere diagnostic trebuie stabilit 
dacá focarul septic este extraperitoneal sau intra- 
peritoneal. Practica a arátat cá este dificil de dife- 
rentiat peritonita postoperatorie de peritonita ter- 
tiará. Experienta clinicá a arátat cá agravarea ime- 
diat postoperator se datoreazá peritonitei tertiare 
pe cand agravarea dupa un interval liber denota cel 
mai adesea peritonita postoperatorie. 


Prezenta peritonitei postoperatorii este afirmata 
de examenul ecografic, CT si punctia dirijatá, care 
afirmá prezenta puroiului sau a lichidului digestiv. 

De cele mai multe ori, starea generala grava, 
alterată a acestor bolnavi nu permite efectuarea 
acestor investigații, sau dacă se efectuează pot fi 
de calitate îndoielnică. Diagnosticul de peritonită 
tertiará se face pe noțiunea de colecţie sterilă sau 
existența infecției cu staphilococcus epidermoides, 
bacteroides și a speciilor de Candida. 

Atitudinea terapeutică diferă în aceste două 
forme de peritonită. 

Ca tratament, antibioticoterapia trebuie adoptată 
cât mai rapid la debutul bolii, concomitent cu trata- 
mentul simptomatic al insuficientei viscerale multi- 
ple. 

Tratamentul chirurgical are foarte puține șanse 
de reușită în peritonitele terțiare. Celiotomia itera- 
tivă, în scopul evacuării sepsisului, este ineficientă. 

De aceea tratamentul peritonitei terțiare rămâne 
profilaxia ei, adică intervenţia precoce în peritoni- 
tele secundare, antibioticoterapia adaptată, decon- 
taminarea selectivă digestivă și refacerea barierei 
mucoasei digestive. 

Mentinerea integrității barierei mucoasei diges- 
tive se poate face prin nutritia enterală precoce, cu 
ratie bogată în proteine. 

Se obține astfel si o ameliorare a mecanismelor 
de apărare imunologică. Mortalitatea peritonitelor 
terțiare este foarte mare, 40-100%, și este legată 
de numărul viscerelor insuficiente funcţional. 


8. Diagnostic 
Diagnosticul pozitiv 


La un pacient cu durere abdominală brusc apă- 
rută, primordial este a aprecia dacă este necesară 
intervenţia chirurgicală. Apariţia bruscă a durerii, ce 
precede vărsăturile, permite suspectarea peritonitei. 
Diagnosticul și tratamentul precoce al unei perito- 
nite este un element important de pronostic vital, 
mai ales la vârstnici. 


Diagnosticul peritonite în stadiul precoce 
este dificil (57). Oricare ar fi cauza sa, tabloul clinic 
al peritonitei acute difuze asociază durerile abdo- 
minale, vărsăturile, oprirea tranzitului intestinal. 

Examenul fizic decelează contractura abdomi- 
nală si durea vie a fundului de sac Dougias la 
tușeul rectal. 

„Contractura abdominală odată apărută, ora dis- 
cuţiilor a fost încheiată. A sosit momentul bisturiu- 
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lui“ (38). În general, bolnavul este febril, iar labo- 
ratorul arată hiperleucocitoza. Tabloul evident de 
peritonită acută difuză impune intervenţia chirur- 
gicală de urgenţă, chiar dacă diagnosticul etiologic 
nu a fost stabilit. Metodele moderne, cum este celio- 
scopia, pot preciza cauza peritonitei chiar și trata- 
mentul. 


Diagnosticul este dificil în formele fruste, 
unde lipsește contractura. Vom căuta existența 
apărării musculare, mult mai dificil de evidenţiat. 


Diagnosticul clinic este și mai dificil în for- 
mele astenice ale peritonitei, forma întâlnită la 
vârstnici, imunodepresati, la bolnavii spitalizati în 
unitățile de terapie intensivă. În aceste forme sem- 
nalele locale trec pe planul doi, sindromul septic 
general fiind pe primul plan. 

Examenul radiografic al abdomenului pe gol, 
când indică existența pneumoperitoneului, traduce 
perforatia unui viscer cavitar și necesitatea inter- 
ventiei chirurgicale. 

În cazuri cu diagnostic incert, ecografia poate 
evidentia colecţia lichidiană intraperitoneală, iar to- 
mografia computerizată poate aduce date supli- 
mentare prin posibilitatea aprecierii tractului digestiv 
și a existenţei colecţiei lichidiene intraperitoneale. 


Diagnosticul etiologic al unei peritonite acute 
difuze 


Este important de precizat deoarece poate 
orienta calea de abord. 

Elementele de orientare le oferă anamneza (ante- 
cedente ulceroase, apendiculare, biliare, ginecolo- 
gice). Sediul maxim al durerii la debut poate indica 
sediul focarului septic abdominal. 

Diagnosticul etiologic este ușurat de recunoas- 
terea unor afecţiuni tratate anterior sau de cu- 
noasterea factorilor cauzali: traumatism abdominal, 
intervenţie chirurgicală cu un timp septic insuficient 
rezolvat, naștere sau avort septic. Dificultăţi de dia- 
gnostic oferă perforatiile, diverticulii Meckel, diver- 
ticulii sigmoidului sau ulcerele intestinale. 

Vârsta bolnavului poate orienta diagnosticul. 
Fetele mici pot face peritonite pneumococice și 
chiar gonococice. Adolescentii fac mai frecvent pe- 
ritonite prin perforatia apendiculară sau perforatia 
ulcerului gastric sau duodenal. La femeie vom avea 
în vedere peritonita apendiculară apoi cea genitală 
și chiar gonococică. 

Rămân totuși cazuri când diagnosticul este con- 
firmat intraoperator, conform principiului practic „mai 
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bine sá regret la masa de operatie, decat la cea de 
necropsie" (29). 


Diagnosticul diferential 


Se face cu numeroase afectiuni intraabdominale 
care se confundă cu o peritonită (tabelul XIII). În 
acest caz ele necesită aceeași sancțiune, inter- 
ventia chirurgicală de urgență, iar diagnosticul va fi 
stabilit intraoperator. O eroare de diagnostic cu afec- 
tiuni nechirurgicale poate duce la o intervenţie chi- 
rurgiclaă inutilă, chiar dăunătoare. 


TABELUL XIII 


Diagnosticul diferențial al peritonitelor acute difuze 


|. Abdomenul acut medical: 
- Colici abdominale: biliară 
nefretică 
salpingiană 
saturnină 
tabetică 
— Porfiria acută intermitentă 
— Cauze rare: purpura reumatoidă 
periarterita nodoasă 
aortita abdominală 
angor abdominal 
pileflebita 
infarct: splenic 
renal 
suprarenala 
Il. Falsul abdomen acut medical: 
— infarct miocardic acut 
— Infectii acute ale organelor toracice: pneumonie 
pleurezie 
pericardità 
— Neuromialgii toraco-abdominale: reumatice 
zona Zoster 
vertebro-medulare 
— Crize de hiperlipidemie tip 1 si 5 (+ pancreatita acută) 
— Falsul abdomen acut medicamentos: izoniazida 
eritromicina 
beta-blocante 
— Intoxicatii generale: hiperazotemie 
coma diabetica 
otráviri (arsenic, mercur) 
— Boli infectioase: toxiinfectie alimentará 
febra tifoidá 
— Viroze: gripa 
II. Abdomenul acut chirurgical: 
— Infarct entero-mezenteric 
— Pancreatita acuta 
— Adenita mezenterică 
— Ocluzie intestinală 
— Hemoperitoneu: sarcina extrauterină ruptă 
ruptură folicul de Graaf 
— Torsiune viscere: chist ovar 
fibrom uterin pediculat 
mare epiploon 


In cadrul abdomenului acut medical perito- 
nitele se pot confunda cu colicile abdominale: he- 
paticá, renala, salpingiana, tabeticá, saturniná. 
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Localizarea durerii, iradierea, asocierea semne- 
lor specifice bolii si absenta contracturii abdomi- 
nale, le pot diferentia. 

Colica biliara din diskineziile biliare si colecistita 
acută, cu localizare tipică in hipocondrul drept si 
iradiere la baza hemitoracelui drept, interscapulo- 
vertebral drept sau umărul drept, pune problema 
unei peritonite biliare. 

Colica nefritica din litiaza renoureterală începe 
cu dureri lombare, care iradiază anterior spre orga- 
nele genitale externe si se însoțește de polakiurie 
cu hematurie macro- sau microscopică. Antece- 
dentele genitale ca și controlul genital și ecografia 
orientează diagnosticul. 

Colica saturnină poate simula o peritonită prin 
contractura abdominală. Bolnavul are temperatură 
normală, prezintă lizereu gingival iar dozarea plum- 
bului în sânge confirmă diagnosticul. 

Criza gastrică tabetică la un bolnav văzut în plin 
puseu acut poate imita peritonita, dar anteceden- 
tele, semnele neurologice, reacţia Bordet-Wasser- 
man pozitivă elucidează diagnosticul. 

Porfiria acută intermitentă se manifesta prin 
durere intensă, continuă sau colicativă, însoţită de 
ileus dinamic și uneori stări febrile și hiperleuco- 
citoză. Bolnavul prezintă crize intermitente, la care 
se pot adăuga semne neurologice, psihice și cu- 
tanate și modificarea culorii urinii, care este brun- 
închisă la contactul cu aerul și conţine porfibili- 
nogen (test Watson-Schwartz). Dintre cauzele rare 
sunt de semnalat purpura reumatoidă, periarterita 
nodoasă, aortita abdominală, angorul abdominal, 
pileflebita. Cu totul excepţional mai pot fi puse în 
discuţie infarctul renal, sindroamele suprarenale de 
tip hemoragic sau infarctul de suprarenale. 


Falsul abdomen acut medical trebuie diferen- 
tiat de peritonita acută difuză mai ales când există 
apărare sau contractură. 

Infarctul miocardic acut se poate însoți de dureri 
epigastrice și vărsături. Antecedentele coronariene, 
caracterul dureii, creșterea valorii transaminazelor 
serice și a lacticodehidrogenazei și ECG-ul carac- 
teristic, confirmă infarctul. 

Infectiile acute ale organelor toracice (pneumo- 
patie, pleurezie sero-purulentă) mai ales la copii şi 
adolescenţi, pot debuta cu dureri abdominale, dar 
fără contractură. 

Neuromialgiile toraco-abdominale reumatice, din 
zona Zoster, de origine vertebro-medulară, pot pre- 
zenta dureri abdominale difuze fără contractură mus- 
culară si cu fenomene toracice sau respiratorii. 


Crizele de hiperlipidemie, in hiperlipidemiile de 
tip 1 si 5, pot prezenta colici abdominale, uneori 
asociate cu crize de pancreatita acuta. 

Intoxicatiile generale precum  hiperazotemia, 
coma diabeticá se pot confunda cu formele toxice 
de peritonità. Alterarea stárii generale din unele in- 
toxicatii generale (hiperazotemie, coma diabetica, 
otraviri) asociata varsaturilor si durerilor abdominale 
pune probleme de diagnostic, dar anamneza, 
semnele asociate si lipsa contracturii le difentiaza. 
Manifestarile abdominale din gripa pot imita perito- 
nita, mai ales ca în cursul epidemiilor de gripă 
creşte frecvenţa peritonitelor de origine apendicu- 
lară. 


Abdomenul acut chirurgical. Chiar dacă se 
angazeajă un diagnostic diferenţial cu peritonitele, 
sancţiunea chirurgicală de urgenţă stabilește diag- 
nosticul intraoperator. 

Infarctul entero-mezenteric evoluează cu simpto- 
matologie foarte dureroasă, cu colaps circulator, 
balonare abdominală, enteroragie. 

Evoluţia se face pe fondul unei afecţiuni pre- 
existente: ateromatoza, stenoza mitrala, fibrilatie 
atriala. Diagnosticul este dificil, si frecvent celioto- 
mia precizeaza diagnosticul. 

Pancreatita acută poate debuta prin sindrom 
pseudo-peritoneal. Terenul obez, amilazele cres- 
cute și evoluția sub tratament clarifică diagnosticul. 

Adenita mezenterică acută la copil poate pre- 
zenta apărare musculară. Are evoluţie favorabilă 
sub tratament medicamentos. 

Hemoperitoneul poate îmbrăca aspectul de pe- 
ritonită. Sarcina extrauteriná ruptă debutează cu 
dureri abdominale, mai ales hipogastrice. 

Tulburările de menstruatie, pierderea de sânge 
modificat, durerile hipogastrice, semnele clinice de 
laborator ale hemoragiei uterine, colapsul și iritatia 
peritoneală, alături de tuseul vaginal, punctia 
Douglas-ului si ecografia, precizeaza diagnosticul. 

În ocluzia intestinală cu evoluţie atipica, contrac- 
tura abdominală este absentă, iar examenul radio- 
grafic evidenţiază imagini hidro-aerice. 

Torsiunile viscerelor prezintă dureri violente si 
pot evolua cu apărare musculară, dar examenul 
clinic evidenţiază tumora (chist de ovar, fibrom ute- 
rin pediculat, torsiunea marelui epiploon). 


9. Tratamentul peritonitelor difuze acute 


Pune încă numeroase probleme cu toate progre- 
sele înregistrate la ora actuală în domeniul chi- 
rurgiei si terapiei intensive (15, 31, 39, 51, 65). 


Abdomenul acut chirurgical 


Prognosticul acestor peritonite rămâne sever și 
variază după etiologie, durata evoluției înaintea in- 
terventiei chirurgicale si de terenul pe care survine. 

Rata mortalităţii în peritonite de 10-20% crește 
la 38-80% în peritonitele în care răspunsul organis- 
mului este intens, evoluând cu șoc septic și disfunc- 
tia multiplă a viscerelor (MODS). 

Tratamentul chirurgical ramane metoda terape- 
uticá cea mai importantă, precedată de pregătire 
preoperatorie, care să aducă bolnavul in condiții 
cât mai bune pentru intervenţia chirurgicală. 

Aplicarea tardivă a măsurilor terapeutice face ca 
ele să devină ineficiente în așa-zisele „peritonite 
neglijate“ sau „depășite“. (3) 


Tratamentul chirurgical 


În peritonitele primare produse prin invazia he- 
matogenă a bacteriilor, rolui chirurgiei este redus, 
deoarece tratamentul de electie este cel nechirur- 
gical. În peritonitele secundare infecțiilor intraabdo- 
minale sau perforatiile viscerelor, acceptarea încă 
din 1920 a principiului evacuării puroiului din perito- 
neu, a fost urmată de reducerea considerabilă a 
mortalității. 

Indicatia si ora intervenţiei se stabilește de către 
chirurg pe baza datelor clinice, printr-un diagnostic 
cât mai precoce. Tratamentul peritonitelor este un 
tratament medico-chirurgical de urgenţă, în care se 
asociază simultan chirurgia, reanimarea și antibio- 
ticoterapia. Rolul chirurgiei este esențial în tratarea 
focarului infectios (5). 

Principiile tratamentului chirurgical, expuse de 
Kirschner în 1926 se referă la: 

1. eliminarea sursei de contaminare; 

2. reducerea contaminării; 

3. tratarea infecţiei reziduale și prevenirea recu- 
rentei infecţiei. 


Eliminarea sursei de contaminare se poate 
face chirurgical sau celioscopic. 

Calea de abord și tehnica chirurgicală utilizată 
pentru eliminarea cauzei peritonitei variază cu lo- 
calizarea și natura patologică a leziunii. Calea cla- 
sică este celiotomia mediană, care permite identifi- 
carea cauzei bolii și îndepărtarea contaminării peri- 
toneului. 

Se recoltează puroiul pentru examene bacterio- 
logice. Identificarea organului perforat este, cel mai 
adesea, ușor de făcut. Alteori, sursa trebuie identi- 
ficată prin explorare sistematică și amănunţită a 
întregii cavităţi peritoneale. Tehnica operatorie pen- 
tru eliminarea sursei de contaminare peritoneală 
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depinde de locul si natura perforatiei tractului gas- 
trointestinal. Pentru rezolvarea perforatiei viscerale 
chirurgul poate efectua sutura, excluderea sau re- 
zectia sursei primare si evacuarea lichidului perito- 
neal contaminat. 

Sutura, în realitate excizia si sutura perforatiei 
cu epiploonoplastie, prezintà riscul dezunirii si al 
lásárii pe loc a viscerului perforat. 

Se foloseste pentru perforatia ulcerului si uneori 
pentru perforatiile intestinului subtire produse prin 
corpi străini, diagnosticate precoce, sau mai rar, în 
perforatiile iatrogene pe colonul pregătit pentru 
colonoscopie. 

Cand starea generalá este alterata si durata 
interventiei ar fi prea lungá, sutura este folosita in 
perforatiile organelor ce permit sutura: stomac, 
duoden, intestin subtire, colon. In peritonitele dato- 
rate leziunilor pancreatice sau biliare, eficiența 
tratamentului initial, simplul drenaj extern urmat de 
rezectia necrozei infectate sau evacuarea lichidului 
contaminat, poate fi eficientă. Drenajul extern al 
organului perforat se folosește la pacienții cu stare 
generală profund alterată, cum ar fi colecistostomia 
în perforatia colecistului, sau colostomia în perfo- 
ratia colonului. 

Rezectia sursei primare de infecţie este de pre- 
ferat, deoarece rezolvă atât perforatia cât si boala 
de bază, ca în apendicita sau în peritonitele prin 
perforatia colecistului. Rezectia de intestin subțire 
perforat urmată de reconstrectia continuității poate 
fi urmată de dehiscenta anastomozei. 

De regula tn prezenta peritonitei, anastomozele 
primare trebuie evitate datoritá riscului mare de 
dehiscentá. Rezectia perforatiei poate fi urmata de 
o derivatie digestiva cum este procedeul Hartmann, 
in perforatiile colonului cand nu se poate face iri- 
garea pe masă a colonului. În alte situații anasto- 
mozele colonice pot fi protejate pe colonoproctii în 
amonte de sutură. 

În tratamentul de urgenţă al peritonitelor difuze 
s-a introdus recent metoda celioscopică, permițând 
evacuarea puroiului, lavajul peritoneal și tratarea 
perforatiei (43, 48, 51). Avantajul acestei metode 
este acela că reduce complicațiile parietale. Me- 
toda este utilizată în perforatiile viscerale mici, cum 
este ulcerul perforat, dar și în peritonitele apendi- 
culare și mai rar în alte peritonite. Metoda prezintă 
riscul potential al difuzării infecţiei prin hiperpre- 
siunea datá de pneumoperitoneu, ineficacitatea re- 
lativa a sistemului de drenaj aspirativ, care nu per- 
mite recuperarea in totalitate a lichidului injectat. 

Prezenta puroiului in cavitatea peritoneala si dis- 
tensia ansei intestinale subtiri fac dificila interventia 
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celioscopica si rata conversiilor creste. Celioscopia 
poate schimba diagnosticul preoperator si evita celio- 
tomia inutilă. 


Reducerea contaminárii bacteriene a perito- 
neului se poate realiza prin curățirea mecanică, 
spălătura peritoneală si debridare 

Puroiul trebuie aspirat din cavitatea peritonealà 
și nu vor fi uitate zonele declive: pelvis, șanțurile 
paracolice, spațiul subfrenic. 

De asemenea, vor fi îndepărtate țesuturile ne- 
crozate, cheagurile de sânge, resturile de conţinut 
colonic sau corpurile străine, ca sulfatul de bariu. 
Curăţirea mecanică completă și sistematică este 
folosită pentru a îndepărta falsele membrane. Spă- 
lătura intraoperatorie a cavităţii peritoneale reduce 
numărul de germeni, suprimă substanţele adjuvan- 
te de contaminare și favorizează mecanismele de 
apărare ale peritoneului. 

La lichidul de spălătură peritoneală se pot adău- 
ga antiseptice sau antibiotice. Majoritatea autorilor 
susțin că spălătura peritoneală reduce incidența sus- 
puratiei parietale, a formării abceselor si a mortali- 
tatii (23). 

Spălătura peritoneală poate favoriza disemina- 
rea germenilor în peritonitele localizate. După unii 
autori, prin aderenţa la mezoteliu, bacteriile rezistă 
la spălare. Debridarea agresivă sistematică a tutu- 
ror spațiilor cavităţii peritoneale nu poate fi aplicat 
in toate peritonitele, existand riscul sángerárii prin 
lezarea suprafetei peritoneale si formarea depozi- 
telor de hemoglobiná si fibriná, care sunt adjuvante 
ale infectiei. 

Drenajul peritoneal continua sa fie probelma de 
dezbatere, deoarece cavitatea peritoneala nu poate 
fi drenată în totalitate. Drenajul nu este un simplu 
gest și trebuie să respecte o tehnică riguroasă. Ori- 
cât de precisă ar fi această tehnică, drenajul riscă 
de a nu fi eficient (10, 11, 43, 51). În speranţa ca 
un drenaj să fie eficace chirurgul nu trebuie să 
renunţe la rigurozitatea chirurgicală, care tine de 
hemostază, asepsie și desființarea spațiilor moarte. 

Drenajul aspirativ poate fi folosit dacă există o 
cavitate reziduală infectată fără tendința spontană 
la cicatrizare. 

Drenajul poate exterioriza exsudatele inflama- 
torii, sângele si puroiul posibile să colecteze. Capa- 
citatea mare de absorbție a seroasei peritoneale 
permite absorbţia lichidelor, care nu se exteriori- 
zează pe tuburile de dren. . 

De asemenea, drenajul poate fi folosit pentru 
controlul fistulelor sau oferă o cale preferentialà 
exteriorizării secreţiilor viscerale după leziuni ma- 
jore aie pancreasului și tractului biliar. 


Ca orice corp strain intraperitoneal, tubul de dren 
inhibá capaciatea functionala de apárare a perito- 
neului. Folosirea tubului de dren nu este scutitá de 
inconveniente. Drenurile din cavitatea peritonealà 
sunt excluse dupá 48 ore, prin formarea tracturilor 
fibroase, care le impiedica s& mai comunice cu 
cavitatea peritonealà. 

Alte inconveniente sunt reprezentate de even- 
tuala posibilitate a erodárii intestinului sau a vaselor 
in contact cu tubul de dren, care poate constitui si 
cale din exterior spre cavitate peritoneala pentru 
bacterii si poate astfel mări infecția. 

La copii s-a demonstrat că în apendicita acută 
cavitatea peritoneală se apără mai bine dacă nu 
este drenată. Drenajul postoperator nu este paliativ 
al insuficientei tratamentului chirurgical. De altfel, 
cu cât sunt mai multe tuburi de dren cu atât actul 
chirurgical a fost mai deficitar. Drenajul este uneori 
indispensabil, uneori este discutat. În dubiu se lasă 
întotdeauna un dren martor, un dren de securitate, 
un dren profilactic. 


Tratamentul infecției reziduale și prevenirea 
recurentei infecției, se poate efectua prin conti- 
nuarea postoperatorie a spălăturii peritoneale, prin 
reinterventii planificate, sau prin lăsarea deschisă a 
abdomenului (laparostomie). 

Spălătura peritoneală continuă postoperator 
timp de 48-72 ore, asigură decontaminarea posto- 
peratorie (26). Tuburile de dren de irigație lăsate 
lângă sursa peritonitei și tuburile de dren de eva- 
cuare sunt instalate intraoperator și abdomenul 
închis, 

Postoperator se continuă spălătura peritoneală 
cu cantități mari de lichid, până la 40 1/24 ore. La 
lichidul de spălătură se pot adăuga antibiotice și 
heparină. Dezavantajul metodei constă în comparti- 
mentarea cavității peritoneale, care face imposibilă 
spălarea întregii cavități peritoneale. Prin comparti- 
mentare, o parte din lichid va fi sechestrat și reținut 
și este capabil să retina infecția peritoneală. 

Metoda necesită o supraveghere atentă, con- 
tinuă, este costisitoare. Pentru reducerea dezavan- 
tajelor acestei metode s-a propus lăsarea deschisă 
a abdomenului, acoperirea anselor intestinului sub- 
tire cu o plasă de vicril și continuarea spălării post- 
operator a cavităţii peritoneale. La lichidul de spălă- 
tură se pot adăuga antibiotice și heparină. 

Dezavantajul metodei constă în compartimen- 
tarea cavității peritoneale, care face imposibilă spă- 
larea cavităţii peritoneale. 

Reinterventiile programate în peritonitele difuze 
cu insuficiență viscerală multiplă au fost impuse de 
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observația că o singura reinterventie chirurgicală nu 
reușește să controleze severitatea procesului septic 
intraabdominal. Tehnica implică o nouă explorare a 
abdomenului la un interval de 24 ore. În peritonitele 
difuze reinterventiile planificate asigură o mai bună 
eliminare a sursei infecţiei și a materialului necrotic, 
toxic, permite diagnosticul și tratamentul unei even- 
tuale complicaţii. După fiecare intervenţie pentru 
închiderea temporară a peretelui abdominal se folo- 
sesc plase, pentru a preveni evisceratia, fermoare 
speciale (,zipper" sau materiale adezive aloplas- 
tice. 

Lásarea deschisă a abdomenului (,,laparosto- 
mie“), tehnica de exceptie, este folosita in peritoni- 
tele grave insotite de insuficienta viscerala multiplà. 
Abdomenul este lásat deschis, ceea ce asigura o 
mai buna eliminare a fluidelor peritoneale contami- 
nate, previne infectia reziduala si permite reinter- 
ventia programata (6, 12, 13, 53, 58). Prin redu- 
cerea pre- siunii intraabdominale se amelioreaza 
perfuzia viscerelor si a rinichilor, diminuá compre- 
siunea pe diafragm permitand controlul insuficientei 
respiratorii, scade contaminarea bacteriana transdia- 
fragmatica (64). Metodei i se reproseaza riscul fis- 
tulelor digestive spontane sau datorate tuburilor de 
dren, contaminarea din afará a cavitátii peritoneale, 
evisceratia, pierderea masivá de lichide peritoneale. 


Masuri chirurgicale aditionale. Una din proble- 
mele pe care trebuie sá le rezolve chirurgul este 
ileusul paralitic asociat peritonitei difuze, ileus care 
se poate prelungi postoperator (10, 17, 19, 43). 

Astazi, in tratamentul peritonitelor difuze se re- 
comanda decomprimarea intestinului subtire, care 
se poate realiza prin tubul de aspiratie naso-gas- 
tric, tub lung de aspirație intestinală sau entero- 
tomie de golire. 

Tubul intestinal instalat intraoperator, permite 
golirea imediatá a intestinului si oferá posibilitatea 
plicaturii intestinului, fără suturá, ca profilaxie a 
ocluziei postoperatorii, iar postoperator este folosit 
pentru continuarea evacuării intestinului. Tubul poate 
fi instalat naso-gastric sau prin enterotomie ca în 
procesul Cantor. Enterotomia de golire efectuată pe 
un intestin modificat este bine să fie protejată 
printr-o enteroplicatură parţială tip Raymond. 


Reanimarea în peritonitele acute difuze 
Trebuie să fie rapidă și susținută (18, 63). Elibe- 
rarea endotoxinelor bacteriene de origine digestivă 


generează insuficiența circulatorie asociată stărilor 
septice și insuficiența viscerală multiplă (40, 55). În 


2143 


TRATAT DE PATOLOGIE CHIRURGICALA 


peritonite, hipovolemia si insuficienta circulatorie ac- 
centueaza ischemia digestiva cu cresterea pemea- 
bilitatii mucoasei intestinale, care va permite trece- 
rea in vena porta, in peritoneu si circulatia limfatica 
a bacteriilor, endotoxinelor, a substantelor vasoac- 
tive, a factorului de depresie miocardic si a factoru- 
lui ce altereaza functia diferitelor viscere. Din aceas- 
ta dezordine rezulta socul. 

Socul septic compensat este clinic latent, dar 
trebuie tratat inainte de a se decompensa. O re- 
animare tardiva poate declansa leziunile descrise 
in ,sindromul de reperfuzie". Socul septic in faza 
decompensata asociaza hipovolemia si tulburari de 
folosire perifericá a oxigenului (40). In lipsa aportu- 
lui de oxigen se produce o deviere a metabolis- 
mului spre anaerobioza cu producerea de lactat, 
deficit de oxigen, acidoza tisulara si sistemica. Sca- 
derea cantitatii de oxigen la tesuturi (DO2) antre- 
neaza scaderea cantitatii de oxigen consumat de 
țesuturi (VO2). Creșterea pre-, per- si postoperator 
a DO; si VO; la nivele suprafiziologice s-a insotit 
de mai putine complicatii si de o supravietuire post- 
operatorie mai mare. Dupá cei mai multi autori aces- 
te cifre sunt: indexul cardiac peste 4,5 l/min/m?, 
DO» peste 600 mi/min/m?, VO; peste 170 ml/min/m?. 
Hipovolemia este consecinta circulatorie a infectiei. 
In hipovolemie concurá reducerea aportului oral de 
lichide, vársáturile, cresterea pierderilor insensibile 
legate de febrá, sechestrarea intraabdominala de li- 
chide in peritoneul inflamat si in tubul digestiv, care 
este sediul ileusului reactional. Restaurarea volu- 
mului sangvin eficace este obiectivul prioritar al re- 
animárii. Refacerea precoce a volemiei corijeazá su- 
ferinta celulará periferica si previne aparitia MODS. 

Eficacitatea produsilor folositi pentru refacerea 
volemiei se face dupa comportamentul fata de 
permeabilitatea capilará crescuta in starea de soc, 
dupa puterea de expansiune volemica pe termen 
scurt si dupá perioada de injumátátire pe termen 
lung. 

Soluţiile folosite sunt: cristaloizi (ser fiziologic 
0,996, solutie Ringer si Ringer-lactat), coloizi natu- 
rali (albumina, plasma), coloizi artificiali (Dextran, 
gelatiná fluidá, amidon). 

Studiile experimentale si clinice nu au aratat 
diferente semnificative intre aceste solutii. 

Studii recente au arátat riscul asocierii transfu- 
ziei sangvine si cá bolnavul septic tolereazá mai 
bine un grad de hemodilutie. Un nivel al hemoglo- 
binei in jurul a 8 g favorizeaza perfuzia tisulará, 
creste oxigenarea periferica si favorizeaza elimina- 
rea catabolitilor. 
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Plasma are doar indicatii speciale in aportul in 
factori ai coagulárii. Suportul farmacologic se im- 
pune tn prezenta semnelor clinice de soc sau daca 
se presupune posibilitatea decompensárii circula- 
tiei. In aceasta situatie se impune suportul farmaco- 
logic precoce vasopresor si/sau inotrop pozitiv. 
Dintre agentii inotrop-pozitivi mai folositi sunt dobu- 
tamina si dopamina, iar dintre cei vasopresori, nor- 
adrenalina si adrenalina (20). 


Tratamentul disfunctiilor viscerale. La pacien- 
tul cu peritonită si soc septic simptomele si sem- 
nele disfunctiilor (MODS) apar mai frecvent respi-r 
ator (sub forma ARDS), renal, gastrointestinal, 
hepatic, hematologic si la nivelul sistemului nervos 
central. Depistarea precoce a semnelor disfunctiilor 
viscerelor permite interventia in timp util. 

Tratamentul acestor disfunctii este in primul rand 
profilactic (20, 23, 55, 65). 


Anestezia generala este de preferat si presu- 
pune cunoasterea modificárilor farmacodinamice a 
substantelor anestezice si repercusiunile circulatorii 
si respiratorii ale agentilor anestezici (48). 


Pregatirea preoperatorie impune corectarea ime- 
diatà a perturbárilor vitale: umplerea volemicá, con- 
trolul electrolitic si corectarea dezechilibrului acido- 
bazic. La inductia anesteziei, stomacul trebuie sa 
fie golit pentru a preveni inundatia bronsicá de 
lichid gastric. Suportul nutritional completeazá tra- 
tamentul chirurgical si antiinflamator si evitá evo- 
lutia peritonitei spre insuficienta visceralá multiplà. 

Pacientul septic are un catabolism crescut, me- 
tabolismul energetic si proteic fiind cele mai afec- 
tate. Perspective terapeutice apar prin utilizarea de 
noi substante lipidice, proteice si captatori de radi- 
cali liberi. Nutritia enterala, cát mai precoce posibil, 
este preferată celei parenterale. În evoluția posto- 
peratorie pacienţii sunt supravegheați în serviciul 
de terapie intensivă, unde un loc important îl ocupă 
reanimarea circulatorie, depistarea și tratarea pre- 
coce a complicatiilor, decompensarea unei tare pe 
care pacientul o avea anterior și suportul nutritional 
(15, 48, 51, 53, 63). 

In perioada postoperatorie imediatá, pacientul 
poate prezenta dificultáti in respiratie, motiv pentru 
care se mentine ventilatia artificiala. Acesti pacienti 
prezintá un risc crescut de complicatii tromboem- 
bolice, ceea ce justifica profilaxia cu heparina cu 
greutate moleculară joasă, daca nu există contra- 
ndicatii. 

Multi pacienti, mai ales cei spitalizati, in unitatile 
de terapie intensivá, prezintá eroziuni superficiale 


ale mucoasei gastrice, consecintá a hipoxiei tisu- 
lare si a actiunii endotoxinelor, manifestate prin he- 
moragie digestivà. 

Ca profilaxie poate fi: folosit Sucralfatul, care 
creste debitul sangvin mucos, inhibá activitatea 
pepsinei, fixează sărurile biliare si ionii de hidrogen. 
În imposibilitatea folosirii căii digestive se recurge 
la administrarea intravenoasă de anti-H2 sau blo- 
canti ai pompei de protoni. 


Tratamentul cu antibiotice 


În peritonite este un tratament de urgenţă și el 
începe înaintea prelevării preoperatorii a bacteriilor, 
fiind un tratament empiric. 

Tratamentul peritonitelor este condiţionat de 
marea heterogenitate a etiologiei și a mecanismelor 
fiziopatologice (4, 20). Strategia tratamentului se 
bazează pe date experimentale și clinice. Cel mai 
bun tratament de început pare a fi cel cu cefalo- 
sporine de generaţia a treia sau Gentamicina, care 
acționează asupra enterobacteriaceelor, Ampicilina 
cu acţiune asupra enterococilor și Metronidazolui 
cu acțiune asupra anaerobilor. 

Antibioticoterapia în peritonitele secundare, cele 
mai frecvente în practica chirurgicală, depinde de 
caracterul comunitar sau nosocomial al infecției. 
Obiectivele antibioticoterapiei sunt: scăderea numă- 
rului și a gravitatii bacteriilor perioperator, limitarea 
extensiei infecției si a recidivei, reducerea nivelului 
inoculării bacteriene înainte și după operație. Crite- 
riile pe care se bazează antibioticoterapia se referă 
la cauza peritonitei, la mijloacele de apărare ale 
gazdei, la nivelul perforatiei (supra- sau submezo- 
colic), peritonita cu germeni comunitari sau perito- 
nita nosocomială, gravitatea peritonitei, care prezin- 
tă sau nu sindrom infecțios sever, vârsta bolina- 
vului, starea nutritionala a bolnavului, administrarea 
de antibiotice în antecedentele recente și la toxi- 
citatea acestora. 

În peritonitele din etajul supramezocolic, cele mai 
frecvente, fiind produse prin perforatiile ulcerului 
gastric sau duodenal și perforatiile tractului biliar, 
evoluţia florei microbiene este diferită. În perforatiile 
ulcerului la debut se consideră că este aseptică. 
Flora dominantă în etajul supramezocolic este 
aerobă, în principal E. Coli și foarte rar flora 
anaerobă. 

În peritonitele biliare, pe lângă E. Coli se pot 
întâlni germeni anaerobi. În etajul submezocolic 
flora dominantă este cea Gram-negativă. 

Există diferenţe între peritonitele comunitare și 
cele nosocomiale. Diferenţa poate fi explicată prin 
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faptul cà flora intraspitaliceascá devine rezistenta 
prin prescrierea antibioticelor cu spectru larg. 

Peritonitele comunitare sunt infectii polimicro- 
biene predominant cu E. Coli si B. Fragilis. Cefalo- 
sporinele din a doua si a treia generatie ca Moxa- 
lactam, Cefoxitine, Cefotenan, Cefoperazona si 
Cefotoxina, au fost utilizate in tratament cu o efi- 
cacitate asemánátoare cu cea a asocierii Clinda- 
micin/aminoglicozide. 

În peritonitele comunitare poate fi încercată si 
terapia cu un singur antibiotic. Dacă sunt semne de 
gravitate, se pot asocia beta-lactamine ca Tricarci- 
lina/acid clavulanic sau beta-lactamine, aminoacid. 
Dacă există insuficiență renală, aminozidul care 
este nefrotoxic, poate fi înlocuit cu Aztreonam. 
Pacienţii alergici la beta-lactamine pot fi tratați cu 
fluorochinolone și Metronizadol. Tratamentul cu anti- 
biotice în peritonitele nosocomiale prezintă particu- 
laritatea rezistenței germenilor. S-a folosit cu suc- 
ces asocierea Tricarcilină/acid clavulanic, Carba- 
penem și asociația Piperacilină/Tazobactam. 

Tratamentul cu antibiotice durează până la 5 
zile, iar în infecțiile severe se pot prelungi până la 
14 zile în funcţie de evoluţia clinică si datele de 
laborator (ex. febra, hiperleucocitoza, ecografie, CT). 
Antibioticoterapia de scurtă durată nu este reco- 
mandată la pacienţii imunosupresivi sau purtători 
de proteze. Supravegherea tratamentului cu anti- 
biotice trebuie efectuată pentru depistarea efectelor 
negative (reacţii alergice, coagulopatie, colita 
pseudomembranoasă, convulsii, interacţiunea cu 
alte medicamente) sau a apariţiei insuficientei re- 
nale. La pacienţii cu disfunctie viscerala, aprecierea 
lor este dificilă, existând riscul supradozării. 


Tratamentul cu antibiotice în peritonitele 
primare 

În tratamentul peritonitelor primare cea mai 
eficientă asociere este amoxicilina/acid clavulanic și 
nu se recomandă folosirea antibioticelor nefrotoxice. 
În peritonite datorate levurilor se indică antibiotice 


pe cale peritoneală și pe cale sistemică. 


Tratamentul cu antibiotice în peritonitele ter- 
tiare. Pe tângă tratamentul simptomatic al disfunc- 
tiei viscerale, antibioticoterapia trebuie inceputa cat 
mai precoce. În peritonitele terțiare nu este indicată 
interventia chirurgicala, iar daca s-a efectuat celio- 
tomia exploratorie, aceasta nu gaseste o cauza chi- 
rurgicală curabilă si se limitează la simpla toaletă 
peritoneală. 

De aceea, tratamentul peritonitelor terțiare ră- 
mâne profilaxia lor, adică intervenţia precoce in 
peritonitele secundare, antibioticoterapia adaptată, 
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decontaminarea selectivá digestiva, si refacerea 
barierei mucoasei digestive. 


Măsuri de terapie sistemică 


Sunt încă în stadiu experimental și au ca scop 
combaterea mediatorilor sindromului inflamator sis- 
temic. 

Pentru blocarea acţiunii endotoxinelor la nivelul 
lipidului A s-au folosit anticorpi monoclonali IgM sau 
policlonali IgG, IgM si IgA. Au fost studiati anticorpii 
monoclonali indreptati impotriva TNF si a interleuki- 
nelor, mai ales IL-1. Ín scopul cresterii puterii de 
apárare a organismului fata de invazia bacteriana 
s-a folosit factorul de stimulare a creșterii granulo- 
citelor (G-CFS). 


10. Prognostic 


Mortalitatea în peritonitele acute difuze a scăzut 
brusc după 1926 când s-au introdus noile principii 
de tratament, asa cum le-a preconizat Kirschner. 

După descoperirea penicilinei, de către Fleming, 
și introducerea în practica medicală a tratamentului 
cu antibiotice, mortalitatea ajuns la 46% în 1950 si 
a scăzut mereu în ultimele decenii. Pentru apre- 
cierea gravitatii peritonitelor se utilizează unii para- 
metrii obiectivi, reproductibili, másurati preoperator 
și uşor de folosit in predictie (31, 41, 52). 

Vársta de 85 ani este factorul cel mai discrimi- 
nant, mortalitatea fiind de 21,496 sub aceasta varsta 
si 58% peste. Vársta asociaza cresterea frecventei 
bolilor, mai ales a celor cardiovasculare si neopla- 
zia. Mortalitatea creste in clasificarea ASA (Ameri- 
can Society of Anesthesiologists) de la 17,6% in 
clasa | la 100% in clasa V. Terenu! neoplazic creste 
mortalitatea de la 2196 la 4096 si la 5796, dacá sunt 
metastaze. Existenta socului se asociazá cu creste- 
rea mortalitátii la 5996. 

Mortalitatea diferá si dupá factorul patogenic, 
variind intre 2,9 si 1396 in perforatia ulcerului gas- 
tric si duodenal si intre 3096 si 6096 in peritonitele 
postoperatorii. 

În peritonitele nosocomiale și postoperatorii, în 
care flora este modificată ca și rezistența la anti- 
biotice, mortalitatea crește. Întârzierea intervenției 
chirurgicale este factor de gravitate și crește propor- 
tional cu durata preoperatorie. Oricare ar fi cauza 
peritonitei eradicarea cauzei ameliorează prognosti- 
cul. 

Prezența insuficientei viscerale se asociază cu 
creşterea mortalitatii de la 10% (când există un 
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singur organ insuficient) la 90% (dacă sunt trei 
organe insuficiente). Pentru aprecierea gravitatii pe- 
ritonitelor s-au propus diverse scoruri de gravitate 
în ipoteza că severitatea bolii poate fi apreciată in- 
direct prin anomaliile fiziologice (31). Scorul de gra- 
vitate APACHE I! (Acute Physiology and Chronic 
Health Evolution), fárá a fi specific peritonitelor, 
utilizează criterii obiective. Este un index al severi- 
tátii intraabdominale si cel mai folosit in aprecierea 
gravitátii peritonitelor secundare. Mortalitatea este 
de 17% la scorul APACHE sub 15 si de 94,5% la 
scorul peste 15. 

Fatá de aceste scoruri generale, scorurile de 
gravitate specifică încearcă să identifice pacienții 
cu risc de deces. Scorul Mannheim (Mannheim 
Peritonitis Index — MPI) peste 26 se însoțește de o 
mortalitate de 57%, iar sub 26 cu doar 6%. Scorul 
Altona (Peritonitis Index Altona I! — PIA-II) folosește 
date specifice pentru peritonite. Scorul septic (Sep- 
sis Score — SS) definește gravitatea infecţiei după 
starea locală, febră, insuficiența viscerală și para- 
metrii biologici, ca și severitatea sepsisului chirurgi- 
cal (Severity Surgical Sepsis — SSS), sau indexul 
de supraviețuire in sepsis (Sepsis Index Survival — 
S/S). 


Il. PERITONITELE ACUTE LOCALIZATE 


1. Definitie 


Peritonitele acute localizate sunt procese infla- 
matorii, de obicei colectii cu puroi, localizate la o 
parte a cavitátii peritoneale. 

Localizarea infectiei sub forma abcesului repre- 
zintá un succes al mecanismelor de apárare ale 
peritoneului (44, 47, 48). 


2. Clasificare 


Abcesele intraabdominale se clasificá in abcese 
intraperitoneale, retroperitoneale si viscerale. 

Abcesele viscerale, in general, sunt datorate in- 
vaziei microbiene pe cale hematogená sau limfatica 
a viscerului. Abcesele retroperitoneale au origine in 
perforatia organelor digestive situate retroperitoneal 
sau in alte organe retroperitoneale invadate micro- 
bian pe cale hematogená sau limfaticá, precum in 
inflamatia pancreasului. Abcesele intraabdominale 
sunt, in general, de natura polimicrobiana si contin 
flora intestinală predominent anaerobă (tabelul 
XIV). Abcesele pot surveni independent de orice 


leziune viscerală sau locală, cum se întâmplă în 
abcesul după o peritonită pneumococică. 


TABELUL XIV 


Bacteriologia abceseior intraabdominale 


Localizare Bacterii 
Stomac — Lactobacterii (frecvent) 
— Candida 
— Anaerobi Gram-pozitiv 
Duoden — Lactobacili 
Jejun proximal — Streptococi 
lleon proximal — Gram-negativ 
lleon terminal — Bacteroides 
— Enterobacteriacee 
— Enterococi 
— Anaerobi Gram-pozitivi 
Colon/rect — Aerobi — anaerobi gram-negativi 


Cel mai frecvent abcesele survin secundar, post- 
traumatic, postoperator sau dupá un proces pato- 
logic local cu punct de plecare in tractul digestiv, 
genital, urinar. Localizarea abceselor se poate face 
in orice regiune a cavitatii peritoneale, determinate 
fie de vecinătatea unui organ care perforează mai 
frecvent, fie de condițiile anatomice si fiziologice 
care favorizează colectarea exsudatului în anumite 
zone. Condiţiile anatomice sunt explicate prin îm- 
partirea cavităţii peritoneale de către mezocolon în 
compartimentul supra- și inframezocolonic și împăr- 
țirea acestora în spatii sau loji (60). Factorii fizio- 
logici tin de gravitate și de gradientele presiunii 
intraabdominale. Din punct de vedere topografic se 
disting: 

1. Peritonite acute localizate supramezocolic. 

2. Peritonite acute localizate submezocolic (în 
abdomenul mijlociu). 

3. Peritonite acute localizate pelvin. 

După numărul lor, abcesele pot fi unice sau 
multiple (mai ales în abcesele reziduale postopera- 
torii). 


3. Etiopatogenia 


Localizarea infecției intraabdominale începe cu 
formarea fibrinei (62). 

Sub acţiunea substanțelor vasodilatatoare, ca 
histamina, eliberate de celule mezoteliale ale peri- 
toneului cu răspuns la agresiunea microbiană, crește 
permeabilitatea vaselor mici peritoneale si are ca 
rezultat creșterea exsudatului intraperitoneal bogat 
în proteine și fibrinogen. De asemenea, lezarea 
celulelor duce la eliberarea de tromboplastină ce 
transformă protombina în trombină, care la rându-i 
va acționa asupra fibrinogenului ce va polimeriza în 
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fibrină. Fibrina odată formată persistă, deoarece 
activitatea fibrinoliticà a peritoneului este complet 
abolita in peritonite. Fibrina este relativ impermea- 
bilă fagocitelor. După decesul celulelor fagocitare 
se eliberează componentele lor bactericide. Abce- 
sul odată format, foarte rar dispare spontan. Facto- 
rii locali din abces reduc mecanismele de apărare 
ale gazdei. Membrana abcesului împiedică difuzia 
oxigenului si este stimulată glicoliza anaerobă. În 
interiorul cavității abcesului numărul bacteriilor 
crește, scade pH-ul, se reduce potenţialul oxidativ, 
ceea ce favorizează creșterea bacteriilor anaerobe, 
ce eliberează toxine și proteaze, care alături de 
prezența depozitelor necrotice, a sângelui, fibrinei 
sau materialelor străine duc la scăderea functiei 
neutrofilelor, la scăderea fractiunilor complemen- 
tului si la reducerea eficacitatii antibioticelor. 


4. Anatomie patologică 


Oricare ar fi sediul peritonitei acute localizate, 
abcesul prezintă un perete si un conținut. ' 

Aspectul macroscopic al peretelui diferă în func- 
tie de perioada de timp scursă de la formarea sa. 

La început peretele colecţiei este format de orga- 
nele vecine, repliurile peritoneale aglutinate, de neo- 
formație. La început aceste aderente pot fi desfa- 
cute prin tracţiune sau digital. Mai târziu, peretele 
se organizează fibroplastic devenind dur și cu atât 
mai gros cu cât colecția este mai veche, aderent la 
organele vecine, prezentând pericolul ruperii visce- 
relor interesate când se tenteaza disectia. 

Conţinutul este format din puroi lus sau granu- 
los, cu resturi de țesuturi distruse. Caracterul ma- 
croscopic al puroiului, aspect, consistență, culoare, 
bogăţie în fibrină, cantitate, este în funcţie de flora 
microbiană. Cantitativ, conţinutul este variabil de la 
câteva miligrame la câţiva litri. 


5. Clinica peritonitelor acute localizate 


Pacienţii cu abcese intraabdominale prezintă 
semnele locale și sistemice de inflamație. Pentru 
prezența abcesului este caracteristică durerea abdo- 
minală de intensitate medie și apărarea musculară 
în regiunea în care se află colecția. 

Datorită aderentelor omentumului, a anselor in- 
testinale si altor viscere adiacente, uneori se poate 
palpa o masá difuzá. Cel mai frecvent pacientul 
este febril, peste 38°, anorexic, cu alterarea stárii 
generale, prezenta hiperleucocitozei cu devierea 
formulei spre stánga. 
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Semnele clinice ale peritonitelor localizate sunt 
dependente de localizarea abcesului, care este de- 
terminata de sediul leziunii initiale, care poate fi per- 
foratie sau inflamatie, de etajul peritoneal corespon- 
dent, de mișcările fluidului în cavitatea peritoneală, 
care depinde de declivitate si de mișcările respira- 
torii ale diafragmei. 


6. Investigaţii paraclinice 


Datele oferite de investigaţiile radiografice stan- 
dard oferă puţine relaţii. Singurul semn pozitiv evo- 
cator al accesului este prezenţa colecţiei gazoase 
sau a unei bule extralumenale sau nivel hidroaeric 
extralumenal. 


Investigatiile izotopice cu Technetiu”” combi- 


na cercetarea ficatului, splinei si a pulmonului si lo- 
calizeazá abcesul. Galium administrat i.v., se fixeaza 
pe membrana polimorfonuclearelor si localizeazá 
abcesul intraperitoneal. Indium" fixat pe leucocite- 
le polimorfonucleare autologice sau heterologe iden- 
tifică leziunile inflamatorii sau abcesele formate. 


Ecografie. Abcesul se caracterizeazá ecografic 
prin hipoecogenitate, imaginea atipicá este rotunda, 
ovalá sau elipsoidalà. 

Descrierea ecograficá a abcesului face referiri la 
perete, ecogenitate, întărirea acesteia acustică si la 
haloul periferic. 

Peretele abcesului este distinct în majoritatea 
cazurilor (60%) și depinde de morfologia și vâsco- 
zitatea abcesului. În faza de debut nu se distinge, 
iar în faza tardivă proliferarea țesutului conjunctiv, 
bine vascularizat, formează o capsulă care permite 
deosebirea de țesutul sănătos din jur. Ecografia 
combinată cu tomografia computerizată evidenţiază 
foarte bine fazele evolutive ale abcesului. Ecogeni- 
tatea fluidului colectat în focar sau difuză, depinde 
de conţinut: cristale de colesterol, macroagregate 
de proteine, debriuri etc. Frecvența în abces a ga- 
zului produs de bacterii sau fistule digestive dă 
diferența în intensitatea ecogenică. 

Cavitatea abcesului este mai bine identificată în 
organe solide. Rezultate concludente au fost obti- 
nute în abcesele cu localizare periveziculară în 
perforatia colecistului, pericolică în perforatia apen- 
dicului, periiliacă, în perforatia diverticulului. În abce- 
sele ecogene difuze există o întărire acustică ceea 
ce le diferențiază de metastaze. 

Haloul periferic circumstantial este atribuit reacției 
inflamatorii și hipervascularizatiei țesutului adiacent. 


Ecografia endoscopică foloseşte endoscop cu 
transductor. 
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Calea transgastricá detecteazá abcesle din bursa 
omentalà, subfrenic, subhepatic si intrahepatic. 
Calea rectosigmoidiană este folosită pentru exami- 
narea abceselor pelvine. 


Tomografia computerizata (CT) oferá mai multa 
acuratete in diagnosticul abceselor intraabdomi- 
nale. Cand este situat in afara organelor parenchi- 
matoase, ficat, spliná, abcesul prezintà o intensitate 
scăzută, care se accentuează după injectarea i.v. a 
substanţei de contrast. Asocierea substanței de 
contrast permite vizualizarea fistulei digestive. Abce- 
sul apare sub formă rotundă sau ovalară, depla- 
sează organele vecine cu hipodensitate centrală şi 
condensare periferică. Prezenţa extralumenală a 
pungilor de gaze sau de lichid și gaze denotă 
asocierea infecţiei, confirmă diagnosticul pozitiv al 
abcesului, numărul lor, sediul, întinderea și mai ales 
permite drenajul colecției (66). Imagini de rezonan- 
ta magnetică (Magnetic Resonance Imaging — MRI) ` 
aduc date suplimentare fata de CT in investigarea 
abceselor. 


Punctia exploratorie, dar mai ales cea ghidatà 
ecografic sau tomografic, permit diagnosticul dar si 
drenajul acestuia. 


7. Forme clinice 
Diferă după localizarea abcesului 


Peritonita acută localizată în etajul abdomi- 
nal superior (abces subfrenic). Abcesul subfrenic 
definește colecția situată in spaţiul supramezocolic 
între diafragmă, în sus, si mezocolonul transvers, 
în jos. Acest spațiu subdiafragmatic (subfrenic) este 
împărțit de către ficat într-un spaţiu suprahepatic, 
unde se localizează adevărate abcese subfrenice, 
și altul subhepatic. Spaţiul suprahepatic este împăr- 
tit de ligamentul falciform în spațiul drept și spaţiul 
stâng. Spaţiul subfrenic stâng este situat între lobul 
stâng hepatic, fundusul gastric și splină și mai este 
numit și spațiul gstro-freno-splenic. El comunică cu 
spaţiul suprahepatic stâng. Spaţiul subhepatic este 
împărțit .de ligamentul rotund în spaţiul drept și 
spațiul stâng. Spaţiul subhepatic stâng este împărțit 
în două, în spaţiu posterior sau bursa omentală, în 
spatele stomacului și marele epiploon, și altul ante- 
rior, spaţiul subhepatic anterior situat supramezo- 
colic între stomac, micul epiploon şi peretele abdo- 
minal anterior (fig. 6, 7, 8). Unii autori înglobează 
abuziv în abcesele subfrenice si supuratiile retro- 
peritoneale in etajul supramezocolic. Aceste spatii 
comunica intre ele si cu marea cavitate peritoneala 
și explică posibilitatea difuzării infecţiei (9). Cu- 
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noașterea acestor spatii este necesară în trata- 
mentul supuratiilor subfrenice (tabelul XV). 


Ficat te 


Rinichi drept 
Duoden 
Colon transvers 
Fig. 6 — Secţiune sagitală paramedian drept. 
1 — Spaţiul suprahepatic drept; 4 — spaţiul subhepatic drept. 


2 
| 


Ansa, 
intestinală 


Fig. 7 — Sectiune sagitală paramedian stâng. 


2 — Spaţiul suprahepatic stâng; 5 — spațiul subhepatic posterior 
(bursa omentală); 6 — spațiul subhepatic anterior. 


Rinichi drept Rinichi stang 
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Fig. 8 — Sectiune transversala. 


1 - Spatiul suprahepatic drept; 3 — Spatiul subfrenic stáng; 4 — 
spatiul subhepatic drept; 5 — spatiul subhepatic posterior (bursa 
omentala); 6 — spatiul subhepatic anterior. 


TABELUL XV 


Spatiul subdiafragmatie (subfrenic) 


1. SPATIUL SUPRAHEPATIC DREPT 
— Superior — Diafragm 
— Inferior ~ Fata superioară lob drept hepatic 
— Posterior — Ligament coronar 
— Stânga — Ligament falciform 
— Dreapta — Perete abdominal 


2. SPAȚIUL SUPRAHEPATIC STÂNG 
— Dreapta - ligament falciform 
— Stânga — ligament triunghiular stâng 


5. SPAȚIUL SUBHEPATIC POSTERIOR (bursa omentală) 


3. SPAȚIUL SUBFRENIC STÂNG (gastro-freno-splenic) 
— Superior — Diafragm 
— Anterior — Splina 
— Posterior — Rinichi stâng 

4. SPAȚIUL SUBHEPATIC DREPT 
— Superior — Fata inferioară lob drept hepatic | 
— Inferior — Flexura colicá dreaptă si mezocolon transvers | 
— Medial — Duoden, ligament hepato-duodenal (comunică 

cu bursa omentală prin hiatus Winslow) 


— Anterior — Stomac si mic epiploon 
— Superior — Fata inferioará a ficatului 


6. SPATIUL SUBHEPATIC ANTERIOR 
— Posterior — Stomac, mic epiploon 


— Anterior — Perete abdominal anterior j 


Abcesul subfrenic poate fi primar, prin însămân- 
tare hematogená, sau secundar diseminării primare 
intraperitoneale, a scáderii rezistentei organismului 
gazda. Mai frecvent apare dupa diverse interventii 
chirurgicale sau celioscopice (tabelul XVI). Se intal- 
nesc mai des la adulti, predominent la sexul mascu- 
lin si sunt rare la copil. 


Clinica abcesului subfrenic. Semnele revela- 
toare sunt foarte variabile si fac diagnosticul foarte 
dificil. Progresiv se instaleazá semnele ce traduc 
sindromul de supuratie profunda si apar semnele 
de localizare ale abcesului. 

Abcesul interhepato-diafragmatic cu evolutie 
superioará poate fi suspectat dacá se agraveazá 
semnele proprii bolii de vecinátate care este la ori- 
ginea abcesului. In antecedente existà o interventie 
recenta chirurgicala sau celioscopicá, ulcer perforat 
tratat prin aspiratie, apendicita ectopica, boli he- 
patice biliare. Semnele de debut sunt foarte va- 
riabile si înșelătoare. Sunt mai ales semne toracice 
și semne legate de sindromul infecțios, evocând o 
boală generală. 

Diagnosticul rămâne ezitant până ce apar semne- 
le de localizare. Semnele supuratiei profunde sunt: 
facies teros, nasul ascuţit, slăbit, astenic, anorexie, 
limba saburală, tulburări de tranzit scăderea diure- 
zei, febră 38-39*C, frisoane, tahicardie, hiperleuco- 
citoză, hemocultura negativă. Semnele toracice sunt: 
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TABELUL XVI 


Principalele cauze ale abcesulul subfrenic 


ABCES PRIMITIV 
— Diseminarea infectiilor primare severe 
~ Scăderea mecanismelor de apărare ale gazdei 


ABCES SECUNDAR 
— Perforatie gastrică sau duodenalà 
— Ulcer - Perforatie cu evoluţie progresivă „fără zgomot“ 
- Perforatie acută acoperită 
- Perforatie tratată prin aspirație gastrică 
— Cancer perforat 
— Apendicita 
— Propagare de la apendice situat ectopic 
— Prin difuziune prin santul parieto-colonic 
— Pe calea limfatică 
— Micro-embolie septicá 
— Boli hepato-biliare 
— Abces ficat 
— Boli cái biliare: colecistita, angiocolita 
— Toate interventiile efectuate in etajul supra- sau sub- 
mezocolic pot fi la originea abcesului subfrenic: 
— infecțiile severe diseminate, care au fost tratate incorect 
— Dehiscenta suturilor sau anastomozelor 
- Intervenţii pentru complicaţii septice (Ex. abces diverti- 
cular) 
— Dupá chirurgia celioscopicá 
— Cauze rare: 
— Abces sau chist de pancreas, splină, rinichi 
— Inflamatii intestinale, pelviene (la femeie) 
— Supuratii intratoracice 
— Traumatisme penetrante 
— Tratament prelungit cu antibiotice 


rofilactic sau curativ 


dureri la baza hemitoracelui, tuse seacă, dureroasă, 
cu polipnee superficială, uneori sughit și dureri pe 
traiectul nervului frenic. 

Examenul fizic aduce date evocatoare. La ins- 
pectie se constată imobilizarea bazei toracelui, 
eventual edem parietal, distantarea spațiilor inter- 
costale. 

La percuție apar dureri la comprimarea tora- 
celui, deplasarea organelor (coborârea matitatii he- 
patice la dreapta, ridicarea matitátii cardiace si 
dispariția sonoritatii gastrice la stânga, matitate la 
baza hemitoracelui, uneori zona timpanică în pre- 
zenta gazelor. 

Auscultatia constată abolirea murmurului vezicu- 
lar, sau, când apare piopneumotoraxul, prezența 
suflului amorfic. Pentru afirmarea colecţiei subfre- 
nice se recurge la investigații suplimentare. Punctia 
exploratorie este periculoasă, poate infecta cavita- 
tea pleurală. La punctie, la început vine lichid sero- 
citrin, dacă este pleurezie sero-fibrinoasă, și dacă 
punctia este profundă, apare puroiul (semnul lui 
Scheurlein). Semnul celor două ace: unul introdus 
mai superficial, și al doilea mai jos și mai profund 
se comportă diferit cu mișcările respiratorii. În in- 
spiratie, acul de jos, din abces, se deplasează în 
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sus si pe el curge puroi, în timp ce in expiratie se 
deplasează caudal, iar pe acul cranial, din pleura, 
se scurge lichid. 

Examenul radiologic dă date despre diafragm, 
pluro-pulmonare si despre viscerele abdominale. 
Hemidiafragmul este ridicat, amplitudinea mișcării 
respiratorii este diminuată, uneori apar reacții micro- 
biene la bază si uneori atelectazie (Fleischner) și 
deplasarea organelor. | 

Singurul semn evocator de abces este prezența 
gazului extralumenal, prezent în 70% din cazuri. 
Examenul digestiv, cu administrarea orală de Gas- 
trografin, poate arăta deplasarea stomacului spe 
dreapta, în abcesul subfrenic, și prezența gazului 
extralumenal si eventual fistula digestivă. Diagnos- 
ticul imagistic cuprinde examenele izotopice, eco- 
grafice si CT. Ecografia și CT permit punctia explo- 
ratorie, dar și drenajul terapeutic. 

Abcesele interhepato-diafragmatice cu simpto- 
matologia toracică trebuie diferenţiate de alte afec- 
tiuni ale bazei pulmonului: pleurezie, pneumonie, 
abces pulmonar, tuberculoză. Evoluţia abcesului 
interhepato-diafragmatic, în lipsa tratamentului, se 
face spre complicații, adesea mortale. 

Complicatiile pot fi locale: piopneumotorax, gan- 
grena pulmonara, fistule bronsice, deschidere in 
alte organe, sau pot fi complicatii generale septice- 
mice. 

Abcesul subfrenic stáng este rar si survine 
mai ales dupa splenectomie. Se manifesta prin 
simptomatologie toracicá de partea stángá asociatà 
sindromului febril. 

La examenul radiologic, fornixul gastric poate 
arata stomacul spre dreapta. Date suplimentare 
oferá ecografia si tomografia computerizata. 

Abcesul subhepatic cu evolutie anterioara are 
o evolutie mai mult abdominala, cu dureri abdomi- 
nale difuze, continui si un sindrom de supuratie 
profunda. 

Diagnosticul se pune pe baza existentei apararii 
musculare dureroase, fara contractie adevarata si a 
matitatii dureroase, la care anamneza confirma o 
interventie’ chirurgicală recentă, ulcer perforat tratat 
prin aspirație, apendicita ectopică sau o boală he- 
pato-biliară. În diagnosticul diferenţial trebuie exclus 
abcesul ficatului, colecistita, si toate afecțiunile 
supramezocolice ce împrumută o simptomatologie 
asemănătoare. 

Abcesul bursei omentale are o simptomato- 
logie înșelătoare. Examenele paraclinice pot aduce 
date orientative, dar, de multe ori, este diagnosticat 
intra-operator. 


Peritonita acută localizată in etajul abdominal 
mijlociu 


Poate fi medianá sau lateralá. Cele localizate 
median pot surveni in evolutia peritonitei pneumo- 
cocice primitive sau dupa o perforatie viscerala. Cele 
dezvoltate între ansele intestinale au o simpto- 
matologie localá putin caracteristicá si pot prezenta 
tulburári de tranzit, iar, uneori, se poate palpa o 
tumoră. Aceste forme, clasic, îmbracă tabloul clinic 
de ocluzie febrilă (ex. abcesul apendicular mezo- 
celiac). Alteori cauza este descoperită intraope- 
rator. În localizarea laterală, cea dreaptă este mai 
frecventă datorită abceselor ce apar în evoluția 
apendicitei acute sau postapendicectomie, iar cele 
din stânga sunt cauzate de procese patologice 
sigmoidiene (diverticulită, neoplasm etc.). 


Peritonita acută localizată în etajul abdominal 
inferior 


Prezintă trei forme: 

1. localizată la nivelul promontoriului, dificil de 
diagnosticat, fiind prea jos situată pentru a putea fi 
identificată prin tușeul vaginal sau rectal; 

2. localizată lateral, în apropierea spinelor iliace; 

3. localizată inferior, la nivelul fundului de sac 
Douglas, localiarea cea mai frecventă. 

Abcesul fundului de dac Douglas se manifestă 
printr-un sindrom de supuratie profundă și semne 
de localizare în pelvis (tenesme rectale și vezicale, 
polakiurie, disurie, diaree). Tușeul rectal sau vagi- 
nal este dureros și evidențiază bombarea peretelui 
ventral al rectului și o împăstare difuză. În lipsa 
tratamentului se poate deschide în rect sau vagin, 
în marea cavitate peritoneală și excepţional, în 
vezica urinară sau poate da complicaţii septice la 
distanță. 


8. Tratamentul abceselor intraperitoneale, 
diagnosticate precoce 


Are ca obiectiv un drenaj eficace, antibioticotera- 
pia adaptată și o reanimare corect condusă (24, 25). 

Mortalitatea rămâne ridicată, peste 30%. Dre- 
najul ghidat de ecografie sau CT a devenit tra- 
tamentul de electie in abcesele intraabdominale 
(24, 25). La bolnavul cu sindrom septic si sindrom 
local dependent de sediul anatomic al abcesului, 
metodele imagistice, mai ales CT, dau informatii pre- 
cise asupra mărimii, limitelor si localizării exacte. 

Drenajul ghidat in traiectul sau spre abces 
trebuie să evite cavitatea pleurală, structurile vas- 
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culare, căile biliare dilatate, cecul. Prin punctie se 
fac recoltări bacteriologice și biochimice. Se im- 
pune urmărirea bolnavului si a lichidului colectat pe 
tubul de dren. Îndepărtarea tubului se face după 
dispariția semnelor clinice, bacteriologice și reduce- 
rea cavității până ce devine virtuală. Eficacitatea 
drenajului percutan este de 80-85%, iar complica- 
tile variază între 0 si 15%. Complicatiile mai frec- 
vente sunt: suprainfectia, perforatiile digestive, pleu- 
rale, vasculare, vezicale, obturarea tubului de dren. 


Tratamentul chirurgical 


Este indicat in esecurile drenajului percutan sau 
cand se impun gesturi chirurgicale asociate, care 
trebuie sá rezolve fistula sau patologia care a ge- 
nerat abcesul. Calea de acces se alege in functie 
de localizarea abcesului, care trebuie sa fie cat mai 
directa evitand, pe cát posibil, inocularea pleurei si 
a peritoneului. 


Abcesele subfrenice si subhepatice in con- 
tact cu peretele abdominal anterior se deschid prin 
incizie subcostalá, evitànd deschiderea peritoneu- 
lui. 


Abcesele dezvoltate posterior se deschid mai 
rar pe cale extrapleuralá retroperitoneala (colectia 
depáseste in jos insertiile dorsale ale diafragmului), 
pe cale extrapleurala transdiafragmaticá (cu rezec- 
tia coastei a Xll-a) sau pe cale transpleuro-dia- 
fragmatica. 


Abcesele bursei omentale se dreneaza prin 
ligamentul gastro-colic dupa deschiderea cavităţii 
abdominale. 


Abcesele mezoceliace se drenează transpe- 
ritoneal. 


Abcesele apendiculare se drenează pe cât 
posibil pe cale extraperitoneală. 


În abcesele diverticulare se preferă tratamen- 
tul nonchirurgical. 


În abcesle pelviene se recurge la rectotomie 
sau colpotomie. 
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Reprezinta pierderi de sange in lumenul tubului 
digestiv de la nivelul regiunii faringo-esofagiene si 
pana la anus. 


CLASIFICARE 


Hemoragiile digestive se pot clasifica dupa mai 
multe criterii (1). 

a) Dupá cantitatea de sánge pierdut: 

— mici — pierderi mici de sânge, repetat, care au 
expresie clinica tardiv. Se pierde, de obicei, pana la 
10% din cantitatea totala de sánge a organismului; 

— mijlocii — pierderea de sange este de pana la 
2095; 

— mari — când se pierde până la 30%; 

— cataclismice — când se pierde peste 50% din 
cantitatea totalà de sánge, hemoragie care este de 
obicei mortala daca nu se intervine terapeutic rapid 
si eficient. 
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b) După ritmul de pierdere: 

— hemoragii acute în care o cantitate mare de 
sânge se pierde într-un timp foarte scurt; 

— hemoragii cronice în care se pierd cantităţi 
mici de sânge în mod repetat, ducând la anemii se- 
vere, dar pe care bolnavii le tolerează foarte bine. 

c) După sediul sursei de sângerare: 

— hemoragii digestive superioare — în care sursa 
de sângerare se situează între regiunea faringo- 
esofagiană si unghiul duodeno-jejunal; 

— hemoragii digestive inferioare — în care cauza 
hemoragiei se situează de la unghiul duodeno- 
jejunal până la anus. 


FIZIOPATOLOGIA HEMORAGIILOR DIGESTIVE 


Deși mecanismele pierderii de sânge sunt spe- 
cifice fiecărei afecţiuni cauzale, hemoragiile diges- 


tive declanseaza din partea organismului aceleasi 
reactii fiziopatologice indiferent de cauza care a 
produs hemoragia (8). In urma pierderilor de sánge 
in tubul digestiv apar din partea organismului 2 
tipuri de modificari fiziopatologice: 

- modificări hemodinamice (comune tuturor he- 
moragiilor); 

— modificári locale si generale legate de pre- 
zenta sángelui in lumenul intestinal. 

Nu insistám asupra modificarilor hemodinamice 
produse de pierderea de sange, modificári expuse 
pe larg la capitolul „Hemoragie — Hemostază“. 


Modificari locale si generale, produse de 
prezenta sángelui in lumenul intestinal 


Prezenta sángelui, in tubul digestiv determinà o 
serie de modificári fiziopatologice: 


a) Modificări de motilitate 


Astfel, preoperator, prezenta unei cantitati mari 
de sánge, in intestin, determina o accelerare a tran- 
zitului, probabil prin realizarea unui mediu hiperton. 
In schimb la bolnavii operati, reluarea tranzitului, 
pentru gaze si materii fecale este întârziată com- 
parativ cu bolnavii care au fost operati pentru boli 
similare dar nehemoragice (10). 


b) Modificarea echilibrului ecologic al florei 
microbiene intestinale 


Sangele reprezinta, prin el insusi, un foarte bun 
mediu de cultura pentru flora saprofita din lumenul 
tubului digestiv (10, 8). Sangele prezent in tubul 
digestiv exacerbeazá flora de putrefactie producánd 
o accelerare a multiplicárii microbiene, sporirea 
productiei de endotoxine si aparitia unor modificari 
de antigenicitate (8). 

Principalul efect al acestor modificări este 
creșterea producției de amoniac, care se resoarbe 
la nivelul vilozitatilor intestinale si este conjugat în 
ficat. Când capacitatea de conjugare a ficatului 
este depășită, fie prin hiperproductie, fie prin scă- 
derea capacităţii de conjugare hepatică, apare azo- 
temia extra-renală tradusă prin creșterea nivelului 
ureei sangvine. 

La bolnavii cu ciroză, această hiperproductie de 
amoniac, poate genera sau agrava sindromul de 
encefalopatie portalà. 


c) Inundatia traheo-bronşică 


Apare ca urmare a aspiratiei din timpul hema- 
temezelor. Sángele, in general, este bine tolerat de 
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mucoasa bronsica, dar cel din continutul hemate- 
mezei este amestecat cu suc gastric acid; din 
aceasta cauzá poate produce insuficientá respira- 
torie acuta atunci cand cantitatea este mare, sau 
bronhoalveolită asemănătoare cu cea din sindromul 
Mendelson, cand aspiratul este in cantitate mica. 


ATITUDINEA DE URGENTÁ ÍN FATA UNEI 
HEMORAGII DIGESTIVE 


Datoritá caracterului ,capricios" al hemoragiilor 
digestive, care oricánd din hemoragii mici se pot 
transforma in hemoragii importante, toti bolnavii cu 
hemoragii digestive vor fi internati, de preferinta, 
într-un serviciu de terapie intensivă, unde vor fi 
supravegheati de o echipă medicală complexă 
formată din: chirurg, anestezist-reanimator, gastro- 
enterolog și radiolog. 

În fata unei hemoragii digestive superioare sau 
inferioare conduita care trebuie adoptată în urgență 
se referă la (7): 

a) Efectuarea unor gesturi care să ofere posibi- 
litatea stabilirii gravitatii hemoragiei: 

~ Măsurarea pulsului, accelerarea sa la peste 
120 bătăi/min reprezintă primul semn de colaps; 

— Măsurarea tensiunii arteriale, scăderea maxi- 
mei sub 80 mmHg de obicei, semnifică instalarea 
colapsului și a șocului hipovolemic; 

— Dozarea hematocritului și a hemoglobinei. 

b) Gesturi care vizează tratamentul simptomatic 
de urgenţă: 

- Determinarea grupei sangvine si a testelor de 
compatibilitate; 

— Montarea unui cateter central pentru perfuzii, 
transfuzii de sânge și măsurarea presiunii venoase 
centrale. 

— Montarea unei sonde uretro-vezicale care per- 
mite supravegherea diurezei. 

c) Stabilirea gravitatii unei hemoragii digestive: 

În stabilirea gravitatii unei hemoragii digestive 
trebuie să ținem seama de cantitatea de sânge 
exteriorizată, dar ea poate fi sub sau supraesti- 
mată. 

Mai obiective sunt elementele care semnifică 
răsunetul circulator și hematologic al hemoragiei: 

— Scăderea tensiunii arteriale sistolice sub 80 
mm/Hg sau cu 4 unităţi la persoanele hipertensive, 
element care poate să însemne stare de colaps 
(7). 

~ Hematocritul mai mic de 30% sau hemoglo- 
bină sub 10 mg%. 
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— Necesitatea unei transfuzii de sânge mai mare 
de 5 unități pentru restabilirea și menţinerea unei 
tensiuni arteriale normale. 

- Recidiva unei hemoragii în primele 4- 5 zile 
de la debut. 

De asemeni, sunt si alti factori care influențează 
în mai mică măsură gravitatea unei hemoragii: 
vârsta peste 60 de ani, existența unei insuficiențe 
viscerale majore, tipul hemoragiei (cea superioară 
este, în majoritatea cazurilor, mai gravă decât cea 
inferioară), hemoragii de cauză necunoscută, he- 
moragii postoperatorii. 


HEMORAGIA DIGESTIVĂ SUPERIOARĂ (HDS) 


Reprezintă hemoragiile digestive a căror sursă 
este situată între regiunea faringo-esofagiana si 
joncțiunea duodeno-jejunală. 


Etiologia 


Frecvența este de 50/100 000 de locuitori (8). 

Cauzele hemoragiilor digestive superioare sunt 
numeroase. S-a încercat clasificarea lor după mai 
multe criterii, dintre care cel topografic este consi- 
derat cel mai complet (15). După acest criteriu se 
împart în hemoragii cu etiologie digestivă și extra- 
digestivă. 


A. Hemoragii cu etiologie digestivă 


1. Hemoragii de origine esofagiană: 

Esofagite de diverse cauze; caustice de reflux, 
micotice etc. 

— Tumori benigne (hemangioame, fibrolipoame, 
chisturi). 

— Tumori maligne (cancerulul și tumorile con- 
juctive). ` 

— Ulcerul peptic esofagian. 

— Corpii stráini esofagieni pot produce hemora- 
gie prin lezarea mucoasei esofagiene, urmatá de 
hemoragie, sau atunci cánd sunt extrasi, de ase- 
meni, pot leza mucoasa esofagianá, care sánge- 
reazá. 

— Diverticuli esofagieni. 

- Cauze iatrogene. Desi numărul de explorări si 
manevre terapeutice endoscopice au crescut mult 
în ultimii ani, hemoragiile digestive superioare de 
cauză iatrogenă nu a crescut în același ritm, aceas- 
ta datorită aparaturii, tot mai perfecționată, utilizată 
în acest scop: 
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- dilatatii esofagiene; 

- esofagoscopia; 

- plasarea unei sonde naso-gastrice; 

- biopsii esofagiene. 

— Sindrom Mallory-Weiss. 

— Varicele esofagiene. 

2. Cauze de origine gastricà: 

— Ulcerul gastric. 

— Tumorile maligne: cancerele si tumorile ne- 
epiteliale. Tumorile gastrice rar produc hemoragii 
gastrice mari, de obicei, tumorile, atát cele benigne, 
cat si cele maligne, se manifesta prin hemoragii 
mici, repetate, care duc la anemii cronice (11). 

— Tumori benigne: polipi, fibroame, mioame- 
schwanomul. 

— Diverticuli gastrici. 

— Gastrite hemoragice. 

— Gastrite toxice. 

— Gastrite caustice. 

— Gastrite medicamentoase: apárute dupá tra- 
tamente cu antiinflamatorii cortizonice si citostatice. 
In ultimii 10 ani se observa o crestere a frecventei 
gastritei hemoragice medicamentoase, in special 
dupá ingestia de antiinflamatorii, aceasta datorità 
utilizárii tot mai frecvente a aspirinei in tratamentul 
bolilor cardiace, dar, mai ales, datorita utilizárii ne- 
supravegheate medical a substantelor antiinfla- 
matorii pentru afectiuni reumatismale (7). 

— Angiodisplazii. 

— Corpi straini intragastrici. 

— Diverticuloza gastrică. 

— După banding gastric, pentru obezitate morbi- 
dà. Ín ultimi 10 ani odatá cu introducerea tehnicilor 
de chirurgie laparoscopicá etiologia hemoragiilor di- 
gestive superioare s-a imbogátit, astfel dupá pla- 
sarea pe cale laparoscopicá a unei proteze din ma- 
terial plastic care compartimenteazá extrinsec sto- 
macul, s-au descris hemoragii digestive superioare 
prin eroziunea peretelui gastric de către pro- 
teză.(16) 

— Prolapsul mucoasei gastrice în esofag sau 
duoden. 

— TBC cu localizare gastrică. 

— Luesul cu localizare gastrică. 

— Hernia diafragmatica. 

— Herniile hiatale. 

— Sangerari iatrogene: gastroscopie, biopsii, ex- 
trageri de corpi stráini, dupa gastrostomie efectuata 
endoscopic. 

— Sângerări postoperatorii: din transa de re- 
zectie gastrica, dupa vagotomie selectiva, dupa 
hemostaza in situ a ulcerului, dupa gastrotomie 
exploratorie, ulcerul acut postoperator. 


— Ulcerul de stres. 

— Traumatisme abdominale cu interesarea sto- 
macului. 

— Anevrisme de aorta rupte in tubul digestiv. 

3. Cauze duodenale: 

— Uicere duodenale. 

— Diverticuli duodenali. 

~ Cancerul duodenal. 

— Tumorile ampulei Vater. 

— Angiodisplaziile duodenale. 

— Teleanjectaziile (Randu-Osler). 

— Polipoza duodenala. 

— Cauze iatrogene: duodenoscopie, — papilo- 
sfincterotomie endoscopicá, — colangiografia retro- 
grada. 

— Carcinomul vaterian. 

4. Boli ale cáilor biliare care in evolutia lor se 
pot manifesta prin hemobilie: 

— Traumatisme hepatice. 

— Traumatisme ale căilor biliare. 

— „Forajele, instrumentale ale stenozelor căilor 
biliare. 

— După rezectiile hepatice. 

— După transplantul hepatic. 

5. Pancreatită acută. 


B. Hemoragii cu etiologie extradigestivă 


1. Boli ale altor organe cu răsunet asupra mu- 
coasei gastrice determinând „ulcerul de stres,: 

— Traumatismele cranio-cerebrale. 

— Arsurile grave. 

— Socul toxico-septic. 

— Operatii neuro-chirurgicale. 

2. Hipertensiunea portala: 

— Ciroza hepatica cu hipertensiune portala. 

3. Boli de sánge: 

— Policitemia vera. 

— Leucemii acute. 

— Limfoame maligne. 

— Anemia pernicioasa. 

— Purpura trombocitopenica idiopatică. 

— Sindromul Henoch-Schónlein. 

— Boala Von Willebrand. 

— Trombastenia Glanzman. 

- Hemofilia A si B. 

— Hipotrombinemia. 

— Fibrionogenopenie. 

4. Boli sistemice: 

— Amiloidoza 

— Mielomul multiplu. 

— Sarcoidoza. 

— Periarterita nodoasá. 


Abdomenul acut chirurgical 


— Insuficienta renală cu uremie. 

— |nfectii grave (malaria, febra galbená, febra 
recurenta, holera, antraxul). 

— Insuficienta cardiaca. 

— Unele parazitoze. 


Diagnosticul H.D.S. 


Diagnosticul hemoragiilor digestive superioare 
trebuie facut cat mai precoce, pentru instituirea 
unui tratament adecvat, adesea de acesta de- 
pinzând viața bolnavului. 

Diagnosticul hemoragiilor digestive superioare 
trebuie să precizeze următoarele elemente. 

1. Dacă este sau nu o hemoragie digestivă su- 


`- perioará. 


2. Importanța și gravitatea hemoragiei. 

3. Etiologia hemoragiei. 

4. Prezenţa patologiei supraadăugate. 

5. Prognosticul hemoragiilor digestive superi- 
oare. 

Acestea se pot stabili printr-un examen clinic, 
de laborator și imagistic complex. 


Diagnosticul clinic 


Pentru stabilirea elementelor sus amintite, exa- 
menul clinic are o importanță deosebită. Anamneza 
trebuie să precizeze: dacă bolnavul suferă de o 
boală cunoscută cu potenţial hemoragic (ulcer, ci- 
roză etc.), dacă bolnavul a utilizat recent medica- 
mente care pot genera o gastrită hemoragică 
(aspirina, antiinflamatorii, cortizonice etc.), daca bol- 
navul suferá de boli cronice ce pot agrava prog- 
nosticul hemoragiei (insuficienta hepatica, insufici- 
enta cardiacă, insuficiență pulmonară, diabet etc.). 

Examenul obiectiv și mai ales cel local abdomi- 
nal, trebuie să cerceteze amănunţit starea ficatului, 
a splinei, a stomacului, prezența semnelor de 
hipertensiune portală, prezența circulaţiei venoase 
superficiale, ascită etc. 

Este obligatorie efectuarea tușeului rectal care 
pe lângă: aprecierea mucoasei rectale, a tonicitatii 
sfincterului, va recolta materii fecale pentru a vedea 
„dacă este sau nu un scaun melenic. Se caută de 
asemeni prezența hemoroizilor simptomatici (din 
H.T.P. sau tumori rectale). 

Hemoragia digestivă superioară se exteriozează 
prin: hematemeză, melenă și hematochezie. 

a) Hematemeza — reprezintă evacuarea prin 
vărsătură a sângelui din stomac. Pentru ca o parte 
a hemoragiilor digestive superioare să se manifeste 
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prin hematemeza trebuie sa se piarda circa 800- 
1000 m! sánge (6). 

Hematemeza este urmata totdeauna de melená. 
Exteriorizarea unei hemoragii digestive prin hema- 
temezá sugerează o hemoragie mare, de obicei din 
segmentele superioare ale tubului digestiv (esofag, 
stomac), dar uneori chiar si o sângerare mare din- 
tr-un ulcer duodenal se poate manifesta prin hema- 
temezá. Clasic aspectul vársáturii este cu sánge 
digerat (in ,zat de cafea,), dar dacà sángerarea 
este importantá si rapidá aspectul poate fi si de 
sánge proaspát. Sángele este rosu, amestecat sau 
nu cu alimente si cu fragmente de cheaguri ne- 
gricioase, spre deosebire de hemoptizie, care con- 
tine sánge proaspát aerat (spumos), care se exte- 
riorizeazá prin cavitate bucalá, de obicei dupà un 
acces de tuse. 

b) Melena — este forma cea mai frecventá de 
exteriorizare a hemoragiilor digestive superioare. 
Scaunul melenic este lucios, moale, negru ca 
pácura cu miros de gudron. Melena precedata de 
hematemezá este totdeauna semn de HDS in timp 
ce melena izolata mai poate apare si in urma 
sângelui ingerat si chiar din sângerări cu sediul dis- 
tal de unghiul duodeno-jejunal. 

c) Hematochezia — reprezinta exteriorizarea unei 
hemoragii digestive superioare pe cale transanala 
sub forma de melenă amestecată cu cheaguri si 
chiar cu sánge proaspat. Ea apare atunci cand 
hemoragia depaseste 1000 ml sange si se produce 
intr-un interval scurt de timp. 

Foarte important pentru a afirma clinic o he- 
moragie digestiva superioara, pe langa semnele de 
exteriorizare ale hemoragiei, trebuie sa cáutám 
semnele hipovolemiei acute generate de pierderea 
de sange. Acestea sunt: sete, dispnee, vertij, aste- 
nie, lipotimii, puls accelerat filiform, extremitati reci, 
transpiratii profuze, hipotensiune arterială mergând 
până la colaps. 


Diagnostic de laborator 


investigaţiile de laborator, biologice și biochi- 
mice se fac în scopul stabilirii stării biologice pre- 
zente a bolnavului, a etiologiei şi urmăririi în di- 
namică a evoluţiei. Unele dintre aceste investigații 
trebuie efectuate în urgență, in special cele care tin 
de aprecierea stării biologice a bolnavului, a gra- 
vitatii hemoragiei si a răspunsului organismului la 
tratamentul de urgență administrat; aceste inves- 
tigatii se efectuează la intervale scurte, de obicei 
ziinic, uneori chiar de mai multe ori pe zi. Restul 
investigaţiilor de laborator, în special cele care 
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privesc stabilirea etiologiei, se fac după obținerea 
hemostazei (8). 

Principalele explorări de laborator care se 
efectuează în hemoragiile digestive superioare se 
referă la: 

— investigații hematologice; 

— investigația funcției hepatice; 

— investigația funcţiei renale. 


a) Investigaţii hematologice 

— Hemoleucograma — este un test valoros, care 
se efecuează obligatoriu în urgență ea putând 
furniza date asupra gravitatii hemoragiei, precum si 
a răspunsului organismului la terapia administrată. 
Hemoleucograma trebuie repetată zilnic, iar, uneori, 
chiar de mai multe ori pe zi. Dintre componentele 
hemoleucogramei, cu semnificaţie pentru HDS sunt: 

— Hematocritul — reprezintă metoda cea mai 
precisă de evaluare a unei anemii acute posthemo- 
ragice. Valoarea hematocritului se modifică după 
30 de minute de la debutul hemoragiei, deoarece, 
în cadrul hemoragiilor digestive superioare se pier- 
de sânge integral. Valorile normale ale hematocri- 
tului sunt 45% + 5 la bărbați și 41% + 5 la femeie. 

— Dozarea hemoglobinei — hemoglobina este 
constant scăzută în hemoragiile digestive supe- 
rioare, valoare normală: la bărbat: 15 + 2 g%o si la 
femeie 12 + 2 g%o. 

— Numărul reticulocitelor — normal este 5-15%. 
Testul se efectueazá dupa oprirea hemoragiei 
pentru a observa ráspunsul medular la pierderea 
de sánge si a putea aprecia refacerea volumului 
normal de sánge prin forte proprii organismului fara 
administrare de sânge. Numărul reticulocitelor 
crește după hemoragie, în mod normal arătând o 
funcție medulară normală. 

Teste de coagulare. Desi tulburările de coagu- 
lare sunt rar cauze de hemoragii digestive supe- 
rioare, ele pot întreţine și agrava hemoragia. Într-o 
hemoragie digestivă superioară sunt obligatorii 
efectuarea următoarelor explorări: 

— Timp de sângerare (2-5 min). 

— Timp de coagulare (4-6 min). 

— Timpul Quick (12-15 sec). 

— Timpul Howel (60-120 sec). 

— Numărul trombocitelor (200 000-400 000/mm?). 

— Fibrinogenul (200-400 mg%). 


b) Investigatia functiei hepatice 

Într-o hemoragie digestivă superioară explorarea 
funcţiei hepatice are importanță, atât diagnostică, 
cât si prognostică, deoarece ficatul are un roi 
esenţial în metabolismul proteic. 

Pentru testarea funcţiei hepatice se efectuează: 


~ Mucoproteinele serice (valori normale: 40- 
70 mg%) — ele scad in afectiunile hepatocelulare si 
in traumatismele hepatice; 

- Transaminazele: TGO (2-20 u.i.) si TGP (2- 
15 ui); valori crescute semnifică existență unui 
proces de citoliză. 

- Bilirubinemia — totală cu valori normale 0,8-1 
mg%; bilirubina directă conjugată normal 0-0,4 mg% 
și cea indirectă cu valori normale 0,2-0,7 mg%. 
Creşterea bilirubinemiei se realizează prin dificul- 
tatea sau imposibilitatea eliminării bilirubinei sau 
prin hiperproductie. Creșterea bilirubinei în hemo- 
ragiile digestive superioare poate semnifica prezen- 
ta unei boli hepatice sau poate confirma o insufi- 
cienta hepatica preexistentá sau pe cale să se in- 
staleze. 

— Colinesterază serică — cu valori normale între 
0,7-2,4 delta pH/oră. Valorile crescute semnifică o 
afecțiune hepatocelulară, dar ea trebuie coroborată 
cu alte investigaţii, deoarece ea mai este scăzută și 
în alte boli care evoluiază cu hipoalbuminemie. 

— Sideremia — dozează fierul legat de transferina 
cu valori normale la bărbat de 115-117 ug%o, iar la 
femeie de 90-145 ug%o. Valori scăzute semnifică de 
obicei o afectare hepatică acută. 

— Amoniemia — valoarea normală a amoniemiei 
este cuprinsá intre 10-20 mg%. Valorile sale sunt 
usor crescute in hepatita cronica si cirozá si cresc 
atunci cand se produce o hemoragie de cauzá 
varicealá. Valorile amoniemiei se mentin normale 
daca hemoragia are altá cauza, de exemplu un ul- 
cer, dacá ficatul este normal 


c) Investigatia functiei renale 

La bolnavii cu hemoragii digestive superioare 
investigatia functiei renale este necesará deoarece 
(10, 8): 

— Se poate diagnostica si trata precoce orice 
alterare funcţională renală, pentru a preveni insta- 
larea leziunilor organice definitive. 

— Pentru combaterea efectelor insuficientei re- 
nale deja instalate. 

- Pentru ajustarea dozelor de medicamente in 
cazul existenţei insuficientei renale. 

— Pentru aprecierea riscului anestezino-chirur- 
gical. 

Ureea sangvină — normal 20-40 mg%. Este con- 
stant crescută în hemoragiile digestive superioare 
în urma digestiei si resorbtiei proteinelor sangvine 
din lumenul intestinal. Creşterea valorilor în di- 
namică arată continuarea hemoragiei sau posibili- 
tatea unei recidive. 


Abdomenul acut chirurgical 


Creatinina — cu valori normale de 0,6-1,2 mg%. 
La început are valori normale în HDS, dar poate să 
crească dacă apar alterări glomerulare în urma 
hipovolemiei. 

lonograma serică: 

— Sodiul — valori normale: 135-145 mEq%o. La 
începutul hemoragiei are valori normale, valoarea 
scade odată cu reducerea importantă a volumului 
circulant. 

— Potasiul — normal 3,5-4,5 mEq%o. In HDS 
hipopotasemia se instalează în urma vársáturilor, 
iar hiperpotasemia apare odată cu instalarea in- 
suficientei renale. 

— Clorul — cu valori normale 98-110 mEq%o 
scade constant atunci cand bolnavul cu hemoragie 
digestiva superioara varsa. 

— Modificările echilibrului acido-bazic. Acidoza 
metabolică se instalează datorită scăderii bicarbo- 
natului plasmatic care apare în stări de șoc și este 
accentuată de instalarea insuficientei renale. A/ca- 
loza metabolică — poate precede hemoragiile diges- 
tive superioare si se datoreazá cresterii bicarbo- 
natului plasmatic in urma vársáturilor. 

— Bicarbonatul plasmatic are valori normale 
cuprinse între 22-27mEq%o. 


Investigații imagistice 


Specific pentru diagnosticul pozitiv si etiologic al 
H.D.S. în ultimii ani s-au impus o serie de in- 
vestigatii ca: 

— endoscopia digestiva; 

~ examenul radiologic eso-gastro-duodenal cu 
substanta de contrast; 

— arteriografia selectiva; 

— scintigrama cu hematii marcate; 

— splenoportografia. 


Endoscopia 

Poate fi efectuatá in orice interval de timp de la 
inceputul hemoragiei. Astázi reprezinta metoda de 
electie in diagnosticul de urgenta al H.D.S. 

Momentul optim de examinare endoscopica 
dupá majoritatea autorilor (6) este intre 12-24 de 
ore de la debutul hemoragiei, dacá hemoragia nu 
este mare. 

Endoscopia poate preciza sediul hemoragiei, 
intensitatea, existenta unei hemoragii active, sau 
care s-a oprit, dacá este o singurá sursá de he- 
moragie sau sunt mai multe (10). Dacá endoscopia 
se efectuează în timpul sângerării se pot deosebi 
următoarele aspecte (6, 10, 7): 
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— sángerare punctiformă — reprezintă o sánge- 
rare într-un singur punct al mucoasei; 

~ pată hemoragică — este o sângerare a mu- 
coasei digestive pe o zonă cu diametrul cuprins 
între 1 și 5 cm; 

— sângerare difuză a mucoasei — este o sân- 
gerare pe o arie mai mare a mucoasei, realizând 
aspectul de „mucoasă care plânge“. 

După oprirea hemoragiei, dacă se face un exa- 
men endoscopic se pot observa: 

— prezența de cheaguri sangvine. Ele pot fi situ- 
ate în lumen, pot fi aderente, sau pot fi așa zisele 
cheaguri santinelă, care sunt aderente la un vas 
rupt sau în baza ulcerului; 

— petesii — sunt puncte roşii observate la nivelul 
mucoasei care se datorează dilatatiei capilarelor de 
la acest nivel sau hemoragiei capilarelor submu- 
coase; 

— sufuziunea sangvină este o hemoragie pro- 
dusă în interiorul mucoasei; 

— eroziuni hemoragice — sunt soluţii de conti- 
nuitate lineare sau ovalare ale mucoasei, acoperite 
de cruste roşii maronii; 

— ulceratia simplă (Boala Dieulafoy) — reprezintă 
o leziune hemoragică situată subcardial, care, de 
obicei semnifică o malformatie vasculară sânge- 
randa; 

— vase vizibile — pot fi situate la baza ulcerului, 
nu dispar la spálare, sunt acoperite uneori de 
cheaguri santinelá si pot semnifica posibilitatea 
unei recidive hemoragice. 

Pe baza aspectelor endoscopice susmentionate 
coroborate cu evolutia ulterioará a hemoragiei For- 
rest (citat de 6) alcátuieste o clasificare cu valoare 
prognostica. 

Clasificarea Forrest: 

Fia — sângerare în jet, cu origine arterială 

Fi — scurgere lentă nepulsatilă a sângelui 
dintr-o leziune 

Fila — vase vizibile 

Fib — cheag aderent 

Fic — bază de culoare neagră a leziunii 

Fu — stigmat de sângerare 

În funcţie de acestă clasificare posibilitatea re- 
curentei hemoragiei se întâlnește în stadiile: Fi, Fia 
si Fu, de asemenea, tot în aceste stadii întâlnim si 
mortalitatea cea mai crescută. 


Examenul radiologic 

Examenul radiologic baritat a constituit până la 
introducerea endoscopiei, examenul- paraclinic de 
bază în diagnosticul hemoragiilor digestive supe- 
rioare, el rămâne şi astăzi examenul de bază pen- 
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tru diagnosticul hemoragiilor digestive superioare în 
spitalele care nu dispun de o dotare corespun- 
zătoare. 

Metoda a fost criticată că nu poate fi utilizată în 
urgenţă (în timpul hemoragiei) și că nu poate evi- 
dentia leziunile superficiale. Odată cu utilizarea 
dublului contrast, acuratețea examinării a crescut si 
poate depista sursa hemoragiilor digestive supe- 
rioare în 80-85% din cazuri (8). 

Momentul optim al examinării este după 48-72 
ore de la oprirea hemoragiei. 


Arteriografia selectivă 

Arteriografia selectivă de trunchi celiac și/sau 
arteră mezenterică superioară. Initial metoda a fost 
utilizată la bolnavi cu sângerare activă care 
necesitau intervenţie chirurgicală de urgenţă, ulte- 
rior metoda s-a extins și la cei cu hemoragie di- 
gestivă superioară activă, care nu necesitau inter- 
ventie chirurgicală de urgenţă, iar acum se execută 
inclusiv la cei la care hemoragia s-a oprit. În he- 
moragiilor digestive superioare arteriografia selec- 
tivă se practică din rațiuni diagnostice și terapeu- 
tice. 

Metoda este indicată în următoarele situații: 

— când endoscopia este neconcludenta, iar 
scintigrama cu eritrocite marcate cu TC??" nu poate 
preciza sursa de sangerare; 

— la bolnavii cu leziuni decelate endoscopic la 
care tratamentul chirurgical este contraindicat; 

— pentru tratament prin una din metodele de 
hemostază angiografică. 


Scintigrafia 

Reprezintă una din metodele cele mai precise 
de diagnostic în hemoragiile digestive superioare 
(2). Ea are următoarele avantaje: 

— este neinvazivă putând fi aplicată la bolnavii la 
care endoscopia si arteriografia nu se poate 
efectua; 

— poate evidentia hemoragii cu rata foarte mica 
de sángerare; 

— poate decela hemoragii intermitente; 

— poate oferi relatii foarte importante pentru 
exploraréa angiograficá, endoscopicá, dar si pentru 
intervenţia chirurgicală; 

— nu are contraindicatii cu excepţia femeii gravide. 

Se utilizează ca trasor sulfura coloid de TC”, 
ca preparat care se elimină prin sistemul reticulo- 
histiocitar după un timp de circulație de 2 minute. 


Splenoportografia 
Reprezintă vizualizarea radiologică de contrast 
a arborelui port. Metodă utilă pentru evidențierea 


arborelui portal în vederea unel derivații porto-cave. 
Odată cu introducerea endoscopiei si arteriografiei 
selective utilizarea ei a diminuat foarte mult (9). 


Importanţa și gravitatea hemoragiei 


Gravitatea unei hemoragii digestive superioare 
depinde de: 

1. Cantitatea de sânge pierdut — atunci când 
sunt pierderi mari de sânge posibilitatea de com- 
pensare de către organism este mică, aceste he- 
moragii necesitând adesea hemostază de urgenţă. 

2. Ritmul pierderilor — când sângele este pierdut 
lent anemia se instalează treptat și este bine to- 
lerată de organism. Atunci când ritmul de pierdere 
este accelerat au loc dereglări hemodinamice da- 
torită depășirii mecanismelor fiziologice de compen- 
sare și, în această situație, hemostaza se impune 
de urgenţă. ` 

3. Repetarea sángerárii — este unul din factorii 
de gravitate cei mai importanti, deoarece această 
nouă sángerare survine pe un organism deja slăbit, 
care nu mai poate compensa noua hemoragie. 
Frecvent repetarea hemoragiei impune hemostază 
chirurgicală de urgență (7). 

4. Posibilitatea compensării pierderilor de către 
organism privesc, in special, bolnavii tarati, vâr- 
stnici, cirotici, neoplazici, la care posibilitatea com- 
pensarii este foarte mică.  . 

Stabilirea gravității unei hemoragii digestive 
superioare se face pe criterii clinice, biologice si 
terapeutice: 


a) Criterii clinice 


— aprecierea anamnestică a sângelui pierdut; 

— starea generală a bolnavului; 

— apariția sau agravarea semnelor de ischemie 
în teritorii vitale (angină pectorală, insuficiență 
vertebro-bazilară); 

— prezenţa si intensificarea semnelor care tra- 
duc o hipovolemie acută (sete, vertij, lipotimie, 
paloarea tegumentelor, TA sistolică < 100 mm Hg, 
AV > 100 bătăi/min). Măsurarea pulsului si TA în 
clino si ortostatism au o importanță deosebită. 
Astfel dacă între pulsul măsurat în clinostatism si 
cel în ortostatism este o diferență de 30 bătăi/min 
si între TA in clinostatism si cea în ortostatism este 
o diferență de 20 mm Hg atunci pierderea de 
sânge este importantă, de peste 20%. De fapt 
aceasta semnifică faptul că bolnavul este în soc 
hemoragic compensat; 

— diurezá sub 40 ml/oră. 


72 — Tratat de chirurgie, vol. H 


Abdomenul acut chirurgical 


b) Criterii biologice 


— hematocrit « 30%; 
— hemoglobina < 8 g%; 


c) Criterii terapeutice 


Permit retrospectiv calcularea cantității de sânge 
pierdut, prin necesarul de sânge transfuzat pentru' 
a menține stabilitatea hemodinamică, 

Majoritatea autorilor sunt de acord că transfu- 
zarea a 5 unități de sânge integral pentru a nor- 
maliza tensiunea arterială impune hemostaza chi- 
rurgicală de urgenţă. 

Coroborând criteriile enumerate anterior pentru 
stabilirea gravitátii unei hemoragii digestive supe- 
rioare Seufert (citat de 8, 7) stabilește paramentrii 
care caracterizează o HDS gravă: 

. Tahicardie peste 100/min. 

. Tensiune arterială sistolică <100 mm/Hg. 
. Hemoglobină < 8 g%o. 

. Hematocrit « 30%. 

. Presiune venoasá centrală < 2 cm H20. 
. Diurezá orará « 40 ml. 

. Transfuzie: 5 unitáti sánge integral. 


"oom WND — 


Prezenta patologiei supraadáugate 


Terenul bolnavului cu hemoragie digestivă su- 
perioară este foarte important, deoarece cea mai 
frecventă cauză de mortalitate la bolnavii cu he- 
moragii digestive nu este exanghinarea ci decom- 
pensarea unor boli asociate, decompensări, gene- 
rate de tulburările cardiovasculare și de hipoper- 
fuzie tisulară asociate pierderii de sânge. 

Dintre factorii importanţi care pot determina 
recidiva hemoragiei și agravarea ei amintim: vârstă 
> 60 de ani, hipertensiunea arterială, ciroza hepa- 
tică, insuficienţa respiratorie, tratament cu inhibitori 
ai enzimei de conversie, vasodilatatoare. 


Prognosticul hemoragiilor digestive superioare 


Prognosticul hemoragiilor digestive superioare 
este adesea greu de apreciat, totuși sunt o serie de 
factori care sugerează un prognostic favorabil, iar 
alții sugerează un prognostic nefavorabil. 

Factorii care sugerează un prognostic favorabil: 

- reluarea tranzitului cu scaune normale; 

— hematemeza nu se mai repetă; 

— stabilitate hemodinamică (puls si TA normale); 

— diureză orară normală; 


2161 


TRATAT DE PATOLOGIE CHIRURGICALA 


— Fu be $i Fu dupa clasificarea Forrest; 

— cresterea valorilor hematocritului si hemoglo- 
binei cu tendintá la normalizare; 

Factori de prognostic nefavorabil: 

— repetarea sángerárii; 

— Fi si Fy a dupá clasificarea Forrest; 

— alterarea stárii generale; 

— menţinerea si agravarea semnelor de hipovo- 
lemie acuta; 

— pulsul se accelereazá — 120/min si devine 
filiform; 

— TA se mentine la valori scázute cu tendintà la 
colaps; 

— hematocritul si hemoglobina scad; 

— diureza orará scade sub 40 ml/ cu tendintà 
spre oligurie; 

— ureea sangvina creste. 

— prognosticul indepártat depinde de o serie de 
factori ca: natura leziuni cauzale, caracterele he- 
moragiei, vârsta si starea bolnavului premergătoare 
hemoragiei. 


Tratamentul hemoragiilor digestive superioare 


În fata unui bolnav cu hemoragie digestivă su- 
perioară sunt necesare câteva gesturi terapeutice 
de urgenţă absolut obligatorii, indiferent de cauza 
sângerării, gesturi care trebuie să realizeze două 
obiective: oprirea sângerării și compensarea pier- 
derilor. 

1. Repausul la pat este obligatoriu — datorită 
tolerantei la efort foarte scăzute a bolnavilor cu 
hemoragie digestivă superioară. 

2. Asigurarea unei căi venoase, de preferinţă, 
prin montarea unui cateter pe care se recoltează 
inițial sânge pentru investigaţii, apoi se montează o 
perfuzie. 

3. Determinarea grupei sangvine, a Rh și a 
compatibilitátii directe, adesea fiind necesară 
transfuzia de sânge izogrup. 

4. Montarea unei sonde naso-gastrice pentru 
aspirație digestivă. Este preferabil o sondă cu 
dublu curent Charier 18 sau 20. Sonda naso-gas- 
tricá permite: 

- monitorizarea cantitativă si în dinamică a he- 
moragiei; 

- lavajul gastric cu soluţii alcaline reci si admi- 
nistrarea unor substanțe hemostatice cu acţiune 
locală; 

— permite aspirația sângelui din stomac, com- 
bătând astfel distensia gastrică si pregătește bol- 
navul pentru fibroscopie. 

5. Sondă uretrală pentru urmărirea diurezei. 
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6. Oxigenoterapia poate îmbunătăţi partial hipo- 
xia tisulară. 

7. Combaterea agitatiei bolnavului apărute în 
urma pierderilor sangvine. Tratamentul de electie 
este reprezentat de ameliorarea hipoxiei, dar aceas- 
ta uneori nu este posibilă rapid, de aceea cuparea 
medicamentoasă poate fi încercată prin adminis- 
trarea de Diazepam (10 mg i.v. lent), medicament 
care influențează cel mai putin hemodinamica. 

8. Administrarea de vasopresoare — utilizată în 
special pentru creșterea tensiunii sistemice, dar 
creșterea este tranzitorie si din această cauză 
vasopresoarele trebuie utilizate atunci când nu 
există posibilități de aplicare rapidă a terapiei 
volemice. Se pot utiliza: efedrina, noradrenalina și 
adrenalina. 

9. Repausul digestiv absolut în plină hemoragie. 


Hemostaza 


Oprirea hemoragiei reprezintă obiectivul esenţial 
al tratamentului, acesta se poate realiza prin mai 
multe metode — unele conservatorii altele chirur- 
gicale. 


Metode conservatorii 

1. Lavajul gastric cu lichide alcaline reci pe 
sondă cu dublu curent. Se utilizează pentru alca- 
linizare bicarbonatul de sodiu 40%o. 

2. Administrarea locală de substanțe cu acțiune 
hemostatică: pulbere de trombină, substanțe vaso- 
constrictoare, substanțe ce se administrează pe 
sonda naso-gastricá, dar acţiunea lor nu este 
eficientá in hemoragiile mari. 

3. Administrarea de hemostatice — tonice capi- 
lare — etamsilat, Venostat, reptilaze, Fitomenadion, 
sunt folosite ca medicatie adjuvanta. 

4. Vasopresina — dacá se administreazá intra- 
venos scade presiunea in circulatia splahnicá, deci 
e utila in hemoragiile digestive superioare produse 
de hipertensiunea portala. Se poate administra in 
bolus 20 U la 10 minute sau în perfuzie continua 
0,4-1,5 Ü/min. 

5. Propranolul — prin scáderea intoarcerii ve- 
noase ín special in circulatia portalá este util in 
hemoragiile produse de hipertensiunea portală 
(20-180 mg în 2 prize/zi). 

6. Somatostatinul — utilizat cu succes iniţial în 
hemoragiile digestive superioare — prin hiperten- 
siune portală, s-a dovedit util si în hemoragiile di- 
gestive superioare cu alte etiologii (17) — doză 250 
ug în bolus apoi perfuzie 30 ore 250 ug/oră. 


7. Medicamente neutralizante ale secretiilor gas- 
trice (antiacide) — reprezintá un mijloc terapeutic 
eficient in hemoragiile digestive superioare, de- 
oarece aciditatea este un factor de întreținere a 
hemoragiei. Sunt numeroase preparate care pot 
concura la realizarea acestui scop. Mai frecvent se 
utilizează pansamentele gastrice pe bază de 
bismut subnitric, antiacide de tipul bicarbonatului de 
sodiu si sărurilor de aluminiu, de obicei, se uti- 
lizează combinaţii ale acestora. Acestea sunt pre- 
parate sub formă de siropuri, geluri sau compri- 
mate. 

8. Blocanti ai receptorilor Hz histaminergici. 
Aceștia sunt eficienți prin administrarea secreției 
acide gastrice, scad recidivele hemoragice și asi- 
gură protecția mucoasei gastrice. Se folosesc 
curent: cimetidina, ranetidina, famotidina, adminis- 
trate i.v. până la oprirea hemoragiei apoi se poate 
utiliza și forma orală. Dozele terapeutice curente 
sunt: 

— Cimetidina — 200 mg i.v. la 6 ore până la 
oprirea hemoragiei, apoi 400 mg la 8 ore. 

— Ranetidina: 50 mg i.v. la 6 ore până la oprirea 
hemoragiei, apoi 100 mg la 8 ore. 

— Famotidina i.v. 200 mg la 8 ore până la opri- 
rea hemoragiei, apoi, per os, 200 mg la 12 ore. 

9. Inhibitori a pompei de protroni — substanta de 
bazá este Omeprazolul, administrat initial i.v. 40 mg 
la 12 ore apoi, dupá oprirea hemoragiei, se utili- 
zeazá calea orala 40 mg la 12 ore. 

10. Prostaglandinele — au efect citoprotector si 
antisecretor la nivelul mucoasei gastrice. 

11. Sucralfatul — este o combinaţie de hidroxid 
de aluminiu cu sucrozá — are efect asupra mu- 
coasei gastrice unde creste nivelul prostaglandi- 
nelor, absoarbe pepsina si sárurile biliare si pro- 
tejează suprafețele ulcerate prin aderenta sau la 
aceste suprafete. 

12. Sondele de compresiune — utilizate pentru 
oprirea hemoragiei digestive superioare variceala, 
însă eficiența lor este mai redusă, de multe ori 
după scoaterea sondei hemoragia se reia. 

Se utilizează: 

— sonda Sengstaken-Blakemoore; 

- sonda Lincolu-Nachols; 

— sonda Guevora. 

Sondele se mentin 2-5 zile. 

13. Hemostaza endoscopică — este una dintre 
metodele cele mai utilizate la ora actualá pentru 
oprirea hemoragiilor digestive superioare. Ea poate 
fi impartita in 2 mari diviziuni: 

— hemostaza endoscopica pentru hemoragii ne- 
variceale; 


Abdomenul acut chirurgical 


— hemostaza endoscopica pentru hemoragii va- 
riceale. 


Hemostaza endoscopicá pentru H.D.S. ne- 
variceale 

Metodele de hemostaza sunt clasificate de Swin 
(citat de 6) astfel: 

8) Tehnici ce folosesc substante cu actiune vaso- 
constrictoare: 

Prin injectare: 

— alcool absolut 0,2 ml intre 3-4 puncte peri- 
lezional; 

— polidocanol — 3-6 ml; 

— adrenalina — sol. 1/10 000 1,5 ml + polido- 
canol 3-6 ml. 

Prin pulverizare: — se pulverizeazá substante cu 
efect coagulant si antifibrinolitice. Curent se utili- 
zeazá acid tromexamic. 

Utilizarea tesáturilor adezive — se utilizează o 
țesătură sintetică care se aplică pe ulceratie — N 
butil — 2 cyonacilat-histoacryl. 

b) Tehnici termale: 

— fara contact tisular — acestea au ca efect 
coagularea prin deshidratarea peretelui si degra- 
dare proteică. Se utilizează: LASER cu Argon și 
dYAG; 

— cu contact tisular: 

- electrocoagularea mono si bipolara; 

- coagularea cu ultrasunete; 

- tehnici LASER cu contact tisular prin piesá 

ceramicá intermediará. 

c) Tehnici mecanice: 

— clipsuri vasculare. Metoda urmareste realiza- 
rea hemostazei cu ajutorul unor clipsuri metalice 
sau resorbabile pe cale endoscopicá. 

— echipament de suturá mecanică — dispozitiv 
prin care se realizează sutura endoscopică a va- 
sului care sângerează. 


Hemostaza endoscopica pentru hemoragii 
variceale 
— Injectarea de substanțe sclerozante, moroat 
de sodiu 5%, glucoză hipertonă, polidecanol, alcool 
absolut, histoacryl. 
injectarea se poate efectua: direct (intrava- 
riceal), indirect (perivariceal) și mixt. Prin acest 
procedeu se opresc între 70-90% din hemoragiile 
variceale (6). 
- Vasopresina — administrată în perfuzie con- 
tinuă în doze de 0,40-0,70 U/min 
- Somatostatina — administrată în bolus de 250 
Hg i.v., apoi perfuzie continuă timp de 30 
de ore cu 250 ug/oră. 
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- Nitrogliceriná — administrată în perfuzie în 
doză de 12,5-50ug/min, realizează dimi- 
nuarea întoarcerii venoase cu efect favo- 
rabil asupra hemoragiei. 

- Metoclopramid 10 mg i.v. la 6 ore — realizează 
modificare sfincterului esofagian cu efect 
favorabil asupra hemoragiei. 

— Ligatura endoscopică — tehnică relativ nouă, 
se identifică endoscopic varicele esofagiene, apoi 
tot endoscopic se aplică 2-3 ligaturi elastice. 

14. Hemostaza angiografică 

Prin arteriografia selectivă de trunchi celiac și 
artere gastrice, se obține pe lângă un diagnostic 
etiologic foarte precis și tratamentul hemoragiei prin 
diverse modalități: 

— perfuzia intraarterială de vasopresina; 

— embolizarea vasului care sângerează, inclusiv 
al varicelor esofagiene cu ajutorul unor substanțe 
introduse pe cateter. Se utilizează: gelfoom, ivalon, 
bucrilat; 

- injectarea microsferelor; 

— anastomozele porto-cave intrahepatice prin 
cateter transjugular — utilizate cu mult succes in 
ultimii ani pentru prevenirea recidivelor hemoragice 
dupa scleroza varicelor esofagiene.(9) 

Hemostaza prin metode conservatoare se poate 
realiza cu succes în circa 80% din cazurile de he- 
moragie digestiva superioara (6). Succesul metodei 
depinde de: 

— cauza sángerárii; 

— gravitatea hemoragiei; 

— repetarea hemoragiei într-un interval scurt de 
timp; 

— răspunsul terapeutic urmărit în dinamică; 

— vârsta peste 60 de ani; 

— starea generală; 

— tare organice (diabet, insuficiență cardiacă, in- 
suficienta hepatica etc.). 


Hemostaza chirurgicala 

Este 'o metodă de hemostazá care se adre- 
seazá unui numár relativ mic de hemoragii, circa 
18-20% (8 6, 7), deoarece hemostaza chirurgicala 
în urgenţă este încărcată de multe riscuri. Este 
bine, ca atunci când este posibil, o hemoragie 
digestivă superioară să fie operată la „rece, in- 
diferent de cauza care a determinat-o. Uneori însă, 
suntem nevoiţi să intervenim chirurgical de urgenţă, 
indiferent de cauza hemoragiei: 

— Hemoragii grave de la început, când se pierde 
rapid peste 30% din cantitatea totală de sânge; 
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— Hemoragii care nu se opresc printr-un trata- 
ment conservator corect (transfuzii de peste 5 uni- 
tati de sânge); 

— Hemoragii care se repetă după intervale 
scurte; 

— Hemoragii în care stabilitatea hemodinamica 
nu se obține sau se obține pentru o scurtă durată; 

— Hemoragii digestive apărute postoperator care 
nu se opresc prin mijloace conservatorii; 

— Indicaţii ce tin de tarele organice ale bolnavu- 
lui, 

— Vârsta de peste 60 de ani. 

Tactica și tehnicile operatorii sunt specifice 
fiecărui caz în parte, în funcție de etiologie, starea 
generală a bolnavului, tarele organice si gravitatea 
sângerării. 


Compensarea pierderilor 


Alături de hemostază, compensarea pierderilor 
reprezintă al doilea obiectiv în tratamentul hemo- 
ragiilor, care se desfășoară concomitent cu ma- 
nevrele și tehnicile de hemostază. Compensarea 
pierderilor se referă la: reechilibrarea volemica, 
hidro-electrolitică, acido-bazică și combaterea azo- 
temiei. 

Imediat după plasarea cateterului endovenos și 
după recoltarea sângelui pentru grup sangvin și 
alte examene de laborator, se montează o perfuzie 
cu ser fiziologic în ritm rapid. Se mai pot utiliza 
alături de ser fiziologic, glucoza 5%, soluția Ringer 
sau Ringer lactat, ultimele ajutând la normalizarea 
echilibrului acido-bazic. Aceste soluţii cristaloide cu 
moleculă mică trec repede în țesuturi, iar dacă bol- 
navul nu poate fi echilibrat hemodinamic se trece la 
substanțe înlocuitoare de sânge ca: Dextran 40, 
Marisang. Acestea se mențin în vase circa 3-4 ore, 
ajutând la obținerea și totodată la menținerea 
stabilitati hemodinamice, dar ele pot produce și o 
deshidratare celulara, uneori cu consecinte grave, 
mai ales la bolnavii hepatici. Din aceasta cauza 
substantele macromoleculare trebuie administrate 
alternativ cu substantele cristaloide. Cantitatea de 
lichide si durata administrarii depind de evolutia 
hemoragiei, administrarea de lichide continua pana 
la normalizarea tensiunii arteriale, a presiunii ve- 
noase centrale, normalizarea pulsului, diureza 
orará de peste 50 ml/orá. Elementul esential in 
combaterea anemiei acute posthemoragice si a 
agitatiei bolnavului este sángele. 

Datoritá bolilor ce se pot transmite prin sánge 
(hepatita B, SIDA), iar in ultimul timp s-a observat 
o accelerare a procesului proliferativ la neoplazici, 


astazi se preferá ca refacerea capitalului sangvin 
să se efectueze prin forte proprii, ajutat de vi- 
taminoterapie și produși pe bază de Fe. Sunt, însă, 
și situaţii în care transfuzia sangvină are indicații 
absolute (8, 12, 18): 

— Hemoragiile grave de la început. 

'- Hemoragiile ce survin la anemici. 

- Hemoragiile care nu se opresc sub tratament. 

— Hemoragiile care se repetă la intervale scurte. 

— Hemoragiile care survin la persoane cu tulbu- 
rari de coagulare in antecedente. 


HEMORAGIILE DIGESTIVE INFERIOARE 


Sunt definite ca eliminarea de sánge prin anus, 
sursa hemoragiei fiind situată între unghiul duo- 
deno-jejunal și anus. Pierderea de sânge poate 
avea două aspecte: 

— sânge negru, care a stagnat în tubul digestiv, 
asemănător cu melena, el fiind totdeauna un sânge 
digerat, cu origine în segmentele mai înalte, je- 
juno-ileale sau colon; 

~ sânge proaspăt, roșu, care a fost eliminat 
imediat; provine, de obicei, din regiunea anală, rect 
și, uneori, sigmoidul inferior. 

Hemoragiile digestive inferioare sunt, de obicei, 
de mică intensitate, nu au acel aspect dramatic al 
majorităţii hemoragiilor superioare. De obicei 
pierderea de sânge este lentă, ducând la diverse 
grade de anemie. Uneori bolnavul nu observă nici 
o modificare de coloratie a scaunului și, totuși, în 
materiile fecale există sânge. Sunt acele hemoragii 
oculte prezente mai mult în hemoragiile digestive 
inferioare, dare și în cele superioare, fiind, de 
obicei, caracteristice etiologiei tumorale. 


Etiologia hemoragiilor digestive inferioare 


a) boli congenitale (18) — sunt cauze rare de 
hemoragie digestivă inferioară la adult. Se întâl- 
nesc mai frecvent la copii și la tineri. 

— sindromul Peutz-Jeggers; 

— duplicatia de intestin; 

— polipoza recto-colonică (Sindrom Gardner — 
seric); 

— anginomatoza hemoragică congenitală Randu- 
Osler; 

b) Leziuni anale: 

— hemoroizii — reprezintá una din cauzele cele 
mai frecvente de hemoragie digestivá inferioará, 


Abdomenul acut chirurgical 


este o sángerare cu sánge proaspát care survine la 
sfârșitul defecatiei sau după eliminarea scaunului; 

— fisura anală — eliminarea scaunului se inso- 
teste de dureri intense; 

— leziuni veneriene; 

— cancerul ano-rectal — care adesea, la început, 
se poate confunda cu fisura anală. 

c) Leziuni colorectale: 

— cancerul — este una din cauzele care trebuie 
căutate sistematic în fața unei hemoragii digestive 
inferioare, la toti subiecţii de peste 60 de ani, mai 
ales daca se asociazá cu pierdere ponderala si 
modificári de tranzit si, uneori, cu dureri abdo- 
minale; 

— tumori benigne — evolutia lor este lenta, fara 
simptomatologie zgomotoasá, hemoragia putand fi 
semn revelator; 

— diverticuloza colorectală — diverticulii pot fi 
localizati la nivelul colonului stáng sau drept, uneori 
la nivelul întregului colon, de obicei nu sunt 
simptomatici, adesea hemoragia fiind semnul reve- 
lator, sau pot fi descoperiti intamplator cu ocazia 
unui examen colonoscopic sau irigoscopic pentru o 
altă afecțiune; 

- angiodisplaziile colonice — se întâlnesc de 
obicei la persoane peste 50-60 de ani, localizarea 
cea mai frecventá este la nivelul colonului drept, 
hemoragia este, de obicei, de mica intensitate si 
sunt dificil de diagnosticat; 

— boala Crohn — se întâlnește de obicei la tineri, 
sángerárile sunt rare si numai in puseurile acute; 

— rectocolita ulcero-hemoragica; 

— colitele ischemice; 

— colitele radice; 

— colitele infectioase; 

Cauze rare: 

— corpi stráini; 

— traumatisme; 

— ulcerul solitar de rect; 

— endometriaza colonica; 

— varice rectale (in cadrul hipertensiunii portale). 

Cauze iatrogene: 

— termometrizare rectală — poate produce uneori 
sângerări abundente care necesită hemostază chi- 
rurgicală; 

— după colonoscopie sau rectosigmoidoscopie; 

— după extirparea pe cale endoscopica a polipi- 
lor rectali și colonici; 

— după biopsii colorectale. 

d) Leziuni ale intestinului subtire: 

— diverticulul Meckel — este una din cauzele cele 
mai frecvente de hemoragie digestiva inferioara la 
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copil si adolescent, diagnosticul este greu de pus, 
de obicei prin scintigrama cu Tehnetiu; 

— tumorile intestinului subtire — sunt rare si se 
insotesc aproape intotdeauna de tulburári de tran- 
zit; 

- invaginatia intestinală — frecventă la copil, mai 
ales in vicile de coalescentá colonicá. La adult 
este intotdeauna secundará unei tumori. 

— alte cauze: 

- boala Crohn; 

- infarct entero-mezenteric; 

- malformatii vasculare. 

e) Cauze medicamentoase (14): 

— tratamente cu anticoagulante; 

— tratamente cu substante antiinflamatorii; aces- 
tea pot produce ulcer atât la nivelul intestinului 
subtire, cát si al rectocolonului; 

— tratamente cu tablete de clorurá de potasiu 
care produc aceleasi leziuni ca si substantele 
antiinflamatorii. 

f) Discrazii sangvine: 

— hemofilia A si B; 

— purpura trombocitopenicá; 

— leucemia; 

- boala hemoragică a nou-născutului prin deficit 
de protrombiná; 

— colagenoze. 

9) Boli infecțioase: 

— enterocolite acute; 

— unele boli parazitare; 

— dizenteria; 

— febra tifoida; 

— tuberculoza intestinala. 


Diagnosticul hemoragiilor digestive inferioare 


Diagnosticul hemoragiilor digestive inferioare se 
bazeazá pe examenul clinic, imagistic si de la- 
borator al bolnavilor. 


Examenul clinic 


Examenul clinic incepe cu anamneza bolnavului 
care trebuie sa evidentieze: caracterele sangerarii 
(debutul, frecventa, abundenta), circumstantele de 
aparitie (inainte, in timpul scaunului sau dupa 
scaun) semnele asociate (durere, tulburari de 
tranzit, sindrom dispeptic, febrá, alterarea stárii ge- 
nerale). Varsta, antecedente familiale, daca bolna- 
vul a ingerat medicamente antiinflamatorii sau face 
tratament cu substante anticoagulante. 
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La inspectie vom observa culoarea tegumente- 
lor, circulatia colaterala (daca existá), teleangiec- 
tazii etc. 

La palpare vom încerca să evidentiem eventua- 
lele tumori abdominale palpabile. 

Tuseul rectal — este obligatoriu. in inspectia re- 
giunii anale se poate observa existenta bureletiilor 
hemoroidali si/sau a fisurilor anale; se va explora 
mucoasa rectalá pe ultimii 6-7 cm pentru a infirma 
sau confirma prezenta unor tumori si, de aseme- 
nea, se va recolta scaun pe degetul de mănușă 
pentru a-i observa culoarea și a face proba cu apă 
oxigenată. Tuseul rectal a fost și rămâne explo- 
rarea clinică de bază pentru depistarea afecțiunilor 
anale și rectale inferioare. 


Explorări praraclinice și imagistice 


Anuscopia — foarte utilă în decelarea afecțiunilor 
rectale inferioare. 

Rectoscopia — utilizând atât rectoscopul rigid cat 
si fibrosigmoidoscopul, reprezintá explorarea de 
bazá la ora actuala in patologia rectala; metoda pe 
langa explorarea uzuala directa permite biopsia si 
chiar tratamentul unor tumori mici. 

Colonoscopia — la fel ca rectosigmoidoscopia, 
permite explorarea vizuala a intregului cadru colic, 
prelevarea de material bioptic si terapia unor 
afectiuni. 

Arteriografia selectivă — de arteră mezentericá 
superioará si inferioará permite decelarea multor 
surse de hemoragie inferioara, dar este utila in 
special in depistarea acelora produse de angiodis- 
plazii; de asemeni permite tratamentul prin emboli- 
zare al unor hemoragii. 

Scintigrafia cu hematii marcate — este utilă în 
diagnosticarea hemoragiilor care nu au fost de- 
pistate prin colonoscopie si arteriografie selectiva. 

Examenul radiologic — irigoscopia si irigografia 
pot decela unele surse de hemoragii digestive infe- 
rioare, in tumori, ulceratii, polipi ulcerati, invaginatia 
intestinală. 


E 


Investigaţii de laborator 


Se efectuează cele descrise la „Hemoragiile di- 
gestive superioare“, dar atât pentru hemoragiile di- 
gestive superioare, cât si pentru hemoragiile di- 
gestive inferioare se efectueaza proba hemoragiilor 
oculte (Addler), care evidentiazá Fe din scaun. 

Pentru hemoragiile digestive inferioare — specific 
sunt testele Hemocult | si Il, care sunt teste de 


depistare in masa a bolnavului cu hemoragie di- 
gestiva inferioara; ele permitand o selectie a sus- 
pectilor care ulterior vor fi investigati in amánuntime 
prin metodele descrise anterior pentru depistarea 
sursei de sángerare. 


Tratamentul hemoragiilor digestive inferioare 


Tratamentul hemoragiilor digestive inferioare 
urmáreste aceleasi obiective ca si in cazul hemo- 
ragiilor digestive superioare: hemostaza si compen- 
sarea pierderilor. 


Hemostaza 


Hemoragiile digestive inferioare sunt mai putin 
dramatice decât cele cu origine în partea supe- 
rioará a tubului digestiv, dar, uneori pot imbráca 
forme severe care necesita hemostazá de urgenta. 
Astfel sunt cáteva situatii ca: 

a) Ruptura hemoroidala. Atunci cand sánge- 
rarea este abundenta, de peste 1 ml/min, este ne- 
cesará ligatura vasului care sángereazá. 

b) Diverticuloza rectosigmoidianá — adesea poate 
produce sángerarea abundenta. In aceasta situatie, 
dacá este posibil, se va face o arteriografie se- 
lectiva de arterá mezenterica inferioará cu preci- 
zarea vasului care sángereazá si embolizarea lui. 
Daca nu avem aceasta posibilitate se impune o 
clisma baritată care, pe lângă diagnosticul leziunii, 
poate opri și hemoragia. Dacă, totuși, hemoragia 
nu se oprește, indicatia de hemostază chirurgicală 
se impune. 

c) Angiodisplaziile colonice sunt afecţiuni rare, 
care, uneori, pot sângera abundent. Singura explo- 
rare care poate pune diagnosticul este arteriografia 
selectivă de arteră mezenterică superioară și/sau 
inferioară. Tot pe cale arteriograficá se poate în- 
cerca embolizarea vasului care sângerează. Dacă 
hemoragia nu se mai oprește, atunci colectomia 
segmentară se impune, iar atunci când leziunile 
sunt întinse se poate ajunge chiar la colectomie 
totală. a 

d) Tumorile ulcerate — cel mai frecvent. Sánge- 
rarea este mica si nu necesita hemostazá de 
urgentá, totusi, uneori, ele pot sángera abundent si 
singura atitudine justificată este hemostaza chirur- 
gicala. 

In restul cauzelor, atunci cand sángerarea este 
medie sau mica, dupa o buna explorare care sa 
precizeze cu certitudine diagnosticul, tratamentul se 
va adresa bolii care a produs hemoragia, avand 
strategii specifice medicale si chirurgicale pentru 
fiecare boală în parte. 


Abdomenul acut chirurgical 


Compensarea pierderilor 


Adesea bolnavii cu hemoragie digestivă infe- 
rioară se prezintă la internare cu anemii importante, 
anemii instalate în timp, care necesită reechilibrare 
volemică, hidro-electrolitică și proteică. 

Compensarea se face după aceleași principii și 
metode descrise la „hemoragiile digestive superi- 
oare,,. 
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OCLUZII INTESTINALE 
-N. ANGELESCU 
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Ocluzia intestinală este un sindrom clinic ca- 
racterizat prin intreruperea tranzitului pentru materii 
fecale si gaze, cu consecintele sale, indiferent de 
cauzá si mecanism. 

Denumirea lor s-a fácut diferit, in raport de 
mecanism: ocluzie (lat. claudere = inchidere), ileus 
(gr. eileos = rásucire), obstructie (engl. obstruction 
- astupare). Foarte frecvent se foloseste termenul 
de ileus, mai ales pentru ocluziile functionale, desi 
nu existá rásucirea sau obstructia ansei, dar si 
pentru unele ocluzii mecanice — ileus biliar. De 
aceea, considerám cá trebuie renuntat la aceastá 
denumire si sà se utilizeze termenul de ocluzie 
intestinală — funcţională sau mecanică (organică). 
Este vorba de o boală, întodeauna, gravă ce re- 
clamă o atitudine terapeutică de urgenţă, cu o re- 
echilibrare medicală rigurosă și, de cele mai multe 
ori, asociate cu un gest chirurgical al cărui obiectiv 
principal este scoaterea bolnavului din ocluzie. 


CLASIFICARE 


Clasificarea ocluziilor s-a fâcut pe baza mai 
multor criterii (4, 17, 27, 76, 88). 
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a) Din punct de vedere etiopatogenic ocluziile 
se impart in douá grupe: dinamice si mecanice. 

Ocluziile dinamice sau funcționale, nu au ob- 
stacol, lumenul intestinal fiind liber. La randul lor, 
acestea se impart in: 

— paralitice, urmare a inhibarii contractiei mus- 
culaturii netede a intestinului; 

— spastice, datorate spasmului musculaturii in- 
testinle. 

Ocluziile mecanice sau organice nu au lumenul 
liber datoritá obstructiei sau strangulárii acestuia; 

— obstructia presupune existenta unui obstaco! 
intestinal, fără tulburări circulatorii, ca urmare a 
unor corpi străini intralumenali sau compresiuni 
externe; 

— strangularea reprezintă asocierea unui obsta- 
col cu tulburări circulatorii intestinale. Ea se pro- 
duce pe segmente mobile ale intestinului, prin 
volvulare, prin invaginatie sau prin strangulare. 

b) Din punct de vedere topografic, ocluziile pot fi: 

— înalte, localizate pe intestinul subțire, duoden 
sau la pilor; 

— joase, ce afectează, in special, intestinul gros. 

c) Din punct de vedere clinico-evolutiv se des- 
criu ocluzii: 


— acute, instalate brusc, cu evolutie rapida si 
grava; 

— subacute, cu instalare mai putin rapidă si cu 
evolutie mai lenta; 

— cronice, se instalează lent si au evoluţie in- 
delungata. 

d) În raport de existenţa tulburărilor vasculare 
ale intestinului, ocluziile pot fi: 

- neischemiante, fără interesarea vasculară a 
zonei afectate așa cum sunt ocluziile funcţionale și 
cele prin obturare; 

— ischemiante, ce afecteaza teritoriul vascular 
aferent ca in cazul ocluziilor prin strangulare. 

e) Clasificarea chirurgicalà este circumstantiala 
si imparte ocluziile în: 

— primitive ce survin la bolnavi neoperati; 

— secundare — apar postoperator imediat sau la 
persoane ce au suferit interventii operatorii in ante- 
cedente. 


ETIOPATOGENIE 


Cauzele ocluziilor sunt variate si presupun in- 
terventia unor mecanisme foarte complexe. 

a) Ocluziile dinamice sau functionale (mai co- 
rect) recunosc cauze multiple ce produc dezechi- 
libre simpatico-parasimpatice dominate de pareze 
sau spasme ale musculaturii netede intestinale, 
fárá existenta vreunui obstacol (31, 32, 33, 60, 61). 
Ele pot fi produse prin: 

— traumatisme diverse: cranio-cerebrale, tora- 
cice, abdominale, fracturi osoase, interventii opera- 
torii (31, 75, 76); 

- infecţii abdominale (peritonite, abcese colecis- 
tite, apendicite, pancreatite, genitale), retroperito- 
neale (celulite, flegmoane  perirenale), toracice 
(abcese, pneumonii) sau generalizate (septicemii, 
septicopiohemii) (90); 

— afectiuni vasculare precum: tromboza portala, 
infarctul entero-mezenteric, flebita venei cave infe- 
rioare, hemoragii digestive sau peritoneale, rupturi 
de anevrisme abdominale etc. (27, 29, 60, 90); 

— tulburári metabolice simple sau ín cadrul 
Socului, ce duc la dezechilibre hidro-electrolitice 
(hiponatremie si hipokaliemie), azotemie, carente 
de acid pantotenic sau tiamina, hipoxie, deshidra- 
tare etc. (55, 58, 70); 

— afectiuni diverse reprezentate de colici (re- 
nale, salpingiene, biliare), torsiuni de organe (ovar, 
testicol), porfirinemie (27, 75, 88); 

— intoxicații profesionale, toxicomania si droguri 
cu actiune atropinica sau antirezerpinica (65, 58). 


73 -- Tratat de chirurgic, vol. H 
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b) Ocluziile prin obstructie (obturare) pot apare 
prin: : 

- leziuni parietale intestinale congenitale (atrezii, 
aplazii, stenoze), leziuni inflamatorii nespecifice sau 
specifice (tbc, boala Crohn), leziuni traumatice sau 
postoperatorii (hematoame, cicatrici stenozante), 
prin tumori benigne sau maligne, sau postradio- 
terapie (27, 66, 69); 

— corpi străini intralumenali reprezentaţi de cal- 
culi biliari, fecaloame, bariu, substanțe mucilagi- 
noase (laxative), ghem de ascarizi, stenturi diverse. 
La nou-născut s-a descris ileusul meconial, în 
cadrul bolii fibrochistice (44, 54, 56, 59, 81, 92, 96); 

— compresiuni extrinseci ale lumenului intestinal 
produse de tumori abdominale (ficat, pancreas, 
uter, ovar, mezenter) sau retroperitoneale (rinichi, 
ganglioni, anevrisme), de bride (postoperatorii, post- 
traumatice, inflamatorii sau congenitale ca în cazul 
diverticulului Meckel), peritonită încapsulată, sau de 
corpi străini ajunși în peritoneu (comprese câmpuri) 
(22, 68, 69, 72). 

c) Ocluziile prin strangulare interesează si vas- 
cularizatia segmentului afectat si se produc prin: 

— volvulare, reprezentată de torsiunea ansei în 
jurul unui ax format de bride sau aderente infla- 
matorii, favorizata de anomalii de rotatie sau de 
coalescentá sau de existenta unui mezou lung (3, 
7, 10, 19, 38, 45); 

— invaginatie, ce predispune telescoparea seg- 
mentului cranial in cel caudal, cu antrenarea me- 
zoului respectiv, ca urmare a unei hiperperistaltici 
intestinale produsa de diverse cauze: infectii, into- 
xicatii, stari alergice, iritatia nervilor locali, adeno- 
patie mezenterica, ascarizi, polipi, diverticul Meckel 
(4, 60, 75, 88, 91); 

—- strangularea lumenului intestinal si a unei 
portiuni din mezou, in diverse defecte parietale 
externe (hernii ale peretelui abdominal) sau stran- 
gulări interne (în fosete peritoneale, paraduodenale 
sau parasigmoidiene, hiatusul Winslow, brese me- 
zenterice postoperatorii sau traumatice, rupturi de 
diafragm, fanta Larrey) (35, 37, 49, 66, 73). 

Mecanismul ocluziilor este foarte variat si in 
raport cu cauzele care le produc (13, 27, 76, 88). 

a) Ocluziile functionale au la bazà dezechilibrul 
simpatico-parasimpatic si paralizia musculaturii in- 
testinale. 

— Dezechilibrul simpatico-parasimpatic, de di- 
verse cauze poate evolua cu dominanata simpatica 
asa cum se întâmplă în cazul traumatismelor 
cranio-cerebrale, în faza inițială a șocului, în bolile 
neuropsihice, în colici, torsiuni de organe și în 
hemoragiile interne și are drept consecinţă inhibitia 
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motilitátii intestinale urmată de distensie si acumu- 
larea de gaze si lichide, sau poate evolua cu do- 
minantá parasimpaticá, asa cum se întâmplă în 
unele tulburári metabolice (hipocalcemie), in faza 
tardivă a șocului, în caz de denutritie sau deshidra- 
tare, în intoxicații cu stricnină sau antirezerpinice 
când se produce spasm intens si permanent cu 
distensia zonelor din amonte. 

— Paralizia musculaturii intestinale realizează 
ileusul paralitic ce apare în cazul peritonitelor (le- 
gea Stockes), în sindroame toxico-septice, în di- 
verse dezechilibre (hipoxie, hiponatremie, hipokalie- 
mie) sau în infarctul entero-mezenteric, când, dato- 
rita lipsei de contracție intestinală, se realizează 
distensia lumenului anselor craniale cu acumulare 
de lichide și gaze ce nu mai progresează. 

Mecanismul comun al ambelor componente ale 
ocluziei funcționale constă în blocarea neuro- 
endocrină și autonomă a întregului tub digestiv sau 
numai a unor segmente ale sale cu producerea de 
spasme sau paralizii ce întrerup peristaltica in- 
testinală normală. 

b) Obstructia, prin prezența obstacolului în lu- 
menul intestinal, produce înteruperea tranzitului 
care se poate instala treptat sau brusc. Odata 
instalată obstructia, ansa cranialá se destinde prin 
imposibilitatea de evacuare a continutului si prin 
acumulare de lichide si gaze. Initial, se produc con- 
tractii ale ansei craniale, pentru a invinge obsta- 
colul subiacent dupá care ansa se destinde. 


Fig. 1 — Tipuri de ocluzie intestinală: a — ocluzie funcțională; b — 
ocluzie prin obstacol intrinsec; c — ocluzie prin tumorá parietalà; 
d — invaginatie intestinală; e — strangulare prin bridá; f — volvulare. 
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c) Strangularea produce atât întreruperea tranzi- 
tului cu distensia ansei craniale, cat si tulburári de 
vascularizatie (pana la suprimare), in teritoriu 
afectat. De multe ori, tulburările circulatorii preced 
pe cele ale tranzitului sau le agravează, ca urmare 
a apariției tulburărilor trofice parietale ce pot merge 
până la necroze și perforatii. 

De fapt, între diversele tipuri de ocluzii, nu există 
o delimitare netă. Astfel, obstacolul antrenează dis- 
tensia anselor craniale prin acumularea de lichide 
și gaze, cu interesarea peretelui și a sistemului 
nervos intestinal ce induce atonia, după cum 
ansele destinse, din ocluzia funcțională, îngreunate 
prin secrețiile acumulate în lumen, se pot cuda sau 
torsiona, realizând o ocluzie mecanică. 


FIZIOPATOLOGIE 


Distensia ansei, ca urmare a obstructiei, indi- 
ferent de cauză, acţionează asupra circulaţiei parie- 
tale, la început, blocând circulația de întoarcere, cu 
apariția stazei venoase și capilare urmată de tul- 
burări de permeabilitate. Drept urmare, are loc o 
extravazare de lichide în lumenul intestinal (spaţiul 
lll), în peretele intestinului unde se produce edem 
și în peritoneu, apărând ascita. Această extrava- 
zare de lichide duce la deshidratare și hipovolemie 
a organismului cu toate consecinţele sale (1, 12, 
26, 42, 51, 55, 69, 69, 76, 82, 89). 

Pe primul plan apare setea, dar ingestia nu 
poate să acopere cantitatea de lichide extravazate 
întrucât nu se mai face absorbția intestinală. În 
acest fel, lichidele adunate în lumenul intestinal din 
transudare, din ingestie si din secreția tubului 
digestiv (normal = 5-7 l/zi din care se absorb 98%) 
produc o mai mare distensie a ansei craniale care 
duce la vomă și tulburări respiratorii prin compresia 
diafragmului. 

Vărsătura agravează și mai mult starea de des- 
hidratare la care se adaugă pierderea de electroliți 
(Na', K', C” și H') ce duce la instalarea unor 
tulburări metabolice. 

Pe măsura evoluției fenomenelor, apar și tulbu- 
rari de circulaţie arterială (în ocluziile prin stangu- 
lare ele apar de la început) ce duc la instalarea 
unor zone de infarctizare, cu necroze parcelare sau 
întinse la care se adaugă și schestrarea de sânge 
în teritoriul capilar, agravànd hipovolemia, ce pro- 
duce tulburări de perfuzie ale organelor vitale si 
instalarea șocului. 


Ca atare, hipovolemia devine o cauzà esentiala 
in instalarea si evolutia unor pertubári biologice si 
clinice, reprezentate de deshidratare, hipotonie plas- 
matica, hemoconcentratie cu poliglobulie si hiper- 
leucocitoza, hipotensiune arterială, tahicardie, tul- 
burări hidro-electrolitice etc. 

Pe de altă parte, flora intestinală din ansa oclu- 
zionată (în special flora anaerobă și germenii Gram- 
negativi) se exacerbează, formează gaze (agra- 
vează distensia) și eliberează toxine (mai ales endo- 
toxine) care agravează si mai mult șocul ce devine 
complex. 

În urma acţiunii conjugate sau succesive a 
acestor fenomene se produc o serie de perturbări 
ale homeostaziei si fiziologiei intestinului reprezen- 
tate de: 

— tulburări de irigație datorită distensiei anselor; 

— tulburări de motilitate intestinală produse de 
obstacol; 

— tulburări de absorbţie intestinală ca urmare a 
stazei; 

— acidoză: initial respiratorie ca urmare a poli- 
pneei și apoi metabolică prin pierderea de baze, 
prin irigație deficitară a organelor si prin oligoanurie; 

— alcaloză, prezentă în ocluziile înalte, conse- 
cinta a pierderilor de suc gastric, acid clorhidric și 
ioni de potasiu; 

— oligurie, rezultat al deshidratárii si pierderilor 
de ioni de sodiu ce se agravează treptat ajungând 
la anemie și azotemie; 


Abdomenul acut chirurgical 


- denutritie cu scădere ponderală datorită absen- 
tei ingestiei si absorbției de alimente si a pierderilor 
proteinice care au loc la nivelul ansei ocluzionate 
(se pierd aprox.50 g la 100 ml lichid intestinal); 

— șocul toxico-septic rezultat al exacerbării florei 
intestinale și a secreției de endotoxine; 

— insuficiente multiple de organe (M.S.O.F. = 
multiple system organ failure) — ficat, rinichi, creier, 
cord, suprarenale — ce duc la deces. 

În domeniul motilitátii, la început apare o fază 
de hiperperistaltism ca urmare a iritatiei nervoase, 
ce tinde să învingă obstacolul, după care, prin 
distensia ansei se instalează paralizia progresivă. 
Fenomenele de iritatie nervoasă, de la nivel intesti- 
nal, declanșează o serie de fenomene generale, la 
distanță, cu scăderea debitului sangvin circulant ce 
produce insuficiențe de irigare și oxigenare a cen- 
trilor cerebrali și glandelor endocrine, cu repercu- 
siuni asupra altor funcţii ale organismului. 

După cum se vede, lupta organismului în cursul 
ocluziilor declanșează o serie de mecanisme de 
apărare. După o fază mai mult sau mai puţin lungă, 
de compensare (în funcţie, de teren), starea ge- 
nerală a organismului se agravează, uneori destul 
de rapid, instalându-se șocul complex. 

Intervenţia terapeutică trebuie să fie făcută cât 
mai precoce, pentru a putea folosi mecanismele de 
redersare ale organismului. 

Redăm mai jos o schemă sumară a fiziopato- 
logiei ocluziilor intestinale (fig. 2). 


DISTENSIA ANSEI INTESTINALE 


Stazá venoasá si capilará 


tulburári de permeabilitate (exhemie plasmatica) 


lichid in lumen edem parietal 


(spatiul III) 


hipo T.A. 
tahicardie 


tulb. electrolitice + 
hipoproteinemie 


HIPOVOLEMIE 


ascita 
(in peritoneu) 


initial = extracelulară 
apoi = globală 
hipertonie plasmatică 


hemoconcentratie <% eerie 


deshidratare 


Tulburári circulatorii generale 


Soc + M.S.O.F. 


Fig. 2 — Fiziopatologia ocluziei intestinale. 
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TRATAT DE PATOLOGIE CHIRURGICALA 


ANATOMIE PATOLOGICA 


Macroscopic, aspectul ocluziilor este in functie 
de tipul acestora (4, 17, 27, 66, 69, 76, 88). 

Ocluziile funcționale, îmbracă două aspecte: 

— paralizie: distensia anselor intestinale care 
sunt pline cu lichide si gaze, au peretele subtiat si 
prezintă stază capilară cu edem parietal și în 
mezou și lichid în peritoneu; 

— spasm: ansele sunt subțiri, cu musculatura 
spastică, fără conţinut in lumen, palide si cu vasele 
contractate. 

Ocluziile mecanice prezintă leziuni multiple în 
raport cu tipul obstacolului: 

— ansa craniala este destinsá cu diametru între 
4-10 cm, uşor cianotică, plină cu lichide si gaze, cu 
edem parietal si fără peristaltică. Distensia este cu 
atât mai accentuată cu cât ne apropiem de obsta- 
col și cu cât obstacolul este mai strâns, iar lungi- 
mea anselor destinse este cu atât mai mare, cu cât 
ocluzia este mai joasă. În amonte de obstacolele 
strânse (în special prin strangulare sau volvulare), 
putem întâlni perforatii ,diastatice, (intestinale, ce- 
cale, sigmoidiene) ca urmare a ulceratiilor parietale 
produse prin tulburările de irigație parietală în urma 
distensiei accentuate a ansei care anulează circu- 
latia capilară și arteriolară. Efectele presionale ale 
distensiei intestinale, urmează legea lui Laplace: 
T = PD. (T = tensiune exercitată parietal lateral pe 
cm*; P = presiunea endolumenala intestinala; D = 
diametrul ansei intestinale). Cand T depáseste pre- 
siunea normalá din capilarele intestinale (15 mm 
Hg) sau din arteriole (30-35 mm Hg) irigatia zonei 
respective este suprimata si incepe necroza, de la 
mucoasá spre seroasá, pana la perforatie; 

- la nivelul obstacolului modificările macrosco- 
pice sunt în raport cu acesta. Astfel: 

e obstructia prezintă, la nivelul său, tumoră, ste- 
noză, calcul, fecalom, bariu, ghem de ascarizi etc.; 

e stangularea, în afară de cauza acesteia 
(hernie, breșă, bridă etc.), la nivelul ansei întâlnim 
santul de strangulare, cu leziuni mai mult sau mai 
putin avansate de necroza. Ansa strangulata este 
destinsá, cianotica, plină de lichid si gaze si cu 
zone devitalizate. Mezoul ansei edematiat cu sufu- 
ziuni sangvine si friabil; 

e volvularea se prezintă ca o rásucire în axul 
transversal al ansei sau în jurul unor bride. Ansa 
este destinsá, rosie-violacee, flascá, cu sufuziuni 
sangvine si vase trombozate; 

e invaginatia apare ca o tumoră alungită (,cas- 
travete, dovlecel,), pastoasa, edematiatà, violacee, 
formatá din 3 sau mai multi cilindri (intotdeauna 


2172 


număr impar), cu mezoul infiltrat si cu sufuziuni 
sangvine. Localizarea invaginatiei, in ordinea des- 
crescanda a frecventei este ileo-cecala, ileo-ceco- 
colicá, ileo-ilealá, jejuno-ileală (Meckel) si jejuno- 
jejunalà; 

e sub obstacol, ansele sunt de aspect normal. 

Microscopic aspectul este in functie de tipul si 
de vechimea ocluziei, fără a fi caracteristic. Intalnim 
edem, infiltratiile hematice, tromboza vaselor mici, 
ulceratii la mucoase si chiar zone de necroză pa- 
rietală precum și aspecte de tumori diverse. 


CLINICA 


Manifestările clinice ale ocluziilor sunt foarte va- 
riate, în funcţie de cauzele și mecanismul acestora. 
În momentul în care toate semnele au apărut, 
diagnosticul devine simplu, dar evoluţia bolnavului 
rămâne sub semnul întrebării. De aceea, experien- 
ta clinică ne-a învăţat că „semnele ocluziei trebuie 
căutate și nu așteptate, (17, 18, 47, 50, 62, 69, 75, 
76, 77, 80, 88). 


Anamneza trebuie făcută cu atenţie și răbdare, 
iar datele culese trebuie interpretate în contextul 
simptomatologiei apărute. Se vor obține informații 
referitoare la diverse intervenții operatorii abdo- 
minale, traumatisme diverse, medicamente utilizate, 
intoxicații profesionale, toxicomanie, precum si la 
apariția și evoluţia unor semne care au dus la scá- 
dere ponderală, astenie sau tulburări de comporta- 
ment. 

În cele mai multe situaţii, anamneza poate con- 
duce către diagnosticul de ocluzie. 


Debutul este brusc, în ocluziile spastice și prin 
strangulare, manifestat prin dureri abdominale, opri- 
rea tranzitului și vărsături. În alte situaţii, debutul 
este precedat de unele prodroame precum colici 
abdominale, crize de subocluzie, scădere ponde- 
rală așa cum se întâmplă în ocluziile prin obstructie 
sau invaginatie sau sunt precedate de febră, mici 
frisoane, dureri abdominale difuze in ocluziile post- 
operatorii sau de cauză inflamatorie. 


Semnele funcționale sunt în raport de meca- 
nismul ocluziei. 

Durerea este semnul cel mai constant și ea 
poate fi: 

— bruscă, intensă, continuă, sincopala, însoţită 
de paloare, anxietate și transpiratii, în ocluziile prin 
strangulare și în cele spastice; 


— mai putin violentá, cu evolutie progresiva spre 
intensitate maxima, sub forma de ,colici de lupta, 
cu perioade de acalmie în ocluziile prin obstructie. 
Perioadele de acalmie (intervalul liber) între colici 
este de 2-5 minute pentru jejun, 5-20 minute pentru 
ileon şi peste 20 minute pentru colon; 

— surdă, continuă, însoţită de distensie treptată, 
în ocluziile paralitice, care se poate întinde pe o 
perioadă de ore sau chiar zile; 

— localizată, initial, la nivelul obstacolului, ira- 
diază apoi în tot abdomenul sau dorsal (în volvu- 
lusul intestinului subțire); 

— după o evoluţie mai lungă sau mai scurtă poate 
ceda, în schimb se agravează semnele generale. 

Vărsăturile, urmează durerii, apar precoce în 
ocluziiile înalte și prin strangulare (reflex) și tardiv 
în ocluziile joase, în cele postoperatorii și în cele 
paralitice. In cazul obstructiilor postoperatorii, ele 
apar precoce (la 2-3 zile postoperator) si sunt 
precedate sau însoțite de creșterea aspiratului gas- 
tric. Din punct de vedere calitativ, inițial, sunt bilio- 
alimentare ca, ulterior, să devină cu conţinut intesti- 
nal sau cu aspect fecaloid (în ocluziile joase). Can- 
titativ, în ocluziile înalte, vărsăturile sunt mici şi se 
repetă la intervale mai scurte de timp, iar în cele 
joase sunt abundente și se repetă la intervale mai 
mari. Aproape întotdeauna sunt însoţite de greturi, 
sughit și eructatii (semne de stază). 

Întreruperea tranzitului pentru fecale și gaze se 
instalează precoce în ocluziile joase și în cele para- 
litice. În ocluziile înalte întreruperea tranzitului este 
ulterioară durerii și vărsăturilor întrucât ansa de sub 
obstacol poate elimina conținutul, în mod normal, 
ceea ce constituie o capcană diagnostică. Întreru- 
perea emisiei de gaze este mai semnificativă și are 
valoare semiotică, în special, după apariţia durerii 
sau colicilor. 

Distensia abdomenului este urmarea încetării 
peristalticii și acumulării de lichide și gaze în in- 
testin și îmbracă mai multe aspecte; 

— localizarea inițială poate fi periombilicală, sub- 
ombilicală sau asimetrică (în volvulări), în raport de 
locul ocluziei; 

— poate fi generalizată, de la început (in oclu- 
ziile paralitice) sau se generalizează ulterior (în 
cele joase) și este simetrică; 

— în ocluzia înaltă distensia lipsește, abdomenul 
fiind de aspect normal; 

— în strangulări, distensia se produce brusc, 
este asimetrică si se prezintă în tensiune elastică si 
cu timpanism la percuție (semnul von Wahl). 


Abdomenul acut chirurgical 


Semnele obiective se instalează treptat, iar unele 
dintre ele au semnificație diagnostică. 

— Inspectia arată distensia abdomenului cu ca- 
racterele de mai sus, localizată sau difuză, sime- 
trică sau asimetrică. La persoanele slabe, în caz de 
obstructie, se pot observa mişcări peristaltice, care 
se opersc într-un anumit loc (locul obstacolului) 
însoțite de dureri — „colici de luptă”. Mai rar, la 
copii, în caz de invaginatie, se observă o tumoră ce 
se mișcă (cilindri miscátori)^ Existența unei cicatrici 
de laparotomie poate sugera etiologia unei ocluzii 
postoperatorii. 

— Palparea oferă date preţioase pentru diagnos- 
tic. Abdomenul destins nu prezintă contractură si, 
de obicei este nedureros. Durerea, la palpare, este 
semnificativă pentru locul și mecanismul ocluziei (în 
strangulări) și are valoare mai mare dacă distensia 
și vărsăturile lipsesc ceea ce impune urmărirea 
evoluţiei ocluziei. În ocluziile prin strangulare sau în 
cele paralitice, (urmare a abceselor sau inflamatiilor 
peritoneale), pot fi prezente uneori, apărarea, con- 
tractura şi semnul Blumbreg. Se vor palpa de ase- 
meni, orificiile herniare pentru evidenţierea unei 
hernii strangulate, prezente înaintea apariţiei sin- 
dromului ocluziv. Tot palparea poate evidentia pre- 
zenta tumorilor benigne sau maligne, tumora de 
invaginatie și clapotajui, prezent in ansele dilatate 
ce contin lichide si gaze. 

— Percutia evidentiazá timpanism localizat sau 
generalizat, uneori cu disparitia matitátii hepatice 
(in dilatatii colice mari) alternánd, alteori, cu zone 
mate (anse pline cu lichid). Timpanismul juxtaombi- 
lical (s. Laugier) presupune ocluzia jejunoileonului 
(de cele mai multe ori prin volvulare). În caz de 
ascită se poate evidentia matitate deplasabilà 
(semnul Gangolphe). 

— Auscultatia abdomenului poate percepe unele 
zgomote hidro-aerice, prin contractii ale anselor (în 
colicile de luptă) sau liniște totală — silentiun ab- 
dominal descris de Mondor (61). 

În stenozele incomplete, de intestin subțire, 
după o colică „de luptă“, se pot ausculta zgomote 
hidro-aerite reprezentate de trecerea lichidelor și 
gazelor prin defileu, urmate de scaune, după care 
fenomenele se amendează pentru o perioadă de 
timp. Este triada descrisă de König, prezentă în 
stenozele incomplete de intestin subțire. 

— Tuseul rectal și vaginal sunt obligatorii. Ampula 
rectală poate fi goală sau să mai conţină fecale. Se 
pot descoperi astfel — tumori rectale, tumora de 
invaginatie intestinală, spirale de torsiune in volvu- 
larea sigmoidului, prezența de sânge în caz de in- 
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vaginatie (s. Ombredanne) sau de tumori precum si 
prezenta abceselor pelvine. 


Semnele generale sunt in functie de etiopato- 
genie ocluziilor si momentul examinárii. 

In faza de debut, in raport de tipul ocluziei, bol- 
navul poate prezenta: 

— anxietate, paloare, tahicardie, hipotensiune ar- 
teriala ajungand chiar la soc, in ocluziile prin stran- 
gulare: 

— febră si frisoane, in caz de infecţii peritoneale 
si uneori în strangulari; 

— tahicardie, hipotensiune arterială, greturi, stare 
confuză, în ocluziile spastice sau în intoxicații; 

— fără modificări deosebite, în afara unei scăderi 
ponderale asociate sau nu cu mici tulburări de 
tranzit, în ocluziile prin obstructie (în special în cele 
neoplazice); 

Odată cu evoluția fenomenelor ocluzive şi în spe- 
cial cu apariţia vărsăturilor, simptomele generale 
devin evidente și se agravează treptat; 

— tegumentele si mucoasele sunt uscate, iar 
faciesul este „tras, cu ochii infundati („facies hipo- 
cratic,) si se instalează senzaţia de sete ca semne 
ale deshidratării globale; 

— apare oliguria care se agravează spre oligo- 
anurie, cu toate urmările sale — pliul cutanat, hipo- 
tonia globilor oculari; 

— bolnavul devine apatic, astenic, cu hipotonie 
musculará si se instaleazá starea de adinamie si 
torpoare; 

— febra, exponent al infectiei, necrozelor, deshi- 
dratarii si a șocului toxico-septic, ajunge la 39-40? 
si este insotita de frisoane, torpoare, somnolenta, 
halucinatii; 

— pulsul devine filiform, tensiunea arteriala scade, 
respiratia devine superficiala si frecventa, iar starea 
generala se altereaza rapid, mergand spre exitus. 


EXPLORĂRI PARACLINICE 


Explorările paraclinice întregesc și completează 
tabloul ocluziilor, indicând gravitatea evoluţiei bolii 
fără a avea însă vreun rol în precizarea diagnos- 
ticului de ocluzie care revine exmenului clinic. 


Probele de laborator nu sunt carcateristice dar 
confirmă dezechilibrele biologice apărute. Se evi- 
dentiaza: 

— hemoconcentratie cu cresterea hematocritului 
si leucocitoza asociate cu hipovolemie determinata 
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de vărsături, fuga plasmei (spaţiul JI!) si încetarea 
absorbției intestinale; 

— azotemie și creșterea creatininei sangvine ce 
se agravează treptat, ajungând la 50-70 mg% si 
respectiv 4-6 mg%; 

— tulburări electrolitice, biologice si 
descrise la capitolul ,Fiziopatologie". 


proteice 


Explorările radiologice și imagistice sunt de un 
real interes în precizarea diagnosticului fiind „întot- 
deauna utile și niciodată indispensabile“ așa cum 
afirma Mondor (61, 76, 88). 

Radiografia abdominală simplă, în primele 3-6 
ore de la debut, arată distensia gazoasă a unei 
anse, putând indica și locul ocluziei. Absența ima- 
ginii la 24 ore infirmă diagnosticul de ocluzie. 
Aspectul radiologic de ocluzie este dat de prezenţa 
imaginilor hidro-aerice, unice sau multiple, care îm- 
bracă diverse forme în raport de locul și vechimea 
ocluziei (fig. 3). Astfel: 

e cele cu diametru mic (în comparaţie cu al co- 
lonului), si vertical se întâlnește în ocluzii intestinale 
recente, spre deosebire de cele vechi în care 
diametrul lateral este mai mare; 

e localizarea caudală, cu predominenta spre 
dreapta și cu imagini în „tuburi de orgă, sau în 
„trepte de scară, sunt caracteristice pentru ocluziile 
ileonului; 

e imagini hidro-aerice rare, mari si cu diametrul 
vertical mare se inalnesc in ocluziile colonului. 

e irigografia este un examen valoros, in oclu- 
ziile joase si ea confirmă libertatea sau obstructia 
lumenului recto-colonului si ne poate da informaţii 
si asupra aspectului si locului obstacolului. Uneori — 


Fig. 3 — Multiple imagini hidro-aerice. 


in caz de volvulare sigmoidianá sau de invaginatie, 
la copil, — irigografia este si o metodá terapeutica. 

Radioscopia gastro-duodenalà, cu bariu este in- 
dicatà numai in cazurile neclare, mai ales in oclu- 
ziile înalte si numai după aspiraţia gastrică. Pre- 
zintă pericolul solidificării bariului dacă nu se poate 
aspira sau nu se intervine în timp util. 


Endoscopia digestivă, capătă un rol din ce în 
ce mai important, în explorarea polului superior cât 
și a celui inferior al tubului digestiv, fiind un examen 
mai putin invaziv si, de multe ori superior radio- 
scopiei gastro-duodenale sau irigografiei, în unele 
situaţii având și indicaţii terapeutice (devolvulări 
sigmoidiene). 


Ecografia abdominală evidenţiază distensia 
anselor abdominale, fără a preciza diagnosticul de 
certitudine. În unele situaţii, poate arăta prezenţa 
unor tumori voluminoase sau calculi biliari migrati 
în intestin ce pot obstructiona lumenul intestinal 
(23, 74). 


Tomografia computerizată este indicată numai 
în cazul suspiciunii unor tumori abdominale ce pot 
fi evidenţiate prin alte metode, fără a avea un rol 
important în precizarea diagnosticului de ocluzie 
(24, 36, 57). 


Angiografia mezenterică aduce informaţii pre- 
țioase privind obstructii ale ramurilor arterelor me- 
zenterice sau ale arterelor colonice generatoare de 
ocluzii care pot fi prezente în 18-55% din cazurile 
de infarcte entero-mezenterice sau colonice. 

Tergiversarea aplicării tratamentului, de dragul 
explorărilor imagistice nu face decât să întârzie 
aplicarea tratamentului care trebuie făcut cât mai 
precoce. 


DIAGNOSTIC 


Diagnosticul pozitiv se face pe baza: 

— semnelor clinice reprezentate de dureri, între- 
ruperea tranzitului, distensia abdomenului, vărsături 
și alterarea stării generale, care reprezintă elemen- 
tele esențiale de diagnostic; 

— aspectelor radiologice cu distensia ansei, ima- 
ginii hidro-aerice precum si aspectul irigografic sau 
angiografic; 

— antecedentelor patologice ale bolnavului. 


Diagnosticul diferential trebuie sa evite etiche- 
tarea, drept ocluzie, a unor afectiuni medicale si 
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chirurgicale pseudo-ocluzive fara a neglija, insa, 
sub aceastá mascá, exitenta unei ocluzii autentice 
(47, 58, 60, 61). Se vor lua in discutie: 

— dilatatia acută gastrică: ingestie mare de ali- 
mente si lichide cu distensie si clapotaj epigatric si 
aspect radiologic abdominal normal; 

— colecistita acutá poate determina distensia 
colonului sau a unei anse cu care vine ín contact, 
producánd meteorism limitat, dar evolueazá cu 
febră, frison si uneori icter, de la început. În plus 
semnele clinice si radiologice de ocluzie nu sunt 
net evidente si pot diminua, pe parcurs; 

— apendicita acutá poate evolua cu semne de 
ileus dinamic, mai ales la batrani, dar durerea este 
în fosa iliacă dreaptă si se asociază si cu alte 
semne caracteristice apendicitei; 

— pancreatita acută, debutează cu durere „în 
bară“, prezența șocului „roșu“, ansa ,santinelá" la 
examenul radiologic și amilazemie și lipazemie 
crescute; 

— infarctul intestinal evoluează cu dureri intense 
și tenace, spre șoc, de la început, iar în antece- 
dente prezintă afecțiuni cardiace; 

— peritonita prin perforatie are dubut asemănător, 
contractură abdominală, pneumoperitoneu și semne 
de ocluzie funcţională; 

— sigmoidita acută, urmarea inflamatiei unor di- 
verticuli sigmoidieni. lrigografia poate preciza dia- 
gnosticul; 

— colici diverse: renale, biliare, salpingiene pot in- 
duce pareze intestinale, dar se asociazá cu semne 
din partea organului respectiv; 

— infarctul de miocard poate induce ocluzia func- 
tionalá, dar durerea este precordiala iar ECG preci- 
zeazá diagnosticul; 

— hernia strangulatá prezinta semne de hernie si 
ocluzie. 

Dintre afectiunile mai rare care pot mima un 
sindrom ocluziv (de cele mai multe ori incomplet) 
amintim: 

— tumori gigante intraperitoneale sau pneuma- 
toze chistice intestinale, evolueazá cu distensie 
abdominalà si subocluzie compresivá care jeneazá 
tranzitul intestinal ce devine intárziat (68); 

— boala gelatinoasá a peritoneului (peritonita 
gelatinoasă) in care abdomenul destins si elastic 
se asociazá cu subocluzie si uneori cu vársáturi 
(72); 

— ascita acuta, instalata in timp scurt, ca urmare 
a unei decompensári hepato-portale, evolueaza cu 
dureri abdomiunale, distensie rapidá, constipatie si 
vársáturi. Anamneza, ecografia si punctia perito- 
nealá precizeazá diagnosticul; 
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— manifestări isterice si psihogene (simulare de 
sarcina fantoma etc.) insotite de distensii abdomi- 
nale ce dispar cand se distrage atentia in timpul 
examinarii. 


FORME CLINICE 


Varietatea cauzelor de ocluzie realizează multi- 
ple forme clinice: evolutive, topografice, etiopato- 
genice si anatomo-clinice si forme particulare. 


Evolutive 


Ocluziile acute aparțin localizărilor înalte si 
strangulărilor. Debutează cu vărsături precoce și 
masive ce realizează mari dezechilibre hidro-ionice 
și tulburări circulatorii ce duc la exacerbarea florei 
intestinale si la soc. Ischemia ansei strangulate 
poate ajunge la necroze, perforatie și peritonita. 

Ocluziile cronice apar în caz de obstacole in- 
complete: tbc, scleroze, tumori și debutează cu 
greață, vărsături, diaree alternând cu constipatie, 
după care apar distensia abdominală, scădere pon- 
derală, anemie şi hipoproteinemie. Examenele radio- 
logice evidenţiază distensia permanentă a anselor 
suprajacente si precizează diagnosticul. 

Subocluzia este o ocluzie cronică cu evoluție 
mai rapidă. Se manifestă prin colici de intensitate 
medie, distensie abdominală, vărsături și întrerupe- 
rea incompletă a tranzitului. Explorările radiologice 
evidenţiază imagini hidro-aerice reduse, iar exame- 
nele cu bariu stabilesc locul și natura obstacolului. 
Aici se încadrează sindromul König produs în urma 
unor stenoze incomplete de intestin, care evoluează 
cu colici abdominale intense și garguimente urmate 
de calmarea fenomenelor si emisiune de scaun si 
gaze (fig. 4). 

Ocluziile atipice nu au o simptomatologie com- 
pletă predominând unul din semnele principale. De 
cele mai multe ori diagnosticul se stabilește tardiv 
(ocluzii neglijate). 


Topografice 


Ocluzia înaltă, localizată până la unghiul! Treitz 
sau primele anse jejunale, debutează, de obicei, 
brusc prin vărsătură cu aspect de stază gastrică 
sau bilioasă și cu durere, uneori vie. Poate fi re- 
zultatul unui volvulus gastric, a unui calcul biliar 
migrat în duoden, a unei hernii paraduodenale sau 
a unei strangulári extrinseci a duodenului sau 
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Fig. 4 — Subocluzie (prin tumora pelvină iradiată). 


primelor anse jejunale. Răsunetul asupra stării ge- 
nerale este rapid prin dezechilibrele hidro-ionice pe 
care le generează (19, 31, 49, 52, 54, 78, 94). 
Abdomenul nu este meteorizat, iar tranzitul se men- 
tine. Radiologic, nu apar semne specifice, uneori 
putând identifica 1-2 imagini hidro-aerice localizate 
central. Chiar o singură imagine hidro-aerică, aso- 
ciată cu simptomatologia de mai sus precizează 
diagnosticul (fig. 5). 


Fig. 5 — Ocluzie intestinală înaltă (explorare gastrică cu bariu). 


Ocluzia joasă este precedată de tulburări de 
tranzit și uneori de jenă dureroasă. Când apare, 
durerea este de intensitate variabilă în raport de 
mecanism — obturare sau strangulare. Întreruperea 
tranzitului se instalează de la început, distensia 
abdomenului este în raport de locul și mecanismul 
ociuziei, iar vársátura apare tardiv si are aspect 
fecaloid. Explorarea radiologică arată imagini hidro- 
aerice mari, de tip colonic sau ileal. 

Ocluzia intestinului subțire poate evolua ca o oclu- 
zie înaltă sau joasă, în raport de locul obstacolului 
produs prin calcul, bride sau volvulare (30, 45, 49, 
52). Debutează cu dureri, vărsături, distensie abdo- 
minală centrală și imagini hidro-aerice cu diametrul 
vertical redus, situate periombilical, pe flancuri, în 
fosa iliacă dreaptă sau în hipocondrul drept, luând 
aspectul unor „tuburi de orgă“. Ele sunt cu atât mai 
numeroase cu cât obstacolul este mai jos situat. În 
decubit lateral apar în „trepte de scară“, situate 
înaintea coloanei vertebrale. lrigografia umple rapid 
cadrul colic, încercuind ansele dilatate, fiind de un 
real folos în precizarea sediului ocluziei (fig. 6). 


Fig. 6 — Ocluzie intestinală prin cancer distal de intestin subţire. 


Ocluzia colonului este o ocluzie joasă, cu debut 
progresiv și insidios, cauzată, de cele mai multe ori 
de prezența tumorilor maligne și mai rar de volvu- 
lări sau strangulări pe segmentele mobile (transvers, 
sigmoid). Oprirea tranzitului de gaze și materii fe- 
cale apare de la început, vărsăturile se instalează 
tardiv și au aspect fecaloid, distensia abdominală 
este pe flancuri mai intensă în fosa iliacă dreaptă și 
se menţine ca atare dacă valvula ileo-cecalá este 
competentă și numai în caz de incompetenta a 
acesteia distensia apare și central. Starea generală 
este mult timp conservată. Radioscopia abdomenu- 
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lui arată imagini hidro-aerice largi, boselate, dis- 
puse în cadrul colonic, iar clisma baritată poate 
identifica locul obstacolului. 


Etiopatogenice și anatomo-clinice 


Ocluzia paralitică apare după intervenţii labo- 
rioase, infectii peritoneale initiale sau postoperatorii, 
intoxicații diverse sau alte afecţiuni, prin dezechili- 
bre simpatico-parasimpatice, cu predominenta sim- 
patică. Evoluează cu distensie abdominală mare, 
vărsături ce cresc cantitativ și cu întreruperea totală 
a tranzitului interstinal. Durerea este mascată in 
raport de cauza ocluziei. Imaginile hidro-aerice sunt 
centrale, se instalează precoce, la care se pot 
asocia si alte semne (pneumoperitoneu, colecții 
peritoneale), iar starea generală se alterează lent 
(1, 26, 55, 85, 89). 

Ocluzia prin obstructie este precedată, de cele 
mai multe ori, de o suferință cronică (tumori) și de 
tulburări de tranzit (9, 39, 61, 88). Debutul se face 
cu dureri mai puţin intense ce se continuă cu „colici 
de lupta,. Vărsăturile pot apare de la început si pot 
fi bilio-intestinale sau chiar fecaloide în raport cu 
sediul ocluziei; meteorismul evoluează lent; tran- 
zitul poate să nu fie întrerupt de la început, iar 
starea generală se alterează treptat. La examenul 
radiologic se constată, iniţial distensia anselor și 
mai târziu apar și imagini hidro-aerice (fig. 7). 


Fig. 7 — Imagine hidro-aerică gigantă. 


Ca forme particulare descriem: 

— ,ileusul" biliar determinat de pătrunderea unui 
calcul vezicular în tractul digestiv printr-o fistula 
coledoco-duodenală și mai rar colecisto-gastrică. 
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Calculul se poate opri mai frecvent in duoden 
(sindromul Bouveret), la unghiul Treitz, sau in ileonul 
terminal si mai rar in jejun, relizand forma de 
ocluzie inaltá sau joasá (44, 52, 54, 78). In cazul 
sindromului Bouveret, semnele de ocluzie înaltă se 
instalează în etape succesive reprezentate de colici 
biliare, febră si subicter, corespunzătoare formării 
fistulei bilio-digestive, ‘dupa care fenomenele se 
atenuează pentru ca, după scurt timp, să apară 
colici intestinale urmate de sindromul ocluziv. Exa- 
menul radiologic poate evidentia, uneori, calculul; 

— ocluzia prin cancer colonic este mai frecventă 
la colonul stáng, cancerele de colon drept fiind mai 
putin ocluzive. Debutul este progresiv, marcat de 
balonare ce progreseazá treptat si insotita de du- 
reri ce devin paroxistice. In antecedente, se con- 
stata pierdere ponderala, distensii insotite de crize 
dureroase si urmate de debaclu de materii si gaze 
sau de alternanță constipatie-diaree. Examenul cli- 
nic constatá distensia abdominalá in cadrul colonic 
sau generalá, elasticá si timpanicá, tuseul rectal 
poate evidentia, uneori, tumora, iar irigografia loca- 
lizeazá obstacolul. 

Ocluziile prin cancer de colon drept se insta- 
leaza mai lent, iar examenul clinic poate palpa tu- 
mora (9, 25, 39, 48, 53, 67, 88). 

Ocluzie prin stangulare debuteazá brusc, cu 
dureri violente, atroce, paloare, transpiratii, anxie- 
tate, hipotensiune arterialá si stare de soc. Disten- 
sia abdominală apare de la început, este centrală 
sau asimetrică, localizată, sub tensiune (s. von 
Wahl) ca expresie a dilatării paralitice reflexe iar, 
uneori, se poate constata apărare sau chiar con- 
tractură. Vărsăturile sunt precoce, la început reflexe, 
cu aspect bilios si în cantitate mică, apoi fecaloide. 
În raport de localizare, tranzitul este întrerupt pre- 
coce în ocluziile joase, mai ales pentru gaze, sau 
mai poate avea 1-2 scaune în localizările ileale. 
Starea generală se alterează rapid. La examenul 
radiologic ansele sunt destinse în hipocondrul si 
flancul stang (in ocluziile inalte), iar la scurt timp 
apare imaginea „în potcoavă“ ca expresie a ansei 
strangulate pline cu lichid. 

Se descriu următoarele forme anatomo-clinice: 

— volvulusul intestinului subțire are la bază tor- 
siunea ansei în jurul axului vascular mezenteric, de 
cele mai multe ori pe bride congenitale, inflamatorii, 
postoperatorii sau pe un diverticul Meckel. Ea poate 
fi parţială sau completă, realizând o rotaţie de 360* 
sau mai mult (45, 61, 76, 88). Simptomatologia 
debutează cu durere bruscă, violentă, profundă, 
localizată paravertebral. Distensia abdominală ini- 
tiala este simetrică, localizată periombilical sau sub- 
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ombilical, sau poate fi asimetrică, localizată lateral 
și prezintă triada von Wahl: meteorism timpanic, re- 
nitent și imobil. Se constată apărare sau chiar 
contractură, localizate, și uneori ascită. Examenul 
radiologic arată una sau mai multe imagini hidro- 
aerice etajate; 

— în volvulusul partial, simptomatologia este mai 
estompată, durerea vie, iniţială, fiind înlocuită prin 
colici ce evocă o criză biliară sau o torsiune de 
anexă, vărsăturile sunt rare, oprirea tranzitului in- 
constantă dar cu meteorism prezent în zona afec- 
tată; 

— volvulusul sigmoidian (colonul ileo-pelvian) este 
cel mai frecvent si, de obicei, este precedat de 
colici sau chiar crize subocluzive ce se pot intinde 
pe perioade mai lungi de timp. Debutul este brusc, 
cu durere vie in fosa iliacá stángá, distensie abdo- 
minala asimetricá — cu axul lung din fosa iliacà 
stanga in hipocondrul drept — tranzitul este intre- 
rupt complet de la inceput, iar tuseul rectal poate 
simti, uneori spirala volvulárii colonului. Radiologic 
se evidentiaza o imagine aericá in ,omega" sau in 
,teavá, de puşcă“, iar clisma baritatá se oprește la 
jonctiunea recto-sigmoidiana (7, 10, 77). 

— invaginatia intestinală se întâlneşte la toate 
varstele dar cu predilectie la nou-nascut si la copil 
(61, 69, 88). 

a) La sugar poate fi cauzata de polipi, enterite, 
tuse convulsiva, ascarizi, traumatisme, limfadenite 
mezenterice. Sugarul prezintá crize dureroase (isi 
freaca picioarele si tipa), este agitat, palid si pre- 
zinta vărsături, cu perioade scurte de acalmie cand 
se poate palpa tumora de invaginatie. Mai tàrziu, la 
tuseul rectal apare sânge pe manusa (s. Ombre- 
danne). Clisma baritatá precizeazà diagnosticul prin 
evidenţierea imaginii „în cocardă“ — dată de cape- 
tele cilindrilor de invaginare — si este și o metodă 
terapeutică de dezinvaginare, dar numai sub 6 ore 
de evoluţie. Peste acest interval sau în caz de 
ineficienta a clismei baritate, se operează. 

b) La copilul mic, invaginatiile sunt mai rare, 
recunosc același cauze și evoluează sub mai multe 
forme: 

— forma acută — ca si la sugar; 

— forma subacută începe cu dureri în fosa iliacă 
draepta, greturi, vărsături, uneori alternanță de con- 
Stipatie si diaree, la palpare se simte tumora de 
invaginatie, iar la tuseul rectal apare sânge.(tardiv); 

— forma cronică se caracterizează prin invagi- 
nare incompletă ce evoluează cu dureri persistente, 
timp de zile sau chiar săptămâni, balonare și dia- 
ree, suspectând o tuberculoză intestinală. Clisma 
baritată precizează diagnosticul. 


c) La adulti, cauzele cele mai frecvente sunt 
reprezentate de polipi intestinali, mioame, diverticul 
Meckel si ascarizi, iar localizarea este, de obicei, 
ileo-cecala. Evoluează cu forme acute, subacute si 
cronice, asemănătoare celor de mai sus: 

— forma acută debutează brusc, cu durere 
intensă urmată de colici de luptă, vărsături, oprirea 
tranzitului și distanța abdominală ce crește treptat. 
La persoane slabe se poate palpa tumora de 
invaginatie, iar irigografia stabilește diagnosticul si 
poate realiza chiar dezinvaginarea; 

— forma subacutá se manifestă prin crize sub- 
ocluzive dureroase, paroxistice cu durată de ore- 
zile, urmate de perioade de acalmie, evoluând ca o 
stenoză intestinală. Mai rar se întâlnește triada: 
tumoră + hemoragie + imagine radiologica; 

— forma cronică se instalează treptat, cu pe- 
rioade de constipatie-diaree, scaune sanghinolente, 
meteorism moderat urmate de perioade de remi- 
siune după care simptomele reapar. Explorările 
radiologice precizează diagnosticul. 

Ocluzia prin hernie internă se produce prin 
strangularea unei anse în fosetele para- sau retro- 
cecale, în hiatusul Winslow și mai rar în alte orificii 
(parasigmoidiene, paraduodenale). În prima si- 
tuatie, la semnele de ocluzie se asociază prezenţa 
unei tumori pástoase în fosa iliacă dreaptă, du- 
reroasă la palpare. În strangularea prin hiatusul 
Winslow, durerea este dramatică, vărsăturile inco- 
ercibile, iar în epigastru se palpează o boltă me- 
diană, ce împinge stomacul anterior. 


Ocluzia postoperatorie 


Poate apare precoce sau tardiv și recunoaște 
multiple cauze (78,82). 

a) Ocluzia precoce poate fi: 

~ comună, apare dupa orice intervenţie operato- 
rie ce deschide abdomenul, ca urmare a pneumo- 
peritoneului postoperator ce inhibă peristaltica timp 
de câteva zile. Se manifestă prin distensie abdo- 
minală moderată și absenţa tranzitului, ce se poate 
relua spontan după mobilizarea bolnavului și ali- 
mentatie mai sărată sau după o clismă evacuatorie. 
Ea trebuie diferențiată de o dilatatie acută gastrică, 
ce se poate rezolva prin sonda de aspirație (fig. 8); 

— paralitică, este cea mai frecventă si apare după 
intervenții laborioase, fistule anastomotice, abcese 
peritoneale, pancreatite acute, dezechilibre hidro- 
electrolitice sau șoc. Bolnavul prezintă meteorism 
abdominal, dureri difuze, vărsături din ce în ce mai 
abundente precedate de creșterea aspiratului gas- 
tric, întreruperea tranzitului pentru materii și gaze, 
oligurie, febră și alterarea stării generale. Radio- 
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Fig. 8 — Imagine hidro-aerică precoce prin uicer perforat („ansă 
santinelá"). 


grafia abdominala simplá aratá prezenta imaginilor 
hidro-aerice numeroase si difuze sau eventuale 
colectii intraperitonele. Reechilibrarea hidro-electro- 
litica sustinutá asociata cu medicatie stimulanta a 
peristalticii intestinale (miostin, alfa-beta-blocante) 
duce la reluarea tranzitului (fig. 9); 


Fig. 9 — Ocluzie paralitică postoperatorie: imagini hidro-aerice 
centrale (se observa și tubu! de dren). 
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— mecanică, produsă de angajarea anselor in di- 
verse brese, orificii (Winslow) sau decolari rámase 
nerezolvate, de aderente diverse sau bride inflama- 
torii, evisceratii subcutanate cu angajare de anse 
sau de corpi stráini intraperitoneali. Evolueaza ca o 
ocluzie înaltă sau joasă, in raport de localizarea 
obstacolului. 

b) Ocluzia tardivă este întotdeauna mecanică și 
este cauzată de bride, aderente întinse, eventratii 
incarcerate sau strangulate, invaginatii sau stenoze 
intestinale si evolueaza in raport de cauza si lo- 
calizare. Rezolvarea ei este numai chirurgicala. 


Forme particulare 


O categorie particulara o constituie ocluziile la 
nou-nascut si varstnic. 

e La nou-născut, ocluziile au întodeauna o mal- 
formaţie congenitală reprezentată de atrezii sau 
aplazii ale tubului digestiv, de imperforatie anala 
sau de un megacolon. 

In cazul atreziilor sau aplaziilor de tub digestiv 
(esofag, duoden, intestin) copilul prezintă vărsături 
si chiar crize de sufocare (când există o fistula 
eso-bronșică), eliminarea meconiului fiind prezentă. 
Starea generală se alterează rapid. 

În imperforatia anală sau megacolon congenital, 
eliminarea meconiului nu se face, apare distensia 
abdominală și vărsături abundente, iar starea ge- 
nerală se alterează mai lent. 

e La vârstnici, ocluziile se datoresc, de obicei, 
cancerelor colonice, volvulusului de sigmoid, inflama- 
tillor acute (apendicite, colecistite), ileusul biliar si 
tulburárilor hidroelectrolitice de diverse cauze ce 
produc ocluzie paraliticá. In acestà ultima situatie, 
ocluzia apare la batrani denutriti, deshidratati, ce 
trálesc singuri si se manifestá printr-un meteorism 
important cu nivele hidro-aerice, iar bilantul electro- 
litic evidentiazá hipovolemie severa, hipokaliemie, 
hiponatremie, azotemie si anemie. În astfel de 
situații trebuie căutată si prezența unui fecalom. 
Aspiratia gastrică si reechilibrarea hidro-electrolitică 
si proteică susținută ameliorează fenomenele. si 
evită o intervenție operatorie inutilă (58). 


COMPLICATII 


Complicatiile ocluziilor sunt variate si uneori 
redutabile. 

— Pulmonare: pneumonii sau bronhopneumonii 
ca urmare a tulburărilor respiratorii (la vârstnici), 
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aspiratiei vărsăturilor (sindrom Mendelson) sau 
insamantarilor septice. 

— Peritonitele: perforatii diastatice sau prin sfa- 
celare urmate de peritonite, infarcte intestinale, 
tulburări circulatorii. 

— Socul, este complicatia de temut si poate fi 
datorat durerilor, hipovolemiei, endotoxinelor, perito- 
nitei și alterării funcţiei diverselor organe. 


PROGNOSTIC 


Prognosticul este rezervat (46, 63, 64, 71). 

Evoluţia spontană este gravă și, de cele mai 
multe ori duce la exitus. Foarte rar, ocluzia se re- 
zolvă spontan sau printr-o clisma (invaginatia, vol- 
vulusul de sigmoid). 

Intervenţia operatorie ameliorează prognosticul, 
dar el rămâne rezervat datorită complicatiilor post- 
operatorii ce pot apare. 


TRATAMENT 


Ca urmare a cauzelor și mecanismelor multiple 
ale ocluziilor, tratamentul acestora presupune soluții 
variate. Datorită evoluţiei rapide a fenomenelor, în 
unele tipuri de ocluzie, tratamentul acestora implică 
urgenţă, după o scurtă reechilibrare a bolnavului. 


Obiectivele tratamentului sunt: 

— reechilibrarea bolnavului; 

— decompresiunea bolnavului; 

— rezolvarea cauzei de ocluzie; 

— profilaxia recidivelor. 

1. Reechilibrarea bolnavului este obligatorie, se 
face atát pre- cát si postoperator si se adreseazá 
tuturor aspectelor (1, 12, 42, 55, 76, 82, 88) (vezi 
capitolul — ,Reechilibrarea bolnavului chirurgical,). 

— Reechilibrarea hidricá (volemicá) tine seama 
de pierderile lichidiene cantitative, evaluate obiectiv 
(aspiratie, vomá, diurezá etc.) se face prin perfuzii 
izotone de ser clorurat si glucoză, in doze de 30- 
50 ml/kg corp, pana la reluarea unei diureze nor- 
male (1 ml/min). În caz de soc se administrează 
sânge sau/și plasma. 

— Reechilibrarea electrolitică se face pe baza re- 
zultatelor ionogramei, ținând seama de pierderile 
de sodiu, potasiu, clor şi calciu, concomitent cu cea 
hidrică. 


— Reechilibrarea electrolitică se face pe baza 
rezultatelor ionogramei, tinand seama de pierderile 
de sodiu, clor si calciu, concomitent cu cea hidrica. 

— Reechilibrarea nutritivă are drept scop acope- 
rirea pierderilor proteice și energetice, urmare a 
vărsăturilor și lipsei de alimentație. Se adminis- 
trează glucoză 5-10% i.v. tamponată cu insulină (o 
unitate/2 g glucoză), soluții de acizi aminati si so- 
lutii de lipide hidrosolubile, pentru a furniza cel 
putin 35-50 cal/kgcorp/zi. 

— Reechilibrarea nervoasa se adreseaza deze- 
chilibrelor simpatico-parasimpatice, agitatiei si stárii 
toxice. În raport de cauze si tulburările funcţionale 
existente se pot administra: alfa-beta blocante, anti- 
spastice, antitoxice, tranchilizante etc. 

În afară de acestea, trebuie combătută sau pre- 
venită septicitatea — prin administrare parenterală 
de antibiotice cu spectru larg pentru aerobi si de 
Metronidazol pentru anaerobi — coagularea intra- 
vasculará prin administrare de anticoagulante (hepa- 
rina 15-20 ui/zi), hiperglicemia prin administrare de 
insulină si șocul prin terapie antișoc complexă si 
susținută. 

La acestea se adaugă tratamente adresate 
afecțiunilor pulmonare, cardiace, hepatice, renale, 
pe care le au unii din acești boinavi precum și 
vaccinoterapie nespecifica în cazul bolnavilor neo- 
plazici. 

Reechilibrarea bolnavului se va continua si post- 
operator. 

2. Decompresiunea abdominală are în vedere 
scăderea presiunii intralumenale, ridicarea obsta- 
colului și reluarea tranzitului (2, 5, 6, 8, 25, 28, 40, 
84, 93). Ea se realizează: 

— preoperator, prin instalarea unei sonde de 
aspirație naso-gastricá sau prin intubare recto- 
sigmoidiana cu un tub Faucher, in caz de volvulus 
sigmoidian (poate realiza, uneori devolvularea); 

— intraoperator, prin golirea anselor de conţinutul 
sero-lichidian folosind diverse metode: enterosto- 
mie de golire cu ajutorul sondei Foley sau pe 
sonda Pezer, enterotomie cu golirea exterioară a 
conținutului (pericol de contaminare a peritoneului), 
mobilizarea digitală a conţinutului intestinal caudal 
sau cranial (manevra Monks-Moynihan) cu aspirație 
gastrică pe tub Faucher, golirea colonului prin 
metoda „colo-shild, cu ajutorul unui manson din 
plastic si spălarea lui, printr-o sondă Foley sau 
Pezer introdusă în cec. În cazurile foarte avansate 
se poate efectua un anus iliac sau chiar ceco- 
stomie (34, 80, 85). Toate aceste metode permit 
reluarea circulaţiei în peretele intestinului, ușurarea 
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manevrelor pentru rezolvarea ocluziei și desocarea 
mai rapidă a bolnavului; 

— postoperator, se va menţine sonda de aspira- 
tie gastrică, pentru decomprimarea tubului digestiv 
și măsurarea pierderilor lichidiene necesare unei 
bune reechilibrări postoperatorii, până la reluarea 
tranzitului de gaze. 

3. Rezolvarea cauzei care a produs ocluzia pre- 
supune o serie de manevre după cum urmează: 

— tratarea fistulei anastomotice, abcesului perito- 
neal, pancreatitei etc., cauze ce stau la baza oclu- 
ziei funcționale, după tehnicile cunoscute, adaptate 
fiecărui caz. În astfel de situaţii „abdomenul semi- 
deschis, are un rol important în evacuarea secre- 
tilor si controlul postoperator al peritoneului (80); 

— rezectii de intestin cu anastomoze diverse in 
caz de tumori, stenoze, traumatisme, strangulari 
interne si externe, ce pot fi efectuate in unul sau 
mai multi timpi in raport de leziune si de starea 
generalá a bolnavului. 

In cazul cancerelor ocluzive de colon, interventia 
operatorie, mai ales la persoane várstnice, trebuie 
bine evaluatá. Ea se poate efectua in unul sau doi 
timpi, pentru diminuarea traumatismului operator si 
pentru prevenirea fistulei anastomotice in raport de 
starea generală a bolnavului si de vitalitatea 
anselor (16, 67, 83, 87). In cazuri grave se poate 
limita operaţia la introducerea unui „stent, în zona 
stenozată care scoate bolnavul din ocluzie (2, 14, 
28). Este știut că, de multe ori, vârstnicul suportă 
bine o primă intervenţie dar reacționează mai greu 
la reinterventii; 

- extragerea obstacolelor intralumenale — calculi 
biliari, ascarizi — asociate sau nu cu colectomii sau 
cu rezectii parţiale, în funcţie de leziunile parietale 
ale anselor (6, 44, 79, 86); 

— sectionari de bride sau aderente, asociate sau 
nu cu rezectii de anse, in raport de vitalitatea aces- 
tora; 

— devolvulári de anse sau dezinvaginari urmate 
de enterectomii segmentare in caz de devitalizare 
a acestora (3, 7, 10, 15, 32, 79); 

- rezolvarea cauzelor de strangulare: hernii exter- 
ne sau interne, brese, eventratii, evisceratii (37, 
74). 

Rămâne la latitudinea chirurgului, alegerea me- 
todei şi a tehnicii cperatorii care trebuie făcute în 
raport de starea generală a bolnavului, de aspectul 
si gradul de lezare a anselor si de posibilitățile 
tehnice. 

4. Profilaxia recidivelor are în vedere înlăturarea 
factorilor ce ar favoriza o nouă ocluzie sau aplica- 
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rea unor másuri pentru a preveni ocluzia. In acest 
sens se practicá: 

— spálarea peritoneului cu aranjarea anselor ín 
pozitie anatomicá si acoperirea lor cu epiploon; 

- enteroplicaturi de diverse tipuri care previn o 
nouá volvulare si asigurá peristaltica normalá ,post- 
operator (20, 21, 43, 84); 

— sutura breselor si & spatiilor decolate ce reduc 
posibilitatea de telescopare si strangulare; 

— reluarea precoce a peristalticii folosind medi- 
catie alfa- si beta-blocantá, stimulante ale peristal- 
ticii, clisme etc. 

Reluarea alimentatiei orale, se va face treptat, 
dupa reluarea tranzitului intestinal, adaptata fiecárui 
caz in parte, întrucât ea poate echilibra bolnavul 
mult mai bine decát cea parenterala. 

Practic, in fata unui bolnav cu ocluzie se proce- 
deaza dupa cum urmeazá: 

— se precizeazá diagnosticul de ocluzie si se 
interneazá bolnavul in serviciul de terapie intensiva 
unde: 

+ se aplică 3 catetere — intravenos pentru per- 
fuzii, naso-gastric pentru aspiratie si uretro-vezical 
pentru másurarea diurezei — si se face o clisma 
evacuatorie; 

e se începe pregătirea postoperatorie prin re- 
echilibrarea bolnavului și ameliorarea constantelor 
biologice, administrând perfuzii cu soluţii izotone, 
sânge sau plasmă (dacă este cazul), oxigeno- 
terapie, antibiotice, anticoagulante etc. Acestea se 
continuă până la redresarea pulsului și tensiunii 
arteriale la valori cât mai apropiate de normal, la 
reluarea diurezei și îmbunătăţirea unor constante — 
uree, hemoleucograma, glicemie. Nu trebuie in- 
sistat pe reechilibrarea preoperatorie până la obti- 
nerea unor valori normale ale parametrilor biologici, 
întrucât se pierde timp valoros pentru intervenţia 
operatorie. 


Momentul operator este în raport de: 

— cauză: cat mai rapid în ocluziile prin stran- 
gulare sau de cauză necunoscută si după o re- 
echilibrare mai bună în cele prin obstructie; 

— timpul scurs de la debutul ocluziei: cu cât mai 
repede cu atât evoluția postoperatorie va fi mai 
bună. 


Tehnica operatorie este în raport de cauza 
determinantă și se stabilește intraoperator de către 
echipa chirurgicală, în raport cu leziunile existente 
și starea generală a bolnavului. 

Recent, în situația ocluziilor prin bride sau chiar 
a volvulărilor parţiale, se încearcă rezolvarea chi- 
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rurgicală a obstacolelor prin metode laparoscopice 
(11, 41). 

Ingrijirile postoperatorii ocupă un loc impor- 
tant în terapeutica ocluziilor și constau în: 

e reechilibrare susținută a bolnavului până la 
obţinerea unor valori normale a constantelor biolo- 
gice; 

e antibiotice cu spectru larg si Metronidazol 
pentru tratarea infecţiei existente sau prevenirea 
complicatiilor infecțioase postoperatorii; 

e medicatie pentru stimularea reluării tranzitului 
în raport de intervenţia suferită. În ocluziile functio- 
nale (ca și în alte tipuri de ocluzie) se adminis- 
trează alfa- sau beta-blocante sau stimulante, in 
funcţie de mecanismul ocluziei. Reluarea alimen- 
tatiei trebuie făcută treptat si cu prudenţă; 

e prevenirea complicatiilor postoperatorii atât 
generale cât și a recidivelor de ocluzie. În acest 
sens, se va continua antibioticoterapia până la nor- 
malizarea temperaturii (dacă este febril) sau a ame- 
liorării constantelor biologice și se va asigura o 
bună diureză. Controalele repetate — clinice radiolo- 
gice, ecografice — pot depista, din timp, apariția 
unor complicații. 

Rezultatale sunt în funcţie de cauza determi- 
nantă, de timpul scurs până la intervenţie, de sta- 
rea generală și de tarele bolnavului și de evoluția 
postoperatorie. 


BIBLIOGRAFIE 


1. Acalovschi Monica - Ocluzia intestinală, în „Tratat de Pato- 
logie chirurgicală, (sub red. E. Proca), vol. ll, Edit. Med. 
(Buc.), 1998, p. 224-226. 

2. Akle C.A. — Endoprostheses for colonic strictures. Br. J. 
Surg., 1998, 85, 3, p. 310-314. 

3. Aldea A., Gheorghiu A., Gerota V., Frunză M. — Conside- 
rații asupra a două cazuri de volvulus acut gastric. Chirurgia 
(Buc.), 1991, 40, 1, p. 55-59. 

4. Alexandre J.H. — Occlusions intestinales in Patologie chi- 
rurgicale (sub red. C. Patel), 1978, ed. Ill, p. 821-838. 

5. Allen G.J. — Intestinal obstruction in Surgery - Principles and 
practice (Rhoad J.E.), Lippincot Comp. Phil., 1976, ed. V., p. 
1074-1102. 

6. Andronescu P., Miron A., Andronescu C., Seicaru T., 
Gradinaru V. — Optiuni terapeutice in ileusul biliar. Chirurgia 
(Buc.), 1996, 45, 5, p.235-238. 

7. Anderson J.R., Lee D. — Acute caecal volvulus. Br.J.Surg., 
1980, 67, 1, p. 39-41. 

8. Angelescu N., Jitea N., Bordea A. si colab. — Ocluzie inalta 
prin hernie diafragmatica strangulata. Chirurgia (Buc.), 1997, 
92, 1, p. 33-38. 

9. Angelescu N., Popescu A., Popescu C., Petraru D. — 
Consideratii asupra unui leiomiosarcom al intestinului subtire 
cu evolutie intradiverticulará. Chirurgia (Buc.), 1981, 1, 30, 
6, p. 469-473. 


Abdomenul acut chirurgical 


11. 


12, 


13. 


16. 


17. 


18. 
18. 
20. 


21. 


22. 


23. 
24. 


25. 


26. 


27. 


28. 


29. 
30. 
31. 
32. 
33. 


34. 


. Avots-Avotins K.V., Wangh D.E. — Colon volvulus in the 


geriatric patients. Surg. Chir. North. Am., 1982, 62, 2, p. 
249-260. 

Bailey I.S., Rhodes M. et all. — Laparoscopic management 
of acute small bowel obstruction. Br. J. Surg., 1998, 85, 1, 
p. 84-87. 

Bateson P.G. and all. — 7he release of vasoactive intestinal 
peptide during altered mid-gut blood flow. Br. J. Surg., 1980, 
67, 2, p. 131-134. 

Bradley E.L. — Alimentary tract obstruction (in Principle and 
practice of emergency medicine Schwartz G.R. and all.). 
W.B. Saunders Comp. Phil. London-Toronto, 1978, p. 1002- 
1004. 


. Brightwell J.K. — Bowel obstruciion and long tube stent 


Arch. Surg., 1977, 112, 4, p. 505-510. 


. Bulkley G. and all. — Intraoperative determination on viabil- 


ity of small intestine ischemia. Am. J. Surg., 1981, 141, 5, p. 
610-618. 

Busu l., Mogoş D., Nemes R., Georgescu l., Vâlcea V., 
Munteanu M. — Atitudinea chirurgicală in ocluziile prin 
neoplasme colice. Chirurgia (Buc.), 36, 2, p. 95-100. 
Bufureanu VI. — Ocluziile intestinului — în „Chirurgia, (N. 
Hortolomei si I. Turai), Edit. Med. (Buc.), 1958, vol. IV, p. 
301-328. 

Caloghera C., Bordos D. — Chirurgia de urgenta. Edit. Litera 
(Buc.), 1980, p. 261-297. 

Carter R. and col. — Acute gastric volvulus. Am. J. Surg., 
1981, 142, 5, p. 622-624. 

Chiricuta |. și colab. — Mezoplicatura Childs-Phillips. Chirur- 
gia, 1973, 22, 9, p. 769-776. 

Close M., Christensen N.M. — Transmetric small bowel 
plication or intraluminal tub stenting. Am. J. Surg., 1979, 
138, |, p. 89-96. 

Cooke S.A.R., Hamilton D.G. — The significance of starch 
powder contamination in etiology of peritoneal adhesions. 
Br. J. Surg., 1977, 64, 5, p.410-412. 

Cooperman M. and coll. — Evaluation of ischemic intestine 
by Doppler ultrasound. Am. J. Surg., 1980, 139, 1, p. 73-77. 
Coulier B., Coopens J.P., Broze B. — Le diagnostic C.T. du 
ileus biliaire. J. Belg. Radiol., 1998, 81, 2, p.75-78. 

Coros F.M., Copotoiu C., Baghiu M., Bud V. - Rezultate 
precoce in tratamentul cancerului colic. Chirurgia (Buc.), 
1997, 92, 3, p. 167-177. 

Cardan E. — Sindromul ocluziv în „Tratat de patologie chi- 
rurgicalá, (sub Red. E. Proca). Edit. Med. (Buc.), 1986, p. 
195-196. 

Danicico C. si colab. — Problemele reinterventiei pentru 
ocluzia intestinală dupa apendicectomie. Chirurgia (Buc.), 
1968, 17, 4, p. 290-294. 

Davison R., Sweency W.B. — Endoluminal stenting for be- 
nign colonic obstruction. Surg. Endosc., 1998, 12, 4, p. 353- 
354. 

Dimitriu C. si colab. — Consideratii asupra 150 infarcte in- 
testinale. Chirurgia (Buc.), 1972, 21, 7, p. 621-630. 
Dimitriu V. — Intestinul subtire. Edit. Slova (Braila), 1947, p. 
74-127. 

Dubois F. et coll. — L'infarctus intestinal traumatique. J. Chir. 
(Paris), 1979, 116, 5, p. 343-348. 

Duke J.H., Yar M.S. — Primary small bowel volvulus. Arch. 
Surg., 1977, 112, 6, p. 685-688. 

Ellis H. — /ntestinal obstruction. Appleton Century — Crofts. 
N.Y., 1982. 

Farioni B., Reduzzi R. and all. — Intraoperative colonic la- 
vage in emergency surgical treatment of left-side colonic ob- 
struction. Des: Colon & Rectum 1998, 41, 1, p. 23-27. 


35. 
36. 
37. 
38. 
39. 


40. 


41. 


42. 
43. 
44. 
45. 


46. 
4T. 
48. 


49. 
50. 
51. 


52. 
53. 
54. 
55. 
56. 
57. 
58. 


59. 


Fornero G., Rossato L., Coluccio G. — Intestinal occlusion 
caused by Morgani-Larrey diafragmatic hernia. Minerva 
Chir., 1998, 53, 1-2, p.57-60. 

Frager D., Ravno H.D., Baer J.W. et all. — Prospective 
evaluation of colonic obstruction with computed tomography. 
Abdominal imaging 1998., 23, 2, p.141-146. 

Freund H., Berlatuky Y. — Small paraduodenal hernias. 
Arch. Surg., 1977 112, 10, p. 1180-1183. 

Fuller J.K., Larrien A.J. — Sigmoid volvulus in the youngs. 
Arch. Surg., 1978, 143, 3, p. 316-317. 

Funariu G., Chirileanu T., Acalovschi l., Paraian l., Gheor- 
ghiu S. — Operatii de urgenta in cancerul recto-colonic. 
Chirurgia (Buc.), 1989, 38, 5, p. 347-356. 

Gerota D. — Explorarea chirurgicală a abdomenului. Edit. 
Med. (Buc.), 1982 

Gough I.R. — Strangulating adhesive small bowel obstruc- 
tion with normal radigraph. Br. J. Surg., 1978, 65, 6, p. 431- 
434. 

Grancer N.D. and coll. — /ntestinal blood flow. Gastero- 
enterol., 1980, 74, 4, p. 837-873. 

Grandis C. and coll. — La nostra esperienza sull'intervento 
de Noble, Minerva Chir., 1981, 36, 19, p. 1213-1226. 
Grassi R., Pinto A. et all. — Nine consecutive patients with 
gallstone ileus. Radiol. Medica., 1998, 95, 3, p. 177-181. 
Gurleyik E., Gurleyic G. — Small bowel volvulus. Europ. J. 
of Surg., 1998, 164, 1, 51-55. 

Hitosugi M., Kitamura O. and all. — Analisis of sudden death 
caused by intestinal obstruction. Japanese J. of Legal Med., 
1997, 51, 6, p. 423-429. 

Ho H.K., Kim J.S. et all. — Differentiation of simple and 
strangulated small bowel obstruction. Radiology, 1997, 204, 
2, p. 507-512. 

Hsu T.C. — One stage resection and anastomosis for acute 
obstruction on the left colon. Dis. of the Colon and Rectum 
1998, 41, |, p. 23-27. 

lonesco Th. — Hernies internes retro-peritoneales. Ed. G. 
Steinheil (Paris), 1989. 

Jones R.S. - Intestinal obstruction, in Davies Saunders 
Comp. (Phila, London, Toronto) ed. 

Juvara l. si coll. — Fiziopatologia ocluziei intestinale. Spi- 
talul, 1954, 74, 10, p. 315-.332. 

Kasahara Y. and all. — Gallstone ileus review of 112 patients 
in Japanesse Literature. Am. J. Surg., 1980, 140, 3, p. 437- 
440. 

Klatt G.R. and coll. — Subtotal colectomy with primary anas- 
tomosis without discussion in treatment of obstructing carci- 
noma of the left colon. Am. J .Surg., 1981, 141, 5, p. 577- 
578. 

Kurtz R.J. and coll. — Gallstone ileus: a diagnostic problem. 
AmJ. Surg., 1983, 146, 3, 314-317. 

Litarczek G. si coll. - Aspecte moderne in terapia parezei 
postoperatorii a tubului digestiv. Chirurgia (Buc.), 1973, 22, 
9, 837-848. 

Majeski- J. — Migration of wire mesch into intestinal lumen 
causing an intestinal obstruction 30 years after repair of a 
ventral hernia. South. Med. J., 1998, 91, 5, p. 496-498. 
Makanjuola D. — Computed tomography compared with 
small-bowel enema in clinicaly equivocal intestinal obstruc- 
tion. Clin. Radiol., 1998, 53, 3, p. 203-208. 

Mc Cloy C., Brown T.C. et all. — The etiology of intestinal 
obstruction in patients without prior laparotomy or hernia. 
Repair. J. Lap. and Advane Surg.Techn., 1997, 7, 3, p. 187-189. 
Mc Donald D., Chung D. — Large bowel obstruction: a post- 
operative complication after laparoscopic bilateral inguinal 
hernia repair. J. Lap. and Advane Surg. Techn., 1997, 7, 3, 
p. 187-189. 


2183 


TRATAT DE PATOLOGIE CHIRURGICALA 


60. 
61. 
62. 
63. 
64. 


65. 


66. 


67. 


68. 
69. 
70. 


71. 


72. 


73. 


74. 


75. 
76. 


TT. 


78. 


Meyer C., Hollender F. — Chirurgie colique d'urgence. Ed. 
Masson et C*, 1986. 

Mondor H. — Diagnostics. Urgents — Abdomen. Masson et 
Cie, 1965, p. 671-921. 

Nenuir P.Jr — /ntestinal obstruction. Ann.Surg., 1952, 136, 2, 
p. 367-373. 

Ohman U. — Prognosis in patients with obstructing colo- 
rectal carcinoma. Am. J. Surg., 1982, 143, 6, p. 742-747. . 
Osteen R.T. and all. — Malignant intestinal obstruction. 
Surg., 1980, 87, 5, 611-615. 

Patrascu T., Vereanu l., Georgescu A. — Pseudoobstructie 
acuta a colonului pe un fond de intoxicatie cronicá cu 
plumb. Chirurgia (Buc.), 1990, 39, 1, p. 63-66. 

Popescu M. Urlueni, Simici P. — Chirurgia intestinului. Ed. 
Med. (Buc.), 1958. 

Priscu Al., Palade R., Vasile D. — Particularitati terapeutice 
in ocluziile prin cancer de colon. Chirurgia (Buc.), 1987, 36, 
6, p. 413-418. 

Priscu Al., Vereanu l., Velciu |. — Tumorile solide de 
mezocolon. Chirurgia (Buc.)., 1970, 19, 6, p. 547-551. 
Quenu J. — Les occlusioons intestinales. Ed. Masson et Cie, 
Paris, 1953. 

Riber C., Soe K. et all. — Intestinal obstruction after appen- 
dectomy. Scand. J. Gastroent., 1997, 32, 11, p.1125-1128. 
Romanov E.l., Erestov N.A., Rotkov AL, Vozova T.S. — 
Causes of lethal outcome in acute intestinal obstruction. 
Vestnic. Khir. Imeni., 1998, 157, 1, p.57-60. 

Săvulescu V., Cârstea M., Nicodin l., Dumitrescu S. — Pe- 
ritonita incapsulata, cauzá rará de ocluzii intestinale. Chi- 
rurgia (Buc.), 1992, 41, 1, p. 54-56. 


Sciacca P., Bertolini R. et all. — Intestinal obstruction 
caused by paracaecal hernia. Minerva Chir., 1997, 52, 7-8, 
p. 983-988. 


Schmutz G.R., Benko A. et. all. — Small bowel obstruction: 
role and contribution of sonography. Eur. Radiol., 1997, 7, 7, 
p. 1054-1058. 

Schawartz S.l. — Principles of surgery. Mc Graw Hill Book. 
Camp. N.Y., London, Toronto, Ed. 

Setlacec D. — Ocluzii intestinale, in ,Patologie Chirurgicalá" 
(sub red. T. Burghele), Edit. Med. (Buc.), 1974, vol. V., p. 617- 
666. 

Simici P., Angelescu N., Popa F., Constantin C. — Pro- 
bleme de diagnostic si atitudine in volvulusul colic. Clujul 
Medical, 1973, 47, 4, p. 817-819. 

Simici P., Angelescu N., Popa F., Cârâc G. — Consideraţii 
asupra ocluziilor precoce postoperatorii. Viaţa Med., 1984, 
34, 5, p. 363-370. 


2184 


79. 
80. 


81. 


82. 


83. 


84. 


85. 


86. 


87. 


88. 


89. 


90. 
91. 
92. 


93. 


94. 
95. 


96. 


Simici P., Rațiu O., Popa F., Mateescu D. — lleusul biliar 
duodenal. Chirurgia (Buc.), 1981, 30, 4, p. 307-311. 

Simici P. — Elemente de chirurgie intestinală. Ed.Med. (Buc.), 
1976. 

Simpson D., Cunningham C., Paterson-Brown S. — Small 
bowel obstruction caused by a dislodged billiary stent. J. 
Royal Coll. Surg., 1977, 112, 2, p. 203-208. 

Smith R.S. — Pathophysiology of postoperative ileus. Arch. 
Surg., 1977, 112, 2, p. 203-208. 

Soare M., Popovici G., Vintilă 1., Pironcoff M. — Intervenţii 
chirurgicale in ocluzii iterative prin bride si periviscerită. 
Chirurgia (Buc.), 1975, 24, 5, p. 377-385. 

Somell A. — Mesenteric plication in the treatment of adhe- 
sive intestinal obstruction. Acta Chir. Scand., 1978, 144, 4, 
p. 255-259. 

Sommeling C.A., Naeck L. — Caecostomy in the manage- 
ment of acute left colonic obstruction. Acta Chir. Belg., 1997, 
97, 5, p. 217-219. 

Stairi A., Patel J.C. — lleus biliaire: plédoyer pour traitement 
simultan de l'obstruction et lithiase. J. Chir. (Paris), 1997, 
134, 2, p. 59-64. 

Stoyanov H., Julianov A., Valtchev D., Matev A. — Results 
of the treatment of colo-rectal cancer complicated by ob- 
struction. Wiener Klin. Wochensch., 1998, 110, p. 262-265. 
Suteu l., Bucur A. — Ociuziile intestinale, în „Tratat de 
patologie chirurgicalá" (sub red. E. Proca), 1986, vol. VI, p. 
547-758. 

Suteu l., Bucur A.I. — Actualităţi în chirurgia de urgenţă, în 
„Actualităţi în chirurgie" (sub red. E. Proca). Edit. Med. 
(Buc.), 1983, p. 264-275. 

Teasdale C. and all. — Acute necrotizing colitis and obstruc- 
tion. Br. J. Surg., 1983, 70, 1, p. 44-47. 

Turai |. — Urgente medico-chirurgicale. Ed. de Stat (Buc.), 
1950, p. 267-293. 

Turegano-Fuentes F, Echenagnsia-Belda A. and all. — 
Transanal self expanding metal stents as an alternative to 
palliative colostomy in selected patients with malignant ob- 
struction of the left colon. Br. J. Surg., 1998, 85, 2, p. 232-235. 
Vereanu l., Pătrașcu T., Brezean l., Belusica l., Marin |. 
Radulescu D. — Probleme de tratament chirurgical in ocluzii 
acute prin neoplasm de colon. Chirurgia, 1994, 43, 1, p. 6-10. 
Wagner J. — Pseudo-obstruction colique aigüe. Cahier 
d'Anest., 1982, 30, 7, p. 959-963. 

Waldron G.W., Hampton J.M. — Intestinal obstruction. Ann. 
Surg., 1961, 153, 6, p. 839-850. 

Wasadikar P.P., Kulkarni A.B. — /ntestinal obstruction due 
to ascarissis. Br. J. Surg., 1997, 84, 3, p. 410-412. 


a 


Patologia vasculara periferica 


Patologia sistemului arterial 


Bolile venoase 


Patologia sistemului limfatic 


PATOLOGIA SISTEMULUI ARTERIAL 


Anatomie chirurgicală 
Arterele membrului superior 
Arterele membrului inferior 
Bibliografie 
Fiziologia sistemului arterial 
Caracteristicile morfo-functionale ale vaselor arteriale 
Intima 
Media 
Adventicea 
Hemodinamica circulatorie arterială aplicată la reconstruc- 
tile vasculare 
Bibliografie 
Traumatisme vasculare 
Etiopatogenie 
Anatomie patologicà 
Contuzia arterială 
Plágile sau rupturile partiale 
Plágile sau rupturile complete 
Tablou clinic 
Diagnostic 
Examinari paraclinice 
Evolutie 
Tratament 
Bibliografie 
Anevrismele 
Etiologie 
Patogenie 
Anevrismul adevarat 
Falsul anevrism 
Anatomie patologicà 
Tablou clinic 
Examinári paraclinice 
Evolufie 
Tratament 
Forme clinice 
Anevrismele arterelor iliace si femurale 
Anevrismele popliteale 
Anevrismele carotidiene 
Anevrismul arterei subclaviculare 
Bibliografie 
Fistulele arteriovenoase 
Clasificarea FAV 
Tablou clinic 


ANATOMIE CHIRURGICALA 
A. ANDERCOU 


Din punct de vedere anatomic, clasic, sistemul 
vascular se subimparte in sectorul arterial, venos si 
limfatic. 


75 — Tratat de chirurgie, vol. II 


Examinările paraclinice 
Complicatiile locale 
Tratament 
Bibliografie 
Ischemia acut periferica 
Etiologie 
Fiziopatologie 
Tablou clinic 
Simptome subiective 
Semne obiective 
Examinări paraclinice 
Diagnostic 
Diagnostic diferenţial 
Evoluție 
Tratament 
Prognostic 
Bibliografie 
Arteriopatii cronice obstructive 
Angionevrozele 
Clasificare 
Sindromul Raynaud 
Sindromul de compresiune neuro-vasculară ale defile- 
ului toracic superior și centurii scapulare 
Forme anatomo-clinice 
Tratament 
Acrocianoza 
Livedo reticularis 
Eritermalgia 
Arteriopatiile cronice obstructive (boala articulară ocluzivă 
cronică) 
Etiologie 
Patogenie 
Anatomie patologică 
Tablou clinic 
Explorări paraclinice 
Diagnostic pozitiv 
Diagnostic diferenţial 
Forme clinice 
Forme etiologice 
Forme evolutive 
Forme topografice 
Tratament 
Bibliografie 


Sistemul vascular are o dispoziție anatomică 
tubulară închisă, constituită din artere si vene care 
se succed în serie. Sectorul limfatic nu are o 
dispoziție în serie, ci derivativă față de sistemul 
venos. Arterele realizează o distribuţie în paralel și 
simultan în toate țesuturile și organele. 
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Numărul ramificatiilor arteriale crește paralel cu 
scăderea calibrului. Legătura dintre sectorul arterial 
și venos, o realizează sectorul microcirculator. 

Sistemul arterial cuprinde vase cu diametrul 
descrescand, de la 2,5 cm la nivelul aortei, vase de 
calibru mare considerate ca avand diametrul peste 
0,4 cm, vase mici, si arteriole cu diametrul de pana 
la 100 um (7). 

Toate arterele marii circulatii deriva din aorta, 
care se raspandesc la toate organele si segmen- 
tele corpului. 


Arterele membrului superior 


Arterele membrului superior sunt: artera sub- 
claviculará, brahialá (humeralà), radialá, ulnará 
(cubitală) și arcadele palmare. 

Artera subclaviculară se întinde de la originea 
sa din mediastin până la mijlocul claviculei. Ea irigă 
un teritoriu întins, cuprinzând membrul superior 
omolatera!, o parte a gâtului, peretele antero-lateral 
al toracelui si o porțiune a encefalului. Originea 
celor două artere subclaviculare este diferită. În 
dreapta ea provine din trunchiul brahiocefalic, în 
dreptul articulației sternoclaviculare. În stânga ea 
constitue o ramură independentă a arcului aortic, 
are o porțiune intratoracică si este cu 3 cm mai 
lungă decât artera subclaviculară dreaptă. Ambele 
artere subclaviculare in fosa supraclaviculará, des- 
criu o curbă cu concavitatea caudală, care coa- 
fează intim domul pleural, raport demn de reținut în 
cursul preparării chirurgicale a arterei sau a sim- 
patectomiilor executate pe cale cervicală. Este de 
amintit și faptul că artera subclaviculară are ra- 
porturi intime în dreapta cu vena subclaviculară 
dreaptă, vena jugulară internă dreaptă si vena 
brahiocefalică dreaptă, iar în stânga cu vena bra- 
hiocefalică stângă și cu vena subciaviculară stângă. 
În traiectul său artera subclaviculará are trei por- 
tiuni: prescalenica, interscalenica si postscalenică. 
Din punct de vedere chirurgical, cea mai importanta 
este cea interscalenicá, artera trecand prin defileul 
muschilor scalen anterior si mijlociu (2, 4, 5). In 
conditii patologice hipertrofia muschiului scalen an- 
terior poate realiza o jenă mecanică serioara, cu 
ischemia cronicá a membrului superior din cadrul 
sindromului (sau fenomenului) Raynaud, iar inter- 
ventia chirurgicala de revascularizare consta in sec- 
tiunea muschiului scalen anterior, dar cu menajarea 
nervului frenic care acompaniazá muschiul sau 
poate trece chiar printre fibrele musculare. Operatia 
de scalenotomie se face concomitent cu simpatec- 
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tomia cervico-dorsala, care are ca si scop extirpa- 
rea jumatatii inferioare a ganglionului stelat si a 
ganglionilor T2 si T3. În cadrul acestei operații 
trebuie menajată artera vertebrală, prima colaterală 
a arterei subclaviculare si care constituie un reper 
anatomic în identificarea ganglionului stelat situat 
medial fata de artera vertebrală. 

Artera subclaviculară este greu abordabilă chi- 
rurgical, iar uneori este necesară sectionarea clavi- 
culei pentru repararea leziunilor traumatice. Hemo- 
staza prin compresiune se realizează în fosa 
supraclaviculară, artera comprimându-se în sens 
postero-anterior pe peretele posterior al claviculei, 
în treimea internă și medie a osului. 

Artera axilară continuă artera subclaviculară și 
irigá umărul, peretele toracic lateral si partea su- 
perioará a bratului. Ea incepe la marginea ante- 
rioará a fetei inferioare a claviculei, strábate de sus 
in jos si dinspre medial spre lateral, fosa axilara si 
se termina la marginea inferioará a muschiului pec- 
toral mare. Medial fatá de arterá se gáseste vena 
axilará iar lateral plexul brahial, elemente constitu- 
tive ale mánunchiului vasculo-nervos al axilei in- 
conjurate de o masa grasoasa abundentá (5, 6, 8). 

Axila este locul unor frecvente leziuni traumatice 
vasculare produse prin agresiune cu arme albe, 
sau in cazul luxatiilor scapulo-umerale. Hemostaza 
la acest nivel se asigurá cu usurintá prin compre- 
siunea pe fata anterioară a articulației scapulo- 
umerale. Vasele axilare constituie limita superioara 
a evidárii ganglionare in cazul neoplasmului de sân 
(fig. 1). 

Artera brahială (humerală) este trunchiul arterial 
al bratului si continuá artera axilará, de la marginea 
inferioará a muschiului pectoral mare, páná la plica 
de flexiune a cotului, unde se imparte în cele două 
ramuri terminale: artera radială si cubitala (uinară). 

Traiectul arterei este rectilinuu în primele două 
treimi superioare coborând vertical pe partea me- 
dială a brațului, artera fiind situată superficial aco- 
perită doar de piele și fascia brahială, iar în treimea 
inferioară se orientează în afară ajungând pe linia 
mijlocie a, plicii cotului. Artera este însoțită de două 
vene anonime, una medială si alta laterală, unite 
prin multiple anastomoze scalariforme, care face 
uneori dificilă prepararea arterei. De asemenea 
artera este însoțită de nervul median. 

Linia de descoperire a arterei se întinde din 
vârful axilei până la plica cotului, de-a lungul mar- 
ginii mediale a mușchilor biceps brahial si coraco- 
brahial. Hemostaza se asigurá usor, prin compre- 
siunea arterei pe fata medianá a humerusului. 


j 
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Fig. 1 — Arterele membrului superior (adaptat dupa Prives, M., 
Lisenkow, N., Bushkovich). 


1 — Artera axilară; 2 — ramura musculară; 3 — artera toracică 
laterală; 4 — artera subclaviculară; 5 — artera brahialá profundă; 
6 — artera colaterală ulnará superioară; 7 — artera brahială; 8 — 
artera colaterală ulnară inferioară; 9 — artera recurentă ulnară; 
10 — artera ulnará; 11 — rețeaua palmara carpiană; 12 — arcul 
palmar profund; 13 — arcul palmar superficială; 14 — arterele 
palmare metacarpiene; 15 — arterele digitale proprii, 16 — arterele 
palmare comune; 17 — artera principală a policelui; 18 — artera 
radială; 19 — artera interosoasă anterioară; 20 — artera radială; 
21 - artera interosoasă comună; 22 - artera radială recurentă; 
23 — ramuri brahiale musculare; 24 — artera circumfleză hume- 
rală posterioară; 25 — plexul brahial. 


Artera brahială are numeroase colaterale de dis- 
tributie: ramuri musculare; artera brahială profundă 
care este cea mai puternică ramură, asigură irigatia 
lojei musculare posterioare si prin artera colaterala 
radială realizează o legătură cu vascularizatia ante- 
braţului; artera colaterală ulnară superioară si infe- 
rioară (1, 8). Prin aceste anastomoze se explică 
faptul că ischemia la nivelul brațului, prin embolie 
sau tromboză este parţial compensată, iar mani- 
festarea clinică este mai putin evidentă. 

Artera radială este mai subțire decât artera cu- 
bitală, se întinde de la plica cotului până în partea 
profundă a mâinii, continuând traiectul arterei bra- 
hiale. Din plica cotului artera coboară oblic în jos si 
în afară, apoi vertical până la procesul stiloid al ra- 
diusului, ocolește vârful procesului stiloid al radiu- 
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sului și trece pe fata radială a masivului carpian 
prin tabachera anatomică, care este reperul ana- 
tomic pentru palparea pulsului radial. Artera radială 
se va distribui apoi la nivelul mâinii și cu omoloagele 
sale din artera cubitală va forma arcada palmară 
profundă, superficială și rețeaua dorsală a carpului, 
din care se vor desprinde apoi arterele digitale (1, 
2, 4, 6). 

Artera cubitală (ulnară) este ramura de bifurca- 
tie medială a arterei brahiale si este mai volumi- 
noasá ca si artera radială. Din plica cotului se 
îndreaptă oblic în jos și medial, până la unirea 
treimii proximale cu cea mijlocie a feței anterioare a 
antebraţului, de unde apoi coboară vertical până la 
articulația mâinii. Artera are raporturi intime cu ner- 
vul cubital. 


Arterele membrului inferior 


Artera femurală este trunchiul arterial principal 
al coapsei si continuă artera iliacă externă, si se 
întinde de la arcada femurala (ligamentul inghinal), 
până la nivelul adductorului mare (inelul celui de-al 
treilea adductor). La originea sa este situată super- 
ficial, fiind acoperită de piele, grăsime și fascia 
femurală, apoi descinde devenind tot mai profundă, 
acoperită de mușchii regiunii anteromediane a 
coapsei. Traiectul său este situat în interstitiul dintre 
mușchiul cvadriceps (vastul media!) situat înainte și 
în afară, grupul adductorilor situați înapoi și înăuntru 
și mușchiul croitor situat înainte și înăuntru (fig. 2). 

Lungimea arterelor femurale este variabilă 25- 
35 cm, iar calibrul este de 8-9 mm (2, 3). 

În accepțiunea chirurgicală se vorbește de artera 
femurală comună, pentru traiectul cuprins între 
arcada femurală și emergenta arterei femurale pro- 
funde, si de artera femurală superficială pentru tra- 
iectul cuprins de la emergenta arterei femurale pro- 
funde până la nivelul celui de al 3-lea adductor (2), 
ceea ce din punct de vedere anatomic nu este co- 
rect, în nomenclatura anatomică actuală neexistând 
o arteră femurală comună și una femurală super- 
ficială (1). f 

Artera femurală în porțiunea sa superioară, 
deasupra emergentei femurale profunde (femurala 
comună chirurgicală), emite următoarele artere co- 
laterale: epigastrica superficială, circumflexa iliacă 
superficială, si rusinvasa externa. 

Artera femurala este acompaniata de vena fe- 
murală care descrie un traiect spiroid în jurul arte- 
rei. Artera si vena femurala avand raporturi intime 
sunt cuprinse într-o teacă fibroconjunctivă depen- 
dentă de fascia femurală, numită teaca vaselor fe- 
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Fig. 2 — Vasele femurale (adaptat dupa Prives, M., Lisenkow, N., 
Bushkovich). 


1 — Artera epigastrică; 2 — artera circumflexa iliacă superficială; 

3 si 6 — artera femuralà; 4 — artera rușinoasă externa; 5 — ra- 

muri musculare; 7 — fascia adductorilor; 8 — artera descendentă 

a genunchiului; 9 — artera mediala inferioará a genunchiului; 10 — 

arterele perforante; 11 — artera femurală profundă; 12 — artera 

circumflexá femurală medială; 13 — artera circumflexá femurală 
laterală; 14 — vena femurala. 


murale. La nivelul lagunei vasculare, imediat sub 
arcada femuralá si in portiunea superioara a ca- 
nalului femural, vena este situată medial de arteră. 
În porțiunea mijlocie a canalului femural vena se 
insinueaza dorsal, iar la nivelul canalului adducto- 
rilor ea se găsește situată lateral fata de arteră. 

Portiunea superioará a arterei femurale imediat 
sub arcada femurala este sediul hemostazei prin 
compresie digitala a arterei si de asemenea sediul 
de electie al descoperirii arterei pentru explorarea 
arterei femurale si a arterei femurale profunde, al 
executárii trombectomiilor proximale si distale cu 
sonda Fogarty, al trombendarterectomiilor si al 
anastomozelor pentru bypass-urile aorto sau iliofe- 
murale si femuro-poplitee. (7) 

Artera femurală profundă este o ramură volumi- 
noasa care se desprinde din artera femurala la 4- 
5 cm de ligamentul inghinal si irigá regiunea poste- 
rioará a coapsei, fiind artera nutritivá a coapsei (2); 
initial ea se desprinde de pe marginea laterala a 
arterei femurale, apoi se aseazá posterior fatá de 
aceasta, pătrunzând în profunzime între vastul me- 
dial și muschiul pectineu. Uneori, însă, artera femu- 
rală profundă poate avea o emergenta înaltă, la 
nivelul arcadei crurale, sau chiar deasupra sa. 

Artera femurală profundă emite arterele circum- 
flexa femurală medială, circumflexă femurala late- 
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rală, ramuri musculare si trei artere perforante. 
Arterele perforante trec prin insertiile femurale ale 
marelui adductor in regiunea posterioara a coapsei, 
fiecare divizându-se într-o arteră ascendentă si una 
descendentă, care se anastomozează între ele, cu 
artera fesieră inferioară, cu circumflexa laterală și 
popliteea, formând o arcadă arterială viguroasă a 
regiunii posterioare a coapsei. Această arcadă vas- 
culară și anastomozele sale explică posibilitatea 
restabilirii circulației pe cale colaterală după ligatu- 
rarea arterei femurale deasupra emergentei arterei 
femurale profunde și importanţa relansării circulatorii 
a arterei femurale profunde în obstructiile atero- 
sclerotice ale acesteia, prin trombendarterectomie 
sau realizarea anastomozei inferioare a unui bypass 
la acest nivel. 

Artera descendentă a genunchiului numită și 
artera mare anastomoticá, ia naștere din artera fe- 
murală în canalul adductorilor Hunter, perforează 
membrana vastoadductoare și se distribuie muschi- 
lor și părţilor moi din regiunea medială a genun- 
chiului și gambei. 

Artera poplitee continuă artera femurală având 
un traiect rectiliniu. Ramurile ei colaterale irigă re- 
giunea genunchiului. Artera poplitee dă naștere la 
două artere importante terminale, care irigă gamba 
și piciorul: artera tibială anterioară și posterioară. 

Artera poplitee începe de la inelul celui de-al 
treilea adductor și se termină la arcul tendinos al 
solearului. Ea traversează spațiul popliteu în axul 
mare al rombului popliteu și vine în raport înainte 
cu ligamentele posterioare ale articulației genun- 
chiului și mușchiului popliteu; posterior este acope- 
rita de piele, fascia poplitee si grăsime si de către 
mușchiul semimembranos în partea superioară, iar 
în cea inferioară de mușchiul gastrocnemian (ge- 
meni). Artera poplitee este în raporturi intime cu 
vena poplitee, fiind cuprinse într-o teacă fibroasă, 
uneori foarte densă în condiţiile patologice ale 
obstructiilor aterosclerotice. Artera este situată cel 
mai profund în plan anterior pe planul osos, vena 
este mai superficială, situată lateral și posterior față 
de arteră. 

Artera poplitee emite cinci ramuri articulare des- 
tinate articulației genunchiului și părților moi înveci- 
nate, formând o reţea articulară bogată sub aspect 
numeric si care se anastomozeaza cu ramuri din 
artera descendentă a genunchiului, și cu artera 
recurentă tibială anterioară. În ciuda acestei bogate 
reţele anastomotice ligatura de artera poplitee este 
periculoasă, pentru că anastomozele au un calibru 
redus și sunt situate în planuri fibroase inexsten- 
sibile, care nu permit dilatarea lor. Hemostaza se 


face la nivelul spațiului popliteu prin compresiunea 
arterei pe planul osos anterior situat. 

Chirurgical se descriu trei portiuni distincte ale 
artrei poplitee, superioară la coapsá, mijlocie si- 
tuată în dreptul articulației si inferioară situată la 
gambă sub articulaţie. Abordul chirurgical pentru 
popliteea superioară se face în treimea inferioară 
pe fata medială a coapsei, pentru cea mijlocie pe 
aceeași cale prelungită medial până sub linia inter- 
articulară si de obicei cu sectionarea tendoanelor 
mușchilor semimembranos si semitendinos, iar 
pentru popliteea inferioara la nivelul gambei pe fata 
antero-interna in 1/3 superioara. Este de remarcat 
ca protezele sintetice, fara inele se monteaza pana 
la nivelul interliniei articulare, iar sub acest nivel ele 
trebuie sa fie cu inele sau spirala, sau sa se puna 
grefoane de vena safena interna. 

Artera tibială anterioară este ramura de bifurcatie 
anterioară a arterei poplitee, constituind trunchiul 
arterial al lojei anterolaterale a gambei. Ea se în- 
tinde de la nivelul arcului tendinos al solearului, 
până la nivelul interliniei articulare talocrurale, îna- 
poia ligamentului cruciform al gambei. În porțiunea 
sa iniţială, pe o distanță de 2-3 cm, artera este si- 
tuată în loja posterioară a gambei, fiind așezată 
profund, acoperită de mușchiul solear, apoi trece 
prin membrana interosoasă în loja anterioară urmând 
traiectul mușchiului tibial anterior (mușchi sau sa- 
telit). În cele 3/4 superioare are ca ramuri: artera 
recurentă tibială anterioară, ramuri musculare pentru 
mușchii regiuni anterioare a gambei și arterele 
maleolare anterioare, laterală si medială. Această 
ramificație bogată permite ligaturarea arterei la 
orice nivel, fără pericolul ischemiei. 

Artera pedioasă (dorsală a piciorului) continuă di- 
rect artera tibială anterioară, de la mijlocul spațiului 
intermaleolar până la extremitatea proximală a pri- 
mului spațiu intermetatarsian. Traiectul este recti- 
liniu si se găsește situat cu 1 cm lateral fata de 
tendonul extensor lung al halucelui. Artera pedioasă 
va participa apoi la formarea arcadei vasculare 
dorsale a piciorului, care are concavitatea orientată 
proximal şi rezultă din anastomozarea cu artera 
tarsiană laterală. Arcada dorsală are numeroase 
anastomoze cu arcul plantar de calibru suficient de 
mare pentru a permite bifurcarea în ramurile sale 
terminale: arterele plantare mediană și laterală. 
Artera este profund situată în cele 2/3 superioare, 
având anterior mușchiul tibial posterior și mușchiul 
flexor al degetelor (care este mușchiul satelit al 
arterei), iar posterior masa voluminoasă a mușchiu- 
lui solear (triceps sural) si gastrocnemian. În 1/3 
distală a gambei artera este situată medial fata de 
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tendonul lui Ahile, pe mușchiul flexor lung al dege- 
telor și acoperită numai de piele și cele două fascii 
gambiere (superficială și profundă). În regiunea 
retromaleolară medială artera este situată la jumă- 
tatea distanței dintre marginea posterioară a maleo- 
lei și tendonul lui Ahile; înaintea ei trec tendoanele 
mușchilor flexori lungi ai degetelor, si tibial poste- 
rior, iar înapoia ei tendonul flexorului iung al ha- 
lucelui. Distal de maleola mediană, artera descrie o 
curbă largă pe marginea medială a piciorului, aproape 
de 90° așezându-se pe față medială a calcaneului, 
în canalul calcaneal, unde se bifurcă în cele două 
ramuri terminale: artera plantară medială și laterală 
(fig. 3). 

Artera plantară medială se îndreaptă spre arti- 
culatia metatarso-falangiana a halucelui, dând ramuri 
musculare, cutanate, o ramură de anastomoză cu 
arcul plantar si artera plantară medială a halucelui. 

Artera plantară laterală este mai voluminoasă 
decât artera plantară medială, de la originea sa din 
canalul calcaneal se îndreaptă lateral spre marginea 


4/4 


Fig. 3 — Artera tibială posterioară (adaptat după Prives, M., 
Lisenkow, N., Bushkovich). 
1 — mușchi gracilis; 2 — mușchi semitendinos; 3 — mușchi 
semimembranos; 4 și 22 — capătul medial și lateral de insertie al 
mușchiului gastrocnemian; 5 — mușchi popliteu; 6, 9 si 27 — ner- 
vul tibial; 7 și 12 — artera tibială posterioară; 8 — mușchi tibial pos- 
terior; 10 — flexorul lung al degetelor; 11 şi 17 ~ flexorul lung al 
halucelui; 13 — tendonul lui Achile; 14 — mușchi lung fibular; 15 — 
mușchi scurt fibular, 16 şi 18 — artera peronieră; 19 — mușchi so- 
lear; 21 şi 26 — nerv peronier comun; 23 — mușchi biceps femu- 
ral; 24 — mușchi plantari; 25 — artera poplitee; 28 — nervul sciatic. 
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laterala a piciorului, pana la baza metatarsianului 
V, de unde se îndreaptă medial luand un traiect 
mai profund între mușchiul adductor al halucelui și 
mușchii interosoși, spre extremitatea proximală a 
primului spațiu interosos unde se anastomozeaza 
cu ramura profundă din artera dorsală a piciorului, 
participând la formarea arcului plantar al piciorului, 
situat transversai pe capetele distale ale metatar- 
sienelor și pe mușchii interosoși. Din arcul plantar 
pornesc artere pentru regiunea mijlocie, profundă a 
piciorului, pentru fețele plantare ale degetelor. 
Arcada plantară realizează numeroase anastomoze 
cu arcada dorsală a piciorului. Arterele tibială ante- 
rioara si posterioară sunt însoţite de câte două vene 
satelite cu care contactează aderente strânse. 
Artera peronieră este o ramură de distribuţie a 
arterei tibiale posterioare, ia naştere la 3-4 cm dis- 
tal de arcul tendinos al solearului. Porțiunea arterei 
tibiale posterioare până la desprinderea arterei pe- 
rioniere este cunoscută chirurgical sub numele de 
trunchi tibio-peronier. Artera peronieră se orientează 
oblic în jos și lateral spre peroneu, iniţial este cu- 
prinsă între mușchiul tibial posterior pe care repau- 
sează și muschiul solear situat anterior, apoi co- 
boară între mușchiul flexor lung al halucelui și 
membrana interosoasă și se termină distal de ma- 
leola perionierá. Prin ramurile sale participă la for- 
marea rețelei maleolare laterale și irigatia platei. 
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FIZIOLOGIA SISTEMULUI ARTERIAL 


A. ANDERCOU, IOANA SISKA, O. ANDERCOU 


Din punct de vedere funcţional sistemul circu- 
lator se împarte în patru teritorii: arterial, venos, 
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microcirculator și limfatic. Sistemul arterial are o 
configurație tubulară, fiind delimitat de valvule sig- 
moide și de sfinctere precapilare. 

Principalele functiii ale sistemului arterial sunt: 

1. Transportul sângelui de la nivelul cordului spre 
capilare, prin arterele de tip musculoelastic, se face 
sub o presiune mare. În arterele mari si mijlocii, 
datorită suprafeţei mici de secțiune transversală, 
viteza de circulaţie este mare (în aortă și arterele 
principale este de 40-50 cm/sec), dar pe măsură ce 
vasele se ramifică și suprafața lor creşte viteza 
scade (în capilare la 0,07 cm/sec). 

2. Distribuţia sângelui prin arterele de tip mus- 
cular si arteriolele precapilare, care au o tunică 
musculară bine dezvoltatá. Modificările tonusului 
musculaturii netede prin acţiunea coordonată a in- 
fluentelor sistemice vegetative (în special simpa- 
tice), umorale și a factorilor locali metabolici, adap- 
tează fluxul sangvin local necesittáilor țesuturilor si 
organelor pe care le deservesc. 

3. Rezervor de presiune înaltă, care datorită 
destinderii elastice a aortei și ramurilor apropiate 
de cord, odată cu sistola ventriculară, în momentul 
închiderii valvelor sigmoide prin revenirea calibrului 
la normal, vor asigura propulsia sângelui spre pe- 
riferie, asigurând transformarea fluxului sangvin 
discontinuu într-unul continuu. Acest rezervor poate 
înmagazina 15% din volemie (1, 4, 8, 9, 15, 16). 


Caracteristicile morfo-functionale ale vaselor 
arteriale 


Arterele se împart în două tipuri: elastice și mus- 
culare. Arterele cu diametru mare (aorta, carotida) 
au în medie celule musculare netede și lame 
elastice multiple și sunt considerate artere elastice. 
Arterele cu diametru mic, contin predominent celule 
musculare netede, fiind considerate de tip muscu- 
lar. 

Peretele arterial este constituit din 3 tunici, de- 
limitate de două lame elastice: limitanta externă și 
limitanta internă. 


> 


Intima 


intima (tunica internă) este formată de un strat 
unicelular de celule endoteliale scuamoase sau 
pavimentoase romboidale dispuse pe o membrană 
bazală. Stratul subendotelial este constituit din tesut 
conjunctiv lax, si la nivelul arterelor si arteriolelor 
de un țesut elastic fenestrat (lamina elastica in- 
ternă). Prin aceste fenestratii se realizează difu- 


ziunea substantelor spre elementele celulare ale 
celorlalte tunici. Uneori in stratul subendotelial pot fi 
prezente celule musculare netede, benzi de cola- 
gen si fibroblasti. Stratul subendotelial este prezent 
uneori la arterele elastice mari. 

Endoteliul constituie o barieră selectivă față de 
lipide si lipoproteinele plasmatice. În transportul 
transendotelial sunt implicate și veziculele de pino- 
citoză (descrise de Palade) cu diametre de 65- 
70 um. 

Stratul subendotelial se dezvoltă paralel cu 
vârsta și are o structură diferită cu vârsta. La copil 
el este subțire format din fibre conjunctive, la tânăr 
este mai gros, mai dens și are rare elemente ce- 
lulare, la adultul de vârstă medie devine fibros și 
celular, iar la vârsta înaintată este gros fibros și 
hialinizat. Celulele musculare netede din acest strat 
Sunt implicate în procesul aterogen (9, 19). 

Endoteliul vascular se găsește situat la interfața 
sânge circulant — vasele arteriale si are un rol activ 
în hemodinamica și schimburile de substanțe. Su- 
prafata sa este impresionantă, de circa 5 000 m? si 
realizeaza circa 1% din greutatea corporeală pu- 
tând fi considertă chiar ca și un „organ“ (12, 14). 

Stratul endotelial are multiple roluri: menținerea 
integrităţii peretelui și suprafeţei arteriale interne; 
protector antiagregant si anticoagulant și de menti- 
nere a reactivitatii normale a musculaturii vasculare 
netede, prin sinteza și eliberarea factorilor de mo- 
dulare a reactivitatii. 

Celulele endoteliale înregistrează modificările 
sangvine mecanice (de presiune sau shear stress), 
chimice (pOz), și umorale (proteine, amine, peptide, 
nucleotide, acid arahidonic și metabolitii săi, factori 
circulanti si locali), răspunzând prin sinteza si eli- 
berarea unor factori vasoactivi. Acesti factori vaso- 
activi se pot clasifica in 7 mari familii (14,18). 

1. Eicosanoizii sintetizati din acid arahidonic pe 
calea ciclo-oxigenazei (prostaglandine si trombo- 
xanii), lipooxigenzaei (lipoxine-LxA4 si B4), hepo- 
xiline (HxA3 si B3) si acidul 12-hidroxieicosa-tetra- 
enoic (12-HETE) si a mono-oxigenazei (epoxizii si 
acizii hidroxo-eicosatetraenoici). Dintre acesti factori, 
cei mai studiati sunt prostaciclina (PGI2) cu efect 
vasodilatator si antiagregant trombocitar si trombo- 
xanul A2 cu efect vasoconstrictor si agregant pla- 
chetar. Prostaciclina a intrat in terapia vasodilata- 
torie si antiagregantá a arteriopatiilor periferice. 

2. Factorul relaxant derivat din endoteliu (EDRF) 
este acidul nitric (NO) si care este sintetizat prin 
conversia L-argininei la citruliná. EDRF are un timp 
de injumátátire foarte scurt de 3-5 secunde, dar o 
capacitate de difuzare foarte rapida in celulele in- 
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vecinate. Se eliberează prin acţiune asupra recep- 
torilor de pe suprafaţa celulelor endoteliale de către 
acetilcolina, bradikinina, de către fluxul sangvin 
pulsatil și fortele de shear stress. Are un efect 
vasodilatator, inhibă aderarea și agregarea trombo- 
citelor, modelează adeziunea leucocitelor, generarea 
de endotelină, si proliferarea celulelor musculare 
netede vasculare. 

3. Endotelina (ET) sau factorul constrictor de- 
rivat din endoteliu este o familie de trei tipuri (ET-1, 
ET-2 si ET-3) dintre care numai ET-1 este sinte- 
tizată în celulele endoteliale, sub influența hipoxiei, 
a ischemiei sau a shear stress, care induc trans- 
criptia ARN m al ET-1, urmată de sinteza si 
secreția ei în decurs de câteva minute. Timpul de 
injumatatire este scurt, 15-20 minute. ET-1 este cel 
mai puternic agent vasoconstrictor endogen, efectul 
ei contractil este de 100 de ori mai puternic decât 
al noradrenalinei (15). 

4. Factorii hiperpolarizanti derivati din endoteliu 
(EDHF) au fost másurati in vitro. Din această grupă 
fac parte: prostaciclina, NO, peroxidul de hidrogen, 
anionul superoxid, derivații non-prostanoizi ai me- 
tabolizării acidului arahidonic. 

5. Sistemul renină-angiotensină (SRA) si sistemul 
kininelor. Dintre cele trei componente ale SRA 
(angio-tensinogenul, renina și enzima de conversie 
a angiotensinei (ECA)), numai ECA este prezentă 
la nivelul celulelor endoteliale. (2) 

6. Radicalii liberi ai oxigenului (RLO) sunt pro- 
duși prin stimulare de către: citochine (IL-1, inter- 
feron-y), bradikinina, ionoforii de calciu. Radicalii 
liberi produsi de celulele endoteliale sunt: anionul 
superoxid O7, peroxidul de hidrogen (H202) si 
radicalul hidroxil (OH-). 

7. Alti factori sunt: histamina (H), serotonina 
(5-HT), acetilcolina (Ach), substanța P, adenin- 
nucleotidele. 


Media 


Media este alcătuită din celule musculare netede 
dispuse: în straturi concentrice si este limitată de 
lamina elastica internă și externă. În arterele elas- 
tice, în partea internă și externă a mediei dispoziția 
celulelor musculare este longitudinală și circulară 
sau oblică. În arterele mici, în straturile interne 
celulele musculare sunt dispuse transversal fata de 
axul longitudinal al arterei, iar în cele externe spiral. 
Între celulele musculare se găsesc lamele de 
elastina fenestrate în straturi concentrice, fibre re- 
ticulare și proteoglicani. 
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Majoritatea vaselor sangvine contin muschi ne- 
ted de tip unitar sau visceral, in care fibrele se 
contracta ca un tot unitar (sincitiu functional), mem- 
branele celulare venind în contact prin numeroase 
jonctiuni (gap junctions), care permit propagarea 
rapidă a potentialelor de acţiune. Aceste fibre mus- 
culare nu posedă inervatie individuală ci un auto- 
matism. 

Musculatura netedă a vaselor mari este de tip 
multiunitar, fibrele musculare acţionează indepen- 
dent cu o inervatie individuală si nu prezintă auto- 
matism. 

Muschiul neted unitar prezintă activitate electrică 
spontană, cu origine în celule tip pacemaker, ac- 
tivitatea contractilă fiind modulată de inervatia ve- 
getativă predominant simpatică si agenţi endocrino- 
umorali. Fibrele nervoase se ramifică si formează 
rețele varicoase la suprafața mușchiului fără con- 
tact direct însă cu acesta, mediatorul chimic eli- 
berându-se la distanță, ajungând prin difuziune la 
fibrele musculare. 

Muschiul neted multiunitar nu prezintă automa- 
tism, depolarizarea se realizează prin descărcări 
ale mediatorilor chimici în urma stimulării nervoase. 
Varicozitatile fibrelor nervoase vin în contact direct 
cu fibrele musculare, formând jonctiuni de contact 
care funcţionează ca și spatiu sinaptic. 

Contractia are loc prin stimularea celulelor mus- 
culare netede ca urmare a creșterii concentratiei 
intracelulare de Ca?*, din sursele mai sus amintite, 
Ca?' legându-se de calmodulina (CaM), o proteină 
similară cu troponima c din mușchiul scheletic, in- 
ducând o modificare conformationala cu expunerea 
situsurilor hidrofobice de interacțiune cu proteine 
țintă, inclusiv cu kinaza lanţului ușor al miozinei 
(myosin light chain kinase — MLCK). Complexul 
ternar rezultat — (Ca?) - CaM — MLCK, reprezintă 
forma activa a MLCK care determina fosforilarea 
lanturilor usoare ale miozinei. Reactia de fosforilare 
se face cu participarea ATP si a ionilor de Mg” si 
are efect de trigrer asupra procesului ciclic de for- 
mare a puntilor acto-miozinice, cu realizarea glisárii 
filamentelor de actiná printre cele de miozina din 
contracția musculaturii. Relaxarea mușchiului se 
face prin scăderea Ca?*, la valoarea de rapaos, 
prin ieşirea din celulă, cu participarea pompei sarco- 
lemale de Ca?* si antiporterului Na'Ca?* sau prin 
reintroducerea Ca?* în reticulul sarcoplasmatic prin 
activarea pompei de Ca?* de pe membrana acestuia. 
MLCK este inactivată rapid prin disocierea calmo- 
dulinei miozinei prin defibrilarea de către MLCP 
(myosin light chain phosphataze). (6, 14) 
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Regalarea nervoasă a tonusului vascular este 
dominată de simpatic. Terminatiile nervoase adre- 
nergice (NA), din peretele vascular eliberează după 
activare noradrenalina. Eliberarea sa la nivel post- 
aganglionar este modulată de existența unor recep- 
tori presimpatici stimulatori (receptori B2-adrener- 
gici, pentru angiotensina ll, purinergici pentru ATP 
de tip P2, colinergici de tip M, sau inhibitori (re- 
ceptori B2 adrenergici, histaminici de tip H2 si Hs, 
muscarinici de tip M2, serotoninergici de tip 5-HT,, 
purinergici de tip P4, si pentru prostaglandine E, F 
si 12). 

NA actioneazá asupra adrenoreceptorilor, predo- 
minant de tip a, a+ și a2 producând vasocontrictie 
si asupra receptorilor de tip B-adrenergici, produ- 
cand un efect vasodilatator, insa doar intr-un numár 
redus de teritorii (coronare, arterele muschilor sche- 
letici). Inervatia parasimpatica (acetilcolinica) si prin 
mediatori chimici (peptide) a fost evidentiate numai 
în anumite teritorii vasculare (cerebral, cardiac, 
pulmonar, hepatic, gastrointestinal, musculatura sche- 
letică). 

Regalarea endocrino-umorala a vasomotricitatii 
se realizeaza prin descarcarea in circulatie a unor 
substanțe cu proprietăţi vasoactive, care dobândesc 
o pondere mare. în condiţii patologice. Aceste 
substanţe pot fi clasificate astfel: 

— Substanțe vasoconstrictoare: catecolaminele 
circulante (adrenalina, noradrenalina, dopamina), 
angiotensina II. 

— Substante vasodilatatoare: peptide natriuretice 
(AC) estrogeni si progesteronul. 

Exista si factori locali tisulari care intervin in mo- 
dularea reglarii neurovegetative, isi manifesta efec- 
tul fie vasoconstrictor fie vasodilatator, in functie de 
teritoriu. Acestia sunt: bradikinina, histamina, sero- 
tonina, metabolitii acidului arahidonic rezultați pe 
calea ciclooxigenazei (prostaglandinele lz, E2, A», 
tromboxanul A2), metabolitii acidului arahidonic 
rezultați pe calea lipoxigenazei (leucotrienele C, si 
D4), factori derivati din endoteliu (3, 4, 5, 10, 11, 
14, 19).. 

intervenţia unor factori metabolici in regalarea 
vasomotricitatii este si ea importanta si se concreti- 
zeazá prin: hipoxie (cu efect relaxant arteriolar); 
ph-ul (acidoza diminuá contractilitatea muschiului 
neted); cresterea concentratiei de lactat (scade 
ráspunsul la agentii vasoconstrictori); modificarea 
concentraţiei ionice a Ca?” sau Mg?' (prin reducerea 
concentratiei extracelulare de Ca?' sau cresterea 
de Mg?' se produce relaxarea musculaturii netede). 


c- 


Adventicea 


Este stratul exterior compus din benzi longitu- 
dinale de fibre de colagene elastice, de grosime 
variabila și care contractă legătura cu țesutul celu- 
lar lax din jur. În adventice se găsesc vasa vaso- 
rum, care asigură nutriția pereţilor vasculari, pre- 
cum și fibrele nervoase de origine simpatică care 
formează plexuri, din care vor emerge apoi fibre 
efectoare spre celulele musculare din tunica medie. 
Fibrele cerebro-spinale însoțesc vasa vasorum for- 
mand si ele plexuri, din care terminatiile motorii 
merg până la mecanoreceptorii vasculari, iar termi- 
natiile senzitive merg până în stratul intimal. (8, 10, 
14). 

Nutritia peretelui arterial este asigurată prin vasa 
vasorum si transendotelial. Vasa vasorum sunt 
vase perforante ale peretelui vascular, ajungând 
până în porțiunea externă a tunicii medii. Calea 
transendotelială asigură nutriția intimei si a majorității 
sau totalitatii grosimii tunicii medii. 

Nutritia trasendotelială se realizează prin difu- 
ziune, diapedeza, prin prelungiri amboide ale ce- 
lulelor endoteliale care trec prin fenestratiile limi- 
tantei elastice interne. Ea este condiţionată de inte- 
gritatea morfologică si funcţională a intimei si 
explică frecvența mare a arteriopatiilor in alterările 
primare ale endoteliului. (9). 


Hemodinamica circulatorie arterială aplicată la 
reconstructiile vasculare 


Aspectele hemodinamice anterior dicutate au o 
importanță practică deosebită și în cazul recon- 
structiilor vasculare, respectiv a bypass-urilor. În 
condiţiile unui bypass trebuie ținut cont de două 
fapte: 

1. comparativ cu un segment arterial de aceeași 
lungime și același calibru, grefa sintetică are o 
rezistenţă de curgere mai mare; 

2. indiferent de detaliile tehnice ale anastomozei 
(unghi de anastomozare, dimensiunile grefei), fluxul 
sangvin este limitat de patul vascular distal (run 
off). 

Chiar și bypass-urile perfect realizate din punct 
de vedere tehnic, se trombozează în scurt timp, 
dacă patul vascular distal este blocat. În acest caz 
singura posibilitate de menţinere deschisă a unui 
bypass este realizarea unei fistule arterio-venoase 
distale. Prin fistulă arterio-venoasă nu se mărește 
debitul la nivelul musculaturii sau a tegumentului, 
dar se mărește în schimb viteza de circulație prin 
grefon. 
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Pierderea de energie cinetică la trecerea curen- 
tului sangvin printr-un grefon este conform formulei 
Hagen-Poiseuille: 


8n xL 


R = 
Tix r4 


Pierderea energetică se datorează modificărilor 
unghiurilor anastomozelor, modificărilor de viteză 
sangvină la intrarea și ieșirea din proteză și cu- 
rentilor de turbulență creati. 

Pentru evitarea pierderilor de energie cinetică a 
fluxului sangvin !a intrarea și iesirea din proteză si 
pentru evitarea curenților turbionari, anastomozele 
trebuie realizate sub un unghi ascuţit, sub 45°. 

Activitatea fizică care cere un aflux sangvin su- 
plimentar ridică alte probleme particulare hemo- 
dinamice. Dacă în condiţii de repaus o proteză este 
optimă ca și calibru, în condiţii de efort ea devine 
un obstacol în calea debitului sangvin crescut. 

Din punct de vedere teoretic ar fi justificată uti- 
lizarea unei proteze cu un diametru cât mai mare, 
cu o rezistență la flux cat mai mică, însă un diametru 
prea mare scade viteza de circulaţie, proportional 
cu raza de secțiune: 


r Y 
VV, =| 


Íntr-o proteza de exemplu de 7 mm, viteza de 
circulatie a sangelui este de 3 ori mai mare decát 
intr-o proteza de 12 mm. Pierderea de eneregie la 
iesirea fluxului sangvin dintr-un lumen ingust in- 
tr-unul larg (anastomoza distală) este proporţională 
cu pátratul diferentei de viteza: 


aP- Axpx(V,-V,) 


Pentru evitarea perderilor de energie cineticà la 
nivelul anastomozelor, diametrul protezei trebuie 
astfel ales incát la nivelul anastomozei proximale 
sa fie mai mic ca si al arterei, iar la nivelul anasto- 
mozei distale el sa fie mai mare. Acest deziderat îl 
indeplineste proteza autologà de venà safenà in- 
terná intoarsa. 

Avand in vedere aceste considerente, pentru un 
bypass ilio-femural proteza indicată are un lumen 
de 8-10 mm. Este de preferat proteza PTFE fata 
de Dacron, la care fenomenul de hiperplazie inti- 
mala este evident si duce la ingustarea lumenului 
cu 1-1,5 mm (si in aceastà situatie rezistenta la 
curgere nu este mare). 

Grefa femuro-popliteală de vena safenă internă 
întoarsă, are un diametru de 4-6 mm. Conform 
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ecuatiei Hagen-Poiseuille, la o lungime de 30 cm a 
grefei, debitul sangvin variază între 100 ml/min 
(9 mmHg) în repaus si 600 ml/min (14 mmHg) în 
activitate musculara. Daca diametrul protezei se re- 
duce la 3 mm, presiunea sangvina devine 14 mmHg 
în repaus si poate ajunge la 44 mmHg în efort fizic, 
ceea ce nu este favorabil din punct de vedere 
hemodinamic, motiv pentru care grefonul nu trebuie 
să fie inferior de 3 mm (13). 

Pe secțiunea transversală, anastomoza de tip 
T-L are o formă eliptică. Rezistenţa este minimă 
când diametrul transversal al anastomozei eliptice 
este ega! cu diametrul protezei. 

Debitul sangvin printr-o proteză în unitatea de 
timp este dependent de rezistența grefonului și de 
rezistenţa la nivelul arterelor periferice de la nivelul 
patului arteriolo-capilar, al arterelor poplitee și fe- 
murale, ceea ce se poate aprecia preoperator prin 
angiografie. S-a încercat evaluarea patului distal 
prin măsurători ale clearence-ului muscular și cuta- 
nat cu mijloace radioizotopice. Sunt în schimb po- 
sibile măsurătorile de flux arterial prin tehnica eco- 
Doppler. (17). 
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TRAUMATISME VASCULARE 


A. ANDERCOU 


Traumatismele arteriale se manifestà clinic sub 
forma sindromului de ischemie acutá, instalatá brutal 
în urma unui accident neintentionat sau intenţionat. 

Frecvența lor este apreciată la 20% din totalul 
traumatismelor. În timp de pace 2/3 survin în cadrul 
traumatismelor închise ale membrelor. Arterele 
membrelor inferioare sunt interesate în 56-64% a 
cazurilor (15). 

Ca si localizare, in timp de pace, frecvența arte- 
relor lezate este următoarea: femurală superficială, 
humerală, iliacă comună și externă, femurală co- 
muna, popliteea, axilara, subclaviculara, carotida; iar 
in timp de razboi: femurala superficiala, humerala, 
popliteea, axilara, carotida (21). 


Etiopatogenie 


Etiologia este marcata in ordinea frecventei de 
accidentele de circulatie, munca, sportive si agre- 
siuni. Multe sunt asociate cu leziuni sechelate, 
acestea putánd provoca leziuni vasculare secun- 
dare produse de fragmentele de fracturá sau de 
luxatii (14). 

Ca si mecanisme de producere se pot siste- 
matiza: 

— Traumatisme directe produse prin: contuzii (cu 
corpi contodenti, strivire pe palnul osos, compre- 
siune, smulgere) sau prin plági prin agresiune cu 
arme albe sau de foc (care au o gravitate deose- 
bitá, se acompaniazá cu distructii mari de párti moi 


si schelet). Traumatismele de razboi au o gravitate 
deosebita prin intinderea leziunilor si a potentialului 
de infectare a plăgilor (2, 6, 17, 20). 

Leziuni directe arteriale se pot produce si in 
cazul traumatismelor abdomenului inferior prin arme 
albe sau de foc (arterele iliace sau femurale co- 
mune) (1, 5, 7). 

— Traumatisme indirecte in care se asociazá 
leziuni scheletale, fracturi sau luxatii. Fragmentele 
de fractură sau capetele osoase luxate stau in mod 
secundar la originea leziunilor arteriale (contusive 
sau rupturi). Se pot produce leziuni de: arteră 
popliteală în luxatia genunchiului; de arteră axilara 
în luxatia scapulo-umerala; arteră subclaviculară în 
fracturile claviculei; arteră humerală în fracturile 
humerusului sau luxatia cotului; arteră iliacă în frac- 
turile bazinului, artera femurală în fracturile de col 
femural sau diafiza femurală (2, 9, 11, 14, 16, 18). 

— Traumatismele iatrogene sunt frecvente în 
patologia arterială. Ele se pot produce în cursul: 
operaţiilor ortopedice, ginecologice, urologice, onco- 
logice, al curei herniilor și varicelor; manoperelor 
terapeutice de punctii venoase (femurale, subclavi- 
culare); manoperelor exploratorii (arterio-aortografii, 
arteriografii selective, dilatatiilor endoluminale per- 
cutane, ale aplicárii stent-urilor endovasculare), sau 
chiar al operatiilor vasculare arteriale reconstructive 
(trombendarterectomii sau bypass-uri (2, 12, 21). 

Traumatismele inchise ale membrului inferior sau 
abdomenului, de fortá nu prea mare, pot produce 
leziuni arteriale la nivelul plácilor aterosclerotice, 
uneori putând provoca si sindroame de ischemie 
prin obliterare endoluminalá locală, sau prin migrare 
perifericá (19). 


Anatomie patologica 


Leziunile anatomo-patologice se pot clasifica ín: 
contuzii, intreruperea (sectionarea prin plagá sau 
rupturá prin contuzie sau elongatie) incompleta 
(partiala) sau completa a arterei. 


Contuzia arterialà 


Intereseazá numai unele din straturile arterei. 
Cel mai frecvent se lezeaza endartera care este 
friabilă. Ruptura sa este de obicei transversală, 
interesând un fragment al circumferinței, sau toată 
circumferința. Ea se produce în traumatismele mai 
putin violente sau prin manopere endoluminale. 
Endartera se poate detasa distal prin rasfrangere si 
să oblitereze lumenul arterial ca si o clapetă. Le- 
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ziunile endarterei 
trombozei. 

Ruptura poate interesa pe lângă endartera si 
media, iar atunci cand ea este circumferentialà, 
îmbracă un aspect specific de clepsidră, porțiunea 
stramtata fiind reprezentată de adventicea conti- 
nenta (15). 

Peretele arterial poate avea hematoame intra- 
murale care pot si ele produce obstructia completa 
a lumenului arterial. 


sunt surse de producere a 


Plàgile sau rupturile partiale 


Plágile sau rupturile partiale (interesand toate 
straturile), pot avea o varietate de manifestari: puncti- 
forme, lineare, transversale, longitudinale, oblice, 
neregulate. Plaga arterială parţială rămâne deschisă 
datorită retractiei intimei, favorizând hemoragia. He- 
moragia poate fi externă, sau într-o cavitate, alteori 
dacă țesuturile suprajacente (grăsos, piele) sunt 
intacte, la nivelul leziunii se poate produce un 
tromb care oprește hemoragia, și dezvoltarea he- 
matomului periarterial, dar trombul se poate liza 
într-un timp secundar, ducând la dezvoltarea în 
continuare a hematomului și transformarea sa în- 
tr-un hematom pulsatil (sau fals anevrism arterial 
posttraumatic). 

Trombul care astupá plaga arterială parțială nu 
duce la ocuparea intregului lumen, astfel incat pulsul 
distal este prezent, dar de amplitudine mai mica, si 
sindromul de ischemie arteriala nu se instaleaza. 

Uneori artera poate fi lezată concomitent cu vena, 
când se produce o fistulă arteriovenoasă precoce. 

În plăgile prin arme albe se pot observa rareori 
plăgi duble, transfixiante (15). 


Plăgile sau rupturile complete 


Se produc prin arme albe sau de foc. Se pot 
produce și rupturi complete, (în elongatii sau aso- 
cieri de leziuni scheletale). Secţiunea poate fi trans- 
versală, oblică sau neregulată și este urmată de 
retractia elor două capete prin contracția mediei 
(fibrele longitudinale). Hemoragia poate fi impor- 
tanta, sau să se oprească, datorită contractiei me- 
diei (fibrele circulare), dezvoltării de tromb la ca- 
patul proximal si distal și datorită compresiunii 
executate de țesuturile din jur și de hematomul 
periarterial. Întreruperea pulsului se instalează ime- 
diat sau la scurt timp posttraumatic. Proximal şi dis- 
tal se poate produce o tromboză până la prima 
colaterală eficientă. În funcţie de compensarea 
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circulatorie (vezi capitolul de anatomie arteriala chi- 
rurgicala) se poate instala sindromul de ischemie 
acuta. 

Hemoragiile externe pot fi mari, in special in 
segmentele proximale (carotida, subclaviculara, axi- 
lara, femurala) ducand la exanghinare in cáteva mi- 
nute. Hemoragiile care se produc in cavitatile na- 
turale (peritoneu, pleura) sau in spatii usor clivabile 
(retroperitoneu, mediastin), la fel ca si hemoragia 
externa importantá va produce o stare de soc. 
Dezvoltarea hematoamelor in spatii inchise, delimi- 
tate de aponevroze, tesut subcutanat, piele, va pro- 
duce fenomene importante de compresiune ner- 
voasá traduse prin dureri continue sau chiar de 
ischemie acuta prin compresiune arteriala. 


Tablou clinic 


Examinarea traumatizatului trebuie facuta rapid, 
se evaluează funcţiile vitale, gradul hemoragiei 
externe, starea de șoc (puls filiform, lipotimie, TA 
scăzută, tegumente reci transpirate, agitaţie psiho- 
motorie, apatie, senzaţie de sete, oligurie). 

Anamneza trebuie să fie luată de la traumatizat 
sau însoțitori, să se realizeze în paralel cu exa- 
menul obiectiv local și general. Ea va culege infor- 
matii asupra naturii agentului traumatic, circumstan- 
tele producerii accidentului, intensitatea și persis- 
tenta hemoragiei, din antecedentele personale exis- 
tenta unei arteriopatii obliterante cronice, boli he- 
matologice (4). 

Examinarea extremității lezate se face întotdea- 
una comparativ cu membrul contralateral neafectat. 
Se va căuta elementele sindromului de ischemie 
acută. 

Desfacerea unui garou să se facă în camera de 
urgenţă sau în sala de operaţii. Examinarea si mo- 
bilizarea unui traumatizat suspectat de leziunea 
scheletală, să se facă cu multă prudenţă pentru a 
nu se produce sau accentua eventuale leziuni arte- 
riale în momentul examinării. 

Se va căuta prezenţa unei plăgi cutanate, însă 
explorarea instrumentală este indicat să se facă 
numai pe masa de operaţie. Se va aprecia abun- 
denta hemoragiei externe, prezenţa și mărimea 
unui hematom. 

Hematomul, fără plagă cutanată, atunci când 
interesează o arteră importantă, este voluminos, 
crește rapid, pune sub tensiune țesuturile supraja- 
cente, poate prezenta palpatoric un tril, uneori chiar 
o expansiune sistolică, iar auscultatoric un suflu 
sistolic. 
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Prezența unei umpleri venoase foarte bune, 
chiar exagerate cu apariția varicelor sublezionale 
comparativ cu membrul contralateral, prezența unui 
tril sistolic-diastoiic palpatoric și a unui suflu sistolo- 
diastolic auscultatoric, pune problema unei fistule 
arteriovenoase posttrumatice. În același sens ple- 
dează constituirea unui sindrom de ischemie peri- 
ferică și a unui sindrom cardiac hiperchinetic. 

Simptomatologia ischemiei acute posttraumatice 
are câteva caracteristici fata de restul ischemiilor 
acute, care trebuie căutate (vezi sindromul de 
ischemie acută). 

Particularitatile sindromului de ischemie perife- 
rică posttrumatică. 

Durerea este persistentă, progresivă, nu ce- 
dează la antialgicele obișnuite, şi nici după redu- 
cerea fracturilor sau a luxatiilor. 

Absența pulsului distal este un semn fidel pen- 
tru leziunile traumatice obstructive, dar nu este 
prezent în leziunile parţiale sau contuzive. Se vor 
căuta pulsurile la toate focarele de electie, compa- 
rativ. Lipsa sa va suspecta o leziune arterială 
completa, iar diminuarea sa o leziune contuzivă, o 
ruptură sau plagă incompletă. A nu se uita faptul că 
pulsul poate avea o amplitudine diminuată, dar la 
toate focarele, în stările de soc. El trebuie căutat si 
după remontarea șocului, când este posibil să fie 
detectat. Pulsul poate fi absent și în leziunile 
scheletale (fracturi sau luxatii) el putând să reapara 
după reducerea acestora (2, 4, 6, 12). 

Impotenta funcţională interesează întregul mem- 
bru ischemiat. Ea poate fi cauzată însă și de afec- 
tarea osteo-articulará. 

Paloarea si ráceala tegumentelor este localizata 
cu cátiva centimetrii sub nivelul leziunii. 

Hipoestezia sau anestezia dureroasá si tactila 
are un aspect in ciorap sau mánusá in ischemia 
acuta, si ea are o distributie segmentara sau in 
dermatoame in leziunile nervoase (primare sau 
secundare leziunilor osteoarticulare). 

Paralizia are o semnificatie de ischemie severa. 

Semnele ischemiei acute pot fi absente, estom- 
pate, sau incomplete imediat dupa accident. Ele 
devin manifeste la 4-5 ore dupá traumatism, cánd 
simptomatologia devine completa, odată cu avan- 
sarea trombozei secundare care prind colateralele 
arteriale. Anestezia si paralizia sunt semne de se- 
veritate ale ischemiei. Leziunile nervoase apar dupá 
15-30 de minute si pot fi recuperate pana la 8-12 
ore. De asemenea impástarea musculaturii (rigor 
mortis) survenită după 6-8 ore este un semn de 
severitate, chiar ireversibilitate. Traumatizatul dupa 
12-14 ore prezintá o ischemie severá, ireversibila, 


cu tromboza distalá extinsá, cianoza, edemul va- 
selor musculare, punand sub semnul intrebárii po- 
sibilitatea succesului terapeutic chirurgical. 


Diagnostic 


Diagnosticul leziunii traumatice arteriale se ba- 
zeazá pe datele anamnestice, examenul obiectiv 
local si general, cáutarea semnelor de ischemie 
acuta. 

Socul hemoragic este prezent in 50% a cazu- 
rilor (12). 

Absența pulsului si prezența sa contralaterală, 
intotdeauna trebuie sa atraga atentia. 

Orice plagá care intereseazá un traiect vascular 
pana la proba contrarie trebuie considerata ca si o 
plaga vasculara. 

Nu intotdeauna sindromul de ischemie se insta- 
leaza rapid si cu brutalitate. 

Absenta semnelor de ischemie acuta si prezenta 
pulsului distal, fac foarte dificil diagnosticul pozitiv 
de leziuni arterialá (contuzii arteriale sau sectiuni- 
rupturi partiale) (2). 

Diagnosticul topografic este posibil pe baza exa- 
minarii sediului si caracterelor hematomului. Plagile 
anterolaterale ale gatului, cu hemoragie mare sau 
hematom mare laterocervical, al fosei supraclavi- 
culare, sunt datorate leziunilor carotidiene. Hematoa- 
mele toracice superioare, axilare, produse prin le- 
zarea centurii scapulare, sunt produse de lezarea 
arterelor subclaviculare sau axilare. Hematoamele 
mari ale coapsei, presupun plagi femurale (10, 12, 
15, 16, 21). 

Leziunile traumatice la bolnavii arteriopati cro- 
nici, in special la aterosclerotici, prezintá un plus de 
gravitate. Arterele sunt lipsite de elasticitate, sunt 
rigide, iar traumatismele minore pot produce leziuni 
importante. Prezenta leziunilor stenozante sau ob- 
structive, uneori etajate, lipsa circulatiei colaterale 
eficiente, favorizeazá extinderea trombozei proxi- 
male sau distale (1, 7, 15, 19). 

Traumatismele vasculare la copii sunt rare (5- 
10% din totalul traumatismelor vasculare), datorita 
elasticitatii vasculare mai mari (15). 


Examinari paraclinice 


Ultrasonografia Doppler arata disparitia semna- 
lelor trifazice, descresterea presiunii de curgere si 
scáderea presiunii distale. Ecografia Doppler color 
dă indicii asemănătoare arteriografiei (2, 13). 
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Arteriografia realizată prin injectarea substanţei 
de contrast direct în artera lezată, selectivă pe un 
cateter arterial, sau pe cale intravenoasă în tehnica 
prin substractie, este valoroasă prin detaliile pe 
care le oferă (2, 8, 11, 15): 

— stop complet în secțiunile complete sau obstruc- 
tia completă; 

— prezența unei reinjectări sublezionale prin cir- 
culatia colaterala; 

— efluarea substantei de contrast inafara lume- 
nului prin leziunile partiale; 

— defect de umplere arteriala atunci cand in lu- 
men prolabeazá un cheag arterial; 

— îngustarea simetrică a lumenului in leziunile 
cu pastrarea integritatii peretelui arterial; 

— îngustarea simetrică a intregului traiect arterial 
distal, cu lumen neted, are semnificaţia unui spasm 
arterial supraadaugat. 


Evoluție 


Evoluţia favorabilă spontană este posibilă în 
leziunile arteriale parţiale cu păstrarea fluxului arte- 
rial. În cazul constituirii unui hematom periarterial, 
limitat într-un spațiu putin extensibil, acesta poate 
evolua spre un pseudoanevrism sau fals anevrism 
posttraumatic, cu o organizare fibroasă periferică, 
lichefierea si evacuarea cheagului cu risc de embo- 
lizare distalá, endotelizarea cavității. El se dezvoltă 
lent progresiv, în luni sau ani de zile, după trau- 
matism, si constituie o complicatie tardivă, dar de 
temut prin sursele de embolizare tardiva (2, 3, 13). 

În nici un caz arteriografia nu trebuie să întârzie 
intervenţia chirurgicală de restabilire a fluxului. 

Arteriografia este indicată în aprecierea rezulta- 
tului unei reconstructii arteriale. 


Tratament 


Tratamentul este de urgență. Sunt vizate în tim- 
pul transportului sau la locul accidentului, la nivelul 
camerelor de urgenţă, în primul rând, ca și mijloace 
de prim ajutor, restabilirea funcțiilor vitale (insufi- 
cienta cardiocirculatorie, respiratorie) și hemostază. 
Cea mai bună metodà de hemostaza este pansa- 
mentul compresiv. Dacă ea nu este suficientă se 
poate recurge la metoda garoului, deși ea este 
controversată în prezent (suprimă întoarcerea ve- 
noasă, accentuează sângerarea venoasă, suprimă 
circulația colaterală, si acravează ischemia) (2). 
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mobilizarea provizorie a unei fracturi pe o atelă, 
face parte de asemenea din mijloacele de prim 
ajutor. 

Refacerea volumului sangvin se face prin perfuzii 
de soluții micro sau macromoleculare, sânge. Se 
asigură căi venoase periferice, venele cefalice și 
safena internă conservându-se pentru eventuale 
grefoane necesare reparării arteriale (2). 

Tratamentul chirurgical, odată diagnosticul sta- 
bilit trebuie aplicat de mare urgenţă, accidentatul 
punându-se imediat pe masă, după remontarea stării 
circulatorii (TA maximă restabilită la 60-80 mmHg). 
Dacă presiunea sangvina nu se poate remonta, tre- 
buie luată în considerare eventualitatea unei hemo- 
ragii interne, care pretinde de asemenea internarea 
de urgenţă (de exemplu în leziunile aorto-iliace). 

Tratamentul chirurgical nu va fi eficient la trau- 
matizaăii cu ischemie de peste 12-24 h, cu aneste- 
zie, mase vasculare edematiate și împăstate, rigide 
(rigor mortis), cu impotenta funcțională distala de la 
nivelul articulatiei tibiotarsiene sau proximale. În 
aceste cazuri o revascularizare ar avea eventual 
avantaj limitarea amputatiei la nivelele mai joase. 

Tratamentul chirurgical se incepe cu hepariniza- 
rea generala a bolnavului (5 000-10 000 Ul i.v.) si 
instituirea antibioterapiei. 

Este de preferat anestezia generala, dar se 
poate face si anestezie de conducere. 

Inciziile operatorii se practică în funcţie de loca- 
lizarea leziunii si elementele de anatomie topografica 
(vezi capitolul de anatomie chirurgicala). Campul 
operator sa fie larg, uneori se izoleaza si membrul 
contralateral, (pentru a se putea preleva grefoane 
nervoase). Artera se prepara proximal în zona 
pulsatila si distal 2-3 cm, se asigura hemostaza pe 
pense vasculare, se face trombectomie cu sonda 
Fogarty, si se fac spalari repetate cu solutie cu he- 
pariná atât proximal cat si distal. Este foarte 
importantá prepararea si sectionarea arterei in zona 
sanatoasa, necontuzionata, cu intima intacta, ceea 
ce se stabilește odată cu inventarierea leziunii 
arteriale. 

Metodele de tratament chirurgical sunt variate în 
funcţie de tipul morfopatologic și amploarea leziu- 
nilor. 

Leziunile punctiforme sau limitate transversale 
se suturează cu fire întrerupte de Prolene 5-0 sau 
6-0, sau alte fire monofilament nerezorbabile. Plă- 
gile lineare longitudinale sau oblice se suturează cu 
un petec venos (preferabil) sau de material sintetic. 
În leziunile complete se face o anastomoză termino— 
terminală sau cu grefon venos sau de material 
sintetic. Anastomozele sunt recomandate a se rea- 
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liza cu fire întrerupte nestenozante, și trebuie să fie 
eversante și nu inversante, care sunt surse de 
tromboze secundare. Grefoanele venoase sunt re- 
comandabil să fie prelevate de la membrul contra- 
lateral, pentru a nu afecta întoarcerea venoasa a 
membrului lezat. 

Leziunile venoase se reconstituie concomitent 
cu leziunile arteriale întâi reconstituindu-se cele 
venoase. De asemenea se desființează eventualele 
fistule arteriale venoase. 

Hematoamele se evacuează, se extirpă țesuturile 
devitalizate. 

Reconstrucţia macroscopică arterială poate fi rea- 
lizată până ia arterele mijlocii (5-6 mm diametru). 
Sub această limită metoda microchirurgicală permite 
restabilirea optimă. 

Ca metode de excepţie pot fi folosite bypass-ul 
cu autogrefon safen intern sau proteză de PTFE, în 
plăgi mari si contaminate, ocolind zona la distanță 
mare, prin țesut sănătos. În condiţiile unei hemo- 
ragii abundente, care nu poate fi stopată prin mij- 
loace de hemostază cunoscute, dar în imposibili- 
tatea executării unei reconstructii corecte, se poate 
monta un șunt de politen, fixat pe capetele arteriale, 
pe durata transportului, urmărind să se facă o re- 
construcţie vasculară corectă într-un serviciu cores- 
punzător dotat. 

În prezența leziunilor asociate arteriale si ve- 
noase al leziunilor întinse de țesuturi moi, al unui 
edem marcat, dezvoltat la 4-6 ore după accident, 
odată cu reconstrucția vasculară este indicată exe- 
cutarea de fasciotomii pe lojele interesate, reco- 
mandabil prin tehnica deschisă, si nu subcutanată, 
prin incizii minime la piele care sunt putin eficiente. 

Ligatura vasculară este o metodă de excepție și 
ea este rezervată accidentatilor cu stare generală 
care nu suportă o intervenţie de reconstrucție, și 
este preferabil să se facă în zonele preferentiale 
(vezi capitolul de anatomie chirurgicală). 

În asocierea leziunilor arteriale cu cele osteo- 
articulare ideală este rezolvarea concomitentă, cu 
colaborarea celor doi specialişti. Întâi se face osteo- 
sinteza și apoi reconstrucția vasculară. Dacă însă 
fractura este deschisă, cu un potenţial crescut de 
infecţie, reconstrucția vasculară se poate asocia cu 
o stabilizare osoasă externă prin fixator extern sau 
chiar prin tracțiune și închiderea focarului de frac- 
tură (2, 10). 

imobilizarea în aparat gipsat circular este con- 
traindicată, nu permite controlul plăgii si al dezvoltării 
sindroamelor de compresiune. 


In eventualitatea unor distructii importante de 
parti moi, leziuni osoase vasculare si nervoase, 
amputatia se impune de la inceput. 

Tratamentul postoperator vizeaza terapia anti- 
coagulanta cu hepariná sau preparate cu anticoa- 
gulante cu moleculă mică (Calciparina, Fraxiparină, 
Clexane, Clivarin, Inohep), antiplachetare (aspirina) 
si de scádere a vascozitatii (Dextran — 40). Prepa- 
ratele anticoagulante trebuie administrate cu pru- 
denta in distructii întinse musculare, leziuni vis- 
cerale sau craniocerebrale. 

Simpaticolitice si antibioterapia au justificare 
postoperatorie. 

Rezultatele postoperatorii ale reconstructiilor vas- 
culare sunt foarte bune, cu recuperare morfo- 
funcţională integrală a membrului, daca ischemia 
acută traumatică a fost diagnosticată, și recon- 
structia arterială s-a făcut de urgenţă. Ele sunt 
dependente de asocierea leziunilor arteriale cu cele 
venoase, de gradul celorlalte distructii tisulare, 
afectarea stării generale, starea patologică ante- 
rioară a pacientului (în special ateroscleroză), și de 
timpul scurs de la producerea accidentului, până la 
reconstrucţie (2, 15). 

Rezultatele actuale au fost ameliorate prin utili- 
zarea firelor de anastomoză și protezelor de bună 
calitate (PTFE în special), și prin diagnosticarea 
precoce prin mijloacele Doppler și arteriografice. 
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ANEVRISMELE ARTERIALE 


A. ANDERCOU 


Anevrismele arteriale sunt dilatari localizate, per- 
manente, produse de slabirea rezistentei parietale, 
in special a mediei. Morfopatologic anevrismul este 
o pungă, care contine toate straturile sau numai un 
strat exterior fibros limitant, si care are un continut 
sangvin coagulat sau lichidian. Incidenta anevris- 
melor creste cu varsta; la necropsii este semnalat 
in 10% a cazurilor. (1) 


Etiologie 


O clasificare etiologica a anevrismelor permite 
urmatoarea sistematizare: 

1. Congenitale, care sunt manifeste de la nas- 
tere, se datoresc unor modificări cromozomiale, si 
se caracterizează prin degenerescenta elastică si 
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musculara a peretelui. In determinismul lor participa 
modificările hormonale: hipotiroidismul, hipercorti- 
cismul, dezechilibrele estrogenice (13). 

2. Castigate, care apar in timpul vietii si cuprind 
restul anevrismelor: 

e aterosclerotice — realizează 95% din anevris- 
mele de aorta abdominala; 

e infectioase nespecifice cu germeni gram-ne- 
gativi sau pozitivi, intretinute de focare de endo- 
cardite sau infectii dentare care prin microembolii 
produc leziunea si apoi erodarea endarterei; si 
specifice: luetice (foarte rar azi), ricketsiene, para- 
ricketsiene si micotice; 

e reumatice, care pot afecta vasele destul de 
precoce; 

e posttraumatice care se produc in urma unei 
plági arteriale incomplete; 

e anastomotice care este o complicatie tardivà 
a chirurgiei vasculare. 

Dintre factorii etiologici care mai trebuie luati in 
considerare sunt: vârsta de apariţie, cu excepția 
celor posttraumatice, este de peste 50 de ani si 
sexul cel mai afectat este cel masculin. 


Patogenie 


Patogenia este foarte complexă și multifactorială 
și ea este diferită la anevrismul adevărat și la falsul 
anevrism (pseudoanevrism posttraumatic). 


Anevrismul adevarat 


Anevrismele adevarate respecta tunicile arteriale 
(cu perete complet), in special endartera si adven- 
ticea, tunica medie este însă alterată, dezorgani- 
zata. 

in privinta factorului genetic se stie cà bratul lung 
al cromozomului 16 se asociazá cu producerea 
anevrismului de aortá abdominalá si este legat de 
modificările metabolismului lipidic, al aterosclerozei 
si metabolismul elastinei. Cresterea nivelului elasta- 
zei este urmatá de scáderea nivelului elastinei din 
peretele aortic. De asemenea creste continutul ín 
colagen. Scáderea continutului in elastiná joacá un 
rol major in producerea anevrismelor. Existenta 
unei structuri elastice modificate este subliniata si 
de faptul clinic al coexistentei asocierii anevrismelor 
(in special de aortá) cu hernii inghinale, recidive ale 
acestora si megaarteria (in special carotidianá) (4). 

Factorii infectionsi nespecifici sau specifici pro- 
duc modificári arteriale, cu microembolii in vasa va- 
sorum si chiar microabcese parietale arteriale (14). 
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Microelementele Ca, Mg, Zn, si Cu sunt cres- 
cute in peretele arterial si sunt scázute in tesuturile 
inconjurátoare anevrismelor (10). 

Urmarea acestor modificári este deteriorarea si 
disparitia limitantelor elastice si aparitia fenome- 
nelor de degenerescenta mediochisticá, adventicea 
impreuná cu fibroscleroza de vecinátate ramanand 
singurele elemente de rezistentà a peretelui arte- 
rial. In paralel, endoluminal se produce un fenomen 
de hipertrofie endoluminală reprezentat de fibrină, 
cheaguri, elemente figurate, care se organizează și 
pentru un timp reușesc să păstreze lumenul vascu- 
lar nemodificat. Zonele de tromboză suferă o ne- 
croză lichefiantă, care parţial se evacuează și duce 
la lărgirea sacului anevrismal, care se destinde sub 
forța presiunii arteriale (13). 


Falsul anevrism 


Patogenia anevrismelor post-traumatice (false 
anevrisme sau pseudoanevrisme sau hematom 
pulsatil) are o explicatie mai mecanicistá. Hemato- 
mul periarterial (pulsatil) isi mentine comunicarea 
cu artera. La periferia hematomului se produce un 
proces de proliferare si organizare fibroscleroasa, 
iar in interiorul cavitatii care prin lighefiere se eva- 
cueaza, pe fata interna a tesutului fibroscleros se 
produce o tapetare cu un pseudoendoteliu. În plus 
acest tip de anevrism in etapa lor inițială de evo- 
lutie, nu are niciodata un strat muscular ca si arte- 
rele sau anevrismele adevărate. Falsul anevrism 
are caracter pulsatil și extensiv. 

Anevrismele anastomotice se produc la intervale 
de timp variabile, de la o lună, până la ani de zile, 
după un bypass. Mai frecvente sunt cele din triun- 
ghiul Scarpa. În patogenia lor trebuie luate în con- 
siderare: factorul tensional pulsatil intraarterial, de- 
generescenta parietalá, insuficienta de suturá din 
punct de vedere mecanic, dehiscenta suturii si can- 
tonarea unei infecţii torpide la nivelul suturii. In con- 
ditiile slăbirii mecanismelor autoimune de apărare, 
infecția latentă determină scăderea rezistenței me- 
canice a peretelui și suturii, producându-se o he- 
moragie si un hematom perianastomotic, care va 
evolua apoi în maniera unui fals anevrism (11). 


Anatomie patologică 


Morfologic anevrismele pot fi: fuziforme (dilatare 
circulară ovoidă în lungul axului arterei); sacciforme 
(o dilatatie parţială a circumferinței, sacul comuni- 
când cu lumenul arterial printr-un orificiu sau ca- 
nal). Sacul anevrismal contine trombi rezultați în 
urma apariției curgerii turbulente (1). 


Anevrismul disecant rezultă prin decolarea si 
disectia mediei in lungul axului vascular, paralel cu 
lumenul arterial, având un aspect fuziform si mai 
rar sacular (2, 6). 

Anevrismul arterio-venos rezultá prin erodarea 
de cátre anevrism a venei apropiate si crearea unei 
legáturi vasculare directe. 


Tablou clinic 


În faza inițială anevrismele sunt asimptomatice. 

Prin dezvoltarea in volum si compresia asupra 
elementelor din jur apare senzatia de jena dureroasá 
pana la durerea atroce in cazul dezvoltarilor mari 
sau al disectiilor. 

Obiectiv, pe arterele situate superficial la inspec- 
tie se poate observa o bombare de mărimi varia- 
bile, situată pe traiectul de proiecţie al unei artere, 
de formă ovală sau rotundă. La palpare formatiu- 
nea este sub tensiune, depresibilă, reductibilă și 
pulsatilă sincron cu bătăile cordului, uneori prezen- 
tând freamăt sistolic. La percuție este prezentă ma- 
titatea, iar la auscultatie un suflu sistolic intermitent. 

Distal față de anevrism pulsul poate fi prezent, 
absent sau să fie diminuat. Uneori pot fi prezente 
semne de ischemie cronică compensată, sau în 
cazul embolizarilor distale semne de ischemie 
acută periferică. 

În anevrismele disecante de aortă pot fi prezente 
semne de șoc. 

Ruptura anevrismului se manifestă prin hemoragii 
abundente la exterior, sau în cavitățile naturale, 
uneori mergând până la exanghinare sau formarea 
unor hematoame voluminoase. 

În compresiunea elementelor nervoase poate fi 
prezenta impotenta funcţională. 


Examinări paraclinice 


Ultrasonografia Doppler sau Duplex color per- 
mite măsurarea diametrelor, a grosimii pereților, a 
fluxului arterial, și evidenţiază prezența disectiei 
parietale (1). 

Radiografia simplă poate atesta calcificări arte- 
riale, sau conturul anevrismului. Computer-tomo- 
grafia (CT) și rezonanța magnetică evidențiază 
detaliile morfologice ale anevrismului. 


Evoluție 


Evoluția este spre o dezvoltare progresivă în 
volum, care este mai lentă în anevrismele fuziforme 
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și mai rapidă în cele sacciforme si disecante. Evo- 
lutia se face prin comprimarea, erodarea elemen- 
telor din jur și ruptură. Frecvența rupturii este apre- 
ciată până la 25-45% a cazurilor de anevrisme 
(13). 

Prognosticul este grav, evoluţia naturală fiind de 
6 luni - 5 ani, toate evoluează spre complicațiile 
amintite. 


Tratament 


În principiu, tratamentul profilactic este cel al 
aterosclerozei, al hipertensiunii arteriale și al arterio- 
patiilor în general si rezolvarea lor chirurgicală, 
înaintea apariţiei complicatiilor. 

Tratamentul chirurgical constă în anevrismecto- 
mie si reconstrucția cu proteze sintetice montate 
termino-terminal pentru anevrismele mari, sau cu 
grefon de venă safenă internă pentru cele de mă- 
rime mică. 

Reconstrucţia prin peretele propriu anevrismal 
nu are justificare având în vedere modificările 
anatomopatologice ale peretelui anevrismal. 

Ligaturarea proximală si distală, si executarea 
unui bypass cu grefon venos sau sintetic poate 
avea indicație de excepţie numai, dictată de situaţia 
anatomică locală sau prezenţa unui proces local 
infecțios. 


Forme clinice 


Formele clinice se pot categorisi după evoluția 
(deja discutată), sau după situarea topografică. 


Anevrismele arterelor iliace și femurale 


Multe anevrisme iliace sunt prelungirea anevris- 
melor aortice abdominale. O altă parte sunt singu- 
lare și pot să fie asimptomatice și să fie descoperite 
cu ocazia unei arteriografii. Situaţia lor profundă le 
face să fie nedecelabile clinic. Uneori sunt volumi- 
noase. S-au obținut rezultate bune cu metoda 
embolizării anevrismului fals pe artera iliacă (12). 

Anevrismele femurale se pot localiza pe femu- 
rala comună, superificială, iar localizarea pe femu- 
rala profundă este considerată rară. Etiologia trau- 
matică (mai ales la măcelarii) și anastomotică este 
frecventă. Semnele clinice sunt evidente, iar com- 
plicatia ischemică periferică este frecventă (7, 12, 
16, 17, 19). 

Tratamentul chirurgical în localizarea iliacă constă 
în grefon sintetic, iar în cea femurală se poate 
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incerca extirparea cu o anastomozá termino-termi- 
nalá sau grefon venos sau sintetic. 


Anevrismele popliteale 


Sunt cele mai frecvente, etiologia aterosclerotica 
este predominentá. Pot sa fie si bilaterale. Este 
dureros prin fenomenele compresive, produce frec- 
vent ischemie prin embolizare sau trombozá, rup- 
tura este rará. Se diferentiazá de chistul Backer si 
ischemiile de alte cauze. Intervenţia chirurgicală 
este recomandată chiar dacă este asimptomatic din 
cauza riscului de ischemie. Tratamentul este identic 
cu cel a! localizării femurale, în plus fiind recoman- 
date si operaţiile de bypass. Dezobliterarea distala 
este obligatorie. Ischemia distală nu influențează 
rata de păstrare a permeabilitatii grefei în timp (1, 
3, 5). 


Anevrismele carotidiene 


Se dezvoltă pe carotida comună internă. Evo- 
luează spre embolie sau tromboză cerebrală. Dia- 
gnosticul diferențial se face cu tumorile laterocer- 
vicale: tumora glomică carotidiană, adenopatii, me- 
tastaze. Tratamentul chirurgical constă în excizie și 
restabilirea continuității prin anastomozá termino- 
terminală sau grefă de venă safenă sau sintetică 
(15). 


Anevrismul arterei subclaviculare 


Este cel mai frecvent cu etiologie anastomotică, 
dar poate fi și rezultatul traumatismelor repetate 
produse de o coastă cervicală (1). Tratamentul chi- 
rurgical este identic cu al anevrismului carotidian (5). 
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FISTULELE ARTERIO-VENOASE 


A. ANDERCOU 


Fistulele arteriovenoase (FAV) reprezintá comu- 
nicári patologice permanente, directe prin interme- 
diul unui canal sau al unei retele vasculare, intre o 
arterá si vená, scurtcircuitàndu-se astfel microcircu- 
latia. 

Sângele tranzitat in vene determină o creștere 
importantă a presiunii venoase a teritoriului afectat, 
venele interesate fiind dilatate, alungite, torsionate 
si pulsatile, atât în sens proximal cât si distal. Con- 
comitent se produce scăderea fluxului arterial dis- 


tal, cu posibilitatea instalarii ischemiei acute. Con- 
secinta generală este scăderea tensiunii arteriale si 
încărcarea circulației venoase de întoarcere, crește- 
rea presiunii venoase de întoarcere, cu tahicardie, 
creșterea debitului cardiac și în final dilatarea cor- 
dului. 

Localizarea poate fi la orice arteră periferică sau 
viscerala. 


Clasificarea FAV 


FAV se pot clasifica in congenitale si castigate. 

FAV congenitale sunt comunicari de obicei mul- 
tiple precapilare, intre artere si vene, rezultate in 
urma unor procese de angiodisplazie. Ele pot im- 
braca aspectul anevrismelor cirsoide sau al heman- 
gioamelor, manifestate prin prezenta de tumori cu 
aspect rosu-violaceu, moi la palpare, care își golesc 
continutul prin compresiune, localizate la nivelul 
membrelor superioare, inferioare, cap, gát, torace. 
Ele pot fi localizate si la nivelul viscerelor (ficat, 
plámàn, intestin) (1, 2, 16, 17). 

Sindromul Parks-Weber este o angiodisplazie cu 
numeroase FAV, congenitale la nivelul membrelor 
inferioare si se manifesta clinic prin triada simpto- 
matica: alungirea si hipertrofia membrului, angio- 
matoza difuza cutanatá, degenerescenta varicoasá 
(2, 15). 

FAV câștigate pot avea o etiologie variată. Unele 
sunt posttraumatice si se instalează imediat post- 
traumatic, printr-o plagă concomitentă arterială și 
venoasă, sau la intervale de luni de zile, (un caz 
relatat după 33 de ani) (10), caz în care fistula se 
produce prin contactul intim între un hematom 
pulsatil cu vena și erodarea acesteia secundar prin 
compresiune. Traiectul de comunicare este unic, 
mic si subţire (în 70% a cazurilor) sau pot să existe 
multiple comunicări, mai ales atunci când plaga s-a 
produs la nivelul unor bifurcatii arteriale sau venoa- 
se (1, 8, 10, 15). Localizarea fistulelor arteriovenoa- 
se post-traumatice este predilectă la membre dar 
s-au citat cazuri și la nivelul gâtului (1, 11), a peni- 
sului (12), sau intraabdominal (8). 

Alterori FAV se instalează în cursul evoluției unor 
afecțiuni abdominale (ca de exemplu cancer renal) 
(13), a anevrismelor aortei abdominale care se pot 
complica cu fistule aorto-cave (4, 5, 6, 7), sau dupa 
intervenţii chirurgicale (nefrectomie) (3), chirurgia 
discului lombar (1, 9). În sfârșit Fav se creează chi- 
rurgical la nivelul antebraţului, braţului sau mem- 
brelor inferioare, pentru bolnavii cu insuficiența re- 
nală cronică care necesită căi venoase pentru exe- 
cutarea dializelor (14). 
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Tablou clinic 


Este marcat de simptome funcţionale și semne 
obiective. 

Simptomele funcţionale sunt durerea locală (de 
obicei moderată), oboseala musculară, uneori clau- 
dicatia intermitentă. Ca semne de încărcare cardia- 
că care trebuie întotdeauna căutate si corelate cu 
simptomele funcţionale locale, pot fi prezente: tahi- 
cardia, dureri precordiale, dispneea de efort, semne 
de insuficiența cardiacă (15). S-au citat si cazuri de 
infarct miocardic (8). 

Semnele obiective sunt mai numeroase și elocvente. 

La inspecţie se pot observa dilatatii venoase si 
capilare, alungirea membrului și hipertrofia mem- 
brului (în sindromul Parks-Weber), edeme, varicozi- 
tati, tulburări trofice marcate prin hiperpigmentatie, 
ulceratii sau chiar gangrene. 

La palpare tumora este moale, reductibila, se 
percepe un trill, temperatura cutanată este cres- 
cută. Auscultatoric este prezent un suflu sistolic, un 
zgomot vascular continuu sau un murmur asemă- 
nător unei mașinării. Compresiunea digitală în zona 
fistuloasă duce la dispariţia trill-ului, a suflului, a 
zgomotului de mașinărie și reduce tahicardia (3). 


Examinările paraclinice 


Cele utile sunt: angiografia, cineangiografia si 
echo-Duplex-ul, flebografia, computer-tomografia și 
rezonanța magnetică (pentru cele viscerale). 


Complicatiile locale 


Sunt posibile: ruptura, infectia, tromboza locala, 
embolia si tromboza arteriala periferica; in general 
FAV se pot complica cu insuficientá cardiacá. 


Tratament 


Este variat dupa mărimea si debitul fistulei. 

In fistulele de debit mic se poate practica embo- 
lizarea transcutanatá cu burete de gelatina (Gelfoam) 
prin arteriografie selectivă (12,1). În fistulele cu 
debit mic se pot practica ligaturári (chiar cvatripla 
ligaturá), iar in cele mari se desfiinteaza fistula prin 
reconstructii vasculare (sutura arterei si venei sau 
grefa arteriala si la nevoie venoasa. 
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ISCHEMIA ACUTĂ PERIFERICĂ 


A. ANDERCOU 


ischemia acută periferică se datorează suprimării 
sau diminuării bruste a circulației arteriale la nivelul 
unui membru. Ea survine prin obstructia arterială 
sau prin întreruperea continuității arteriale si este 
urmată de anoxie tisulară. 

Debutul este brusc, uneori fără un prodrom, cu 
manifestare clinică dramatică, uneori punând sub 
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semnul întrebării viabilitatea membrului sau chiar 
viata individului. Ischemia acută constituie o urgenţă 
medico-chirurgicală, iar rezultatele sunt dependente 
de promptitudinea intervenției terapeutice (6, 8, 14, 
15). 


Etiologie 


Etiologia poate fi sistematizată în cauze orga- 
nice si funcționale (5, 6, 14, 15). 

Organice: 

— traumatismele arteriale; 

— emboliile arteriale (trombembolia, ateroembo- 
lia); 

— tromboza arterială acută pe un teren atero- 
sclerotic, de trombangeită obliterantă, sau după in- 
terventii arteriale (trombendarterectomii sau bypass- 
uri); 

— disectii parietale arteriale (anevrisme dise- 
cante, după angioplastii transcutanate) compresiuni 
externe (hematoame, sindrom de compartiment, 
neoplasme, abcese). 

Functionale: 

— reacție neuro-vasculară (spasm): produsă de 
agenti fizici (degeraturi), sau chimici (intoxicatie cu 
ergotonina). 

— cauze circulatorii locale: tromboze venoase 
extensive (flegmatia cerulea dolens), fistule arterio- 
venoase. 

— cauze circulatorii generale: colaps general, 
endotoxinemie. 

Embolia arteriala, cel mai frecvent are cauze 
cardiace: valvulopatii cu trombi intracavitari (tromb- 
emboli mobilizati de fibrilatia arterială), infarct mio- 
cardic, vegetatii endocardice, fragmente de tumori 
cardiace (mixom). 

O forma particulará de trombembolie este cea 
paradoxalá care constá in mobilizarea unui coagul 
din sistemul venos profund spre cord, tranzitarea 
sa din atriul drept in cel stáng printr-o comunicare 
interatriala si apoi ejectarea sa in arborele marii 
circulatii. 

Alte tipuri de embolie sunt embolia: gazoasá, 
grasoasá si cu corpi stráini. 

Tromboza arterială acută are ca sursă de por- 
nire o placá ateromatoasá, un anevrism sau un 
traumatism cu leziune intimalá. Poate sá apará ca 
o complicatie a unor boli: trombangeita obliteranta, 
periarterita nodoasá, lupusul eritematos, scleroder- 
mia, policitemia vera. Ea mai poate sa apara in stári 
de hipercoagulabilitate, deshidratare, anemie, neo- 
plasme. Rol hipercoagulant au urmátoarele medi- 


camente: Cortizonul, ACTH, digitalina, diureticele 
mercuriale, anticonceptionalele (11). 

Trombembolia din pungi anevrismale sau atero- 
embolia din leziuni aterosclerotice sunt eventualitati 
mai rare. 


Fiziopatologie 


Consecinta obstructiei axului vascular este sca- 
derea presiunii arteriale, a debitului sangvin, a vitezei 
de circulatie sub obstacol pe teritoriul arterei res- 
pective si al colateralelor sale, factori favorizanti ai 
producerii trombozei secundare si care se extinde 
distal (cu 10-20 cm in 24 h), dar si proximal. Pe 
acest teren se adauga si spasmul arterial, ca si un 
fenomen compensator la reducerea presiunii arteri- 
ale, si care va duce la cresterea rezistentei si sca- 
derea debitului sangvin, incheindu-se astfel un cerc 
vicios al tulburărilor hemodinamice, care au ca 
efect extinderea fenomenului de trombozá secun- 
dará (6, 11, 14). 

In microcirculatie se produce staza capilará, cu 
sludge secundar. Celular sub influenta hipoxiei, se 
produce fenomenul de transmineralizare, prin intra- 
rea Na+ intracelular și ieșirea K*, având drept con- 
secinta edemul celular. Metabolismul aerob este trans- 
mutat pe anaerobioză; utilizarea glucozei si metabo- 
lismul energetic sunt bulversate, culminánd cu aci- 
doza metabolica, liza lizozomilor si autoliza celulara. 

Tesuturile au o sensibilitate variata la ischemie. 
Tesutul nervos dupa 15-30 min. prezintá edem, de- 
generescenta mielinica si apoi a plácii neuromotorii, 
traduse clinic prin durere, parestezii, anestezii, im- 
potentá funcțională. Ele sunt reversibile pana la 
8-12 ore. Tesutul muscular dupa 6-8 ore de ische- 
mie prezintă edem, stază capilară, dispariția mio- 
globinei din celule, rabdomioliza, infiltratie fibroblas- 
tică care produce retractie ischemică Volkmann. 
Țesutul celular subcutanat și pielea au o toleranță 
mai mare, sunt caracterizate prin flictene, necroze 
cutanate și sunt reversibile până la 12 ore (6, 14, 15). 


Tablou clinic 


Gruparea simptomelor si semnelor ischemiei 
acute permite individualizarea unui sindrom tipic, cu 
debut brusc, evoluţie rapidă agravantă și care ne- 
cesită intervenţie chirurgicală în primele ore, având 
ca scop deblocarea circulaţiei. 

Pratt decrie în ischemia acută „sindromul celor 6 
P" constând în: pain (durere), pulselessness (ab- 
senta pulsului), pallor (paloare), paresthesia (pares- 
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tezie), paralysis (paralizie) si prostration (prostratie, 
șoc). Recunoașterea acestor simptome și semne 
este suficientă pentru diagnosticul de ischemie 
acută (6, 9, 12) 

Evoluția sindromului de ischemie acută se deru- 
lează în trei faze care se succed pe parcursul a 
8-12 ore: faza iniţială, faza de agravare și faza de 
leziuni tisulare ireversibile (14). 

Se vor descrie simptomele si semnele fazei 
inițiale. 


Simptome subiective 


Durerea este evidentă, localizată sub nivelul 
obstructiei, este mai intensă în segmentele distale, 
se accentuează la palparea maselor musculare, nu 
se ameliorează prin imobilizarea membrului și se 
amendează doar partial la medicatia antialgică. Ea 
poate fi de intensitate constantă, se poate accen- 
tua, si sá provoace o stare de soc sau poate di- 
minua dupa cáteva ore ca si efect al degeneres- 
centei nervoase. 

În rare cazuri durerea debutează prin senzație 
dureroasă moderată, dar care se accentuează pro- 
gresiv, iar alteori ea poate fi mascată de starea de 
Soc, cum se intampla în trombozele arteriale sau în 
unele forme de traumatisme arteriale. În trombo- 
zele arteriale la persoane vârstnice, aterosclerotice, 
formele cu debut silențios sau progresiv pot atinge 
25% din cazuri (7). 

Localizarea durerii este distală fata de leziune, 
dar ea se poate extinde apoi si proximal de aceasta. 

Tulburările de sensibilitate apar la câteva minute 
după debutul dureros, sunt marcate prin parestezii 
(furnicături, amețeli, greutate în extremităţi), hipo- 
estezie cutanată și apoi anestezie cutanată. Întâi 
apar tulburări de sensibilitate tactilă, apoi dureroasă 
și termică. 


Semne obiective 


Paloarea tegumentelor este accentuată, de 
„ceară“, situată sub nivelul obstacolului; este mai 
accentuată distal. Reţeaua venoasă subcutanată 
este mai puţin vizibilă sau este goală de conținut 
sangvin. 

Răcirea tegumentelor se instalează distal si apoi 
progresează proximal, dar rămâne situată sub ni- 
velul obstacoluiui. Limita zonei de temperatura scă- 
zută dă indicii asupra sediului obstacoluiui. Astfel în 
ocluzia arterei poplitee ea este situată sub gleznă; 
în ocluzia bifurcatiei arterei femurale în 1/3 infe- 
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rioará a coapsei; in ocluzia arterei iliace comune la 
limita 1/3 superioará cu cea mijlocie a coapsei (9, 11). 

Absenta pulsului distal faţă de sediul obstructiei 
este un semn patognomonic, sub rezerva existenţei 
sale anterioare episodului ischemic acut (poate 
lipsi anterior ischemiei în arteriopatiile cronice atero- 
sclerotice). Examinarea sa este dificilă dacă este 
prezent edemul sau o deformare traumatică a re- 
giunii. (14). 

Tulburările de motilitate localizate distal sunt pre- 
zente, în mod gradat, sub forma: diminuării reflexe- 
lor osteotendinoase, impotentei funcţionale parțiale, 
paraliziei ischemice și a rigiditatii musculare. 

Faza de agravare corespunde extinderii distaie 
a trombozei secundare. Paloarea iniţială este înlo- 
cuită de cianoza iniţial localizată insular, apoi cu 
tendinţă de confluare, cuprinzând întreg segmentul 
interesat. Masele musculare se edematiaza, își 
pierd tonusul. Fenomenele de tromboză în această 
fază cuprind întreaga rețea arteriolo-capilaro-venu- 
lara, iar actul chirurgical de restabilire a fluxului ar- 
terial este îndoielnic. 

Faza leziunilor ireversibile se caracterizează prin 
mase musculare rigide (rigor mortis), piciorul fixat 
în equin sau degetele mâinilor fixate în flexie pal- 
mară, cianoza este întinsă și sunt prezente tulbu- 
rări trofice ale tegumentelor și țesutului celular sub- 
cutanat marcate prin: flictene cu conținut serocitrin 
sau sanghinolent și gangrene cu caracter umed și 
mai rar uscat. În această fază se poate face numai 
amputatia (14). 


Examinări paraclinice 


Ultrasonografia Doppler continuă, permite apre- 
cierea localizării și întinderii obstructiei, precizarea 
vitezei de circulaţie a debitului sangvin și prezența 
trombozelor venoase asociate. 

Ultrasonografia Doppler pulsatilă, (Eco-Doppler) 
permite vizualizarea arterelor mari și a sediului 
obstacolului. 

Eco-Doppler color vizualizează arterele si ve- 
nele, culorile variind după viteza sângelui. 

Arteriografia precizează tipul leziunii arteriale, 
localizarea obstacolului, starea arterială proximală 
și distală, starea și calitatea circulattei colaterale. 
Ea este utilă în diagnosticele mai dificile (trauma- 
tisme, tromboze arteriale), dar la nici un caz nu tre- 
buie să întârzie actul operator. 


Diagnostic 


Alte examinări paraclinice necesare sunt: electro- 
cardiograma, ecocardiografia pentru aprecierea stării 
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cordului. Examinările hematologice oferă date asupra 
valorii elementelor sangvine și a stării coagulării. 
Examinări biochimice utile sunt determinarea glice- 
miei, azotului seric, creatininei serice, electrolitilor 
(în special K*). Determinarea gazelor sangvine in- 
dică gradul acidozei metabolice. 

Diagnosticul clinic în general nu întâmpină difi- 
cultátii, iar examinările complimentare pun diagnos- 
ticul de localizare, stare vasculară generală și în- 
tinderea leziunii. 

Diagnosticul de severitate al ischemiei este în 
funcţie de forma clinică. 

Pe lângă forma clinică anterior descrisă, există 
și forme clinice de ischemie moderată, mai putin 
dramatice și care se întâlnesc în perioada inițială a 
ischemiei sau sub influența unui tratament medical 
precoce. Lipsesc anestezia cutanată și paralizia 
segmentelor distale. 

În situaţia unei obstructii parţiale, a unei circulații 
colaterale bine reprezentate si dezvoltate (în spe- 
cial la nivelul membrului superior) poate fi prezentă 
o ischemie acută „compensată“ care va răspunde 
favorabil la tratamentul medical. 

În rare cazuri există ischemii ușoare care sunt 
datorate obstructiei vasculare distale, în care du- 
rerea este puțin intensă, este prezentă hipotermia 
și paloarea, dar nu sunt prezente tulburările de 
sensibilitate și motricitate. 

În embolia arterială, trombembolia este cea mai 
frecventă, celelalte cauze de embolii (gazoasă, gra- 
soasă, fragmente tumorale, corpi străini) fiind rare. 
Trombembolia are ca sursă cordul în 90%. Embolia 
arterială (anevrisme, plăci ateromatoase) se pro- 
duce în 10% a cazurilor, iar embolia paradoxală 
este o raritate. 

Cauzele determinante ale formării trombilor sunt: 
ieziunea endoteliului cardiac sau vascular, staza 
sangvină și hipercoagulabilitatea sangvină, iar cau- 
zele favorizante sunt: tulburările de ritm cardiac (în 
special fibrilatia atrială), decompensarea cardiacă, 
terapia cardiotonică prea energică, stări infecțioase 
(6). 

Elemente clinice de diagnostic valoroase în fa- 
voarea etiologiei emboligene sunt: debut brusc la 
un tánár cu insuficientá cardiacá emboligená, ane- 
vrism de aorta sau arteriopatie; existenta unor alte 
accidente emboligene in antecedente sau embolii 
simultane (6). 

Embolul se fixeaza la nivelul bifurcatiilor sau al 
stenozelor ateromatoase, 80% din emboli se fi- 
xeazá la nivelul membrelor, iar restul de 20% în 
circulatia cerebralá sau visceralà. 


Dupa localizare embolia poate interesa bifurcatia 
aortei, arterele iliacá, femurala, poplitee, axilará, 
humeralá. Emboliile de arteră radială sau cubitalà 
sunt bine compensate. 

Sunt posibile embolii cu multiple localizári simul- 
tane sau succesive. 

In embolie aspectul arteriografic este tipic, des- 
cris de Fontaine si Branzeu sub forma obstacolului 
cupuliform cu convexitatea proximală. În tromboza 
arterială obstacolul este imprecis delimitat, pereții 
arteriali au contur neregulat cu plăci ateromatoase, 
iar circulația colaterală este bine dezvoltată. Arterio- 
grafia este valoroasă în controlul intraoperator al 
rezultatului reconstrucției arteriale. 

În tromboza arterială factorii determinanti sunt: 
stările de hipercoagulabilitate (deshidratări); stări in- 
fectioase, tratamente cu cortizon, vitamina K sau 
anticoagulante rău conduse; traumatisme arteriale 
cu leziuni ale intimei; hipotensiune arterială (colaps), 
hemoragie postoperatorie. 

Elemente clinice de diagnostic valoroase pentru 
tromboza arterială sunt: debut lent, progresiv, la 
bolnavi de peste 50 ani, cu semne de arteriopatie 
cronică, (aterosclerotică, trombangeita obliterantă, 
anevrisme), diabet sau hipertensiune arterială, boli 
infecțioase sau neoplazice şi cu absenţa unui focar 
emboligen. 


Diagnostic diferenţial 


Embolia se diferențiază de tromboza arterială pe 
baza criteriilor mai sus amintite. 

Flegmatia coerulea dolens se poate manifesta 
cu absenta pulsului (spasm care insoteste tromboza 
venoasa extensiva), dar membrul este cald, cianotic, 
cu vene pline si febril (11). 

Se pot lua in discutie, in formele mai putin grave, 
si diferentieri cu afectiuni neurologice (paralizie, 
crize de lombosciatica, nevralgie cervico-brahiala) 
sau coxartrozá, in care pulsul este prezent. 


Evolutie 


Evolutia spontaná a emboliei arteriale este pro- 
gresivá spre leziuni tisulare ireversibile, cu acidozá 
metabolicá, hiperpotasemie, decompensare car- 
diacá, insuficientá renala. Vindecarea spontaná prin 
fibrinoliză este excepțională. Evoluţia spontană a 
trombozei arteriale este nefavorabilă, mai ales la 
vârstnici aterosclerotici la care rata de amputatie se 
ridică la 50%, iar mortalitatea este ridicată prin 
complicațiile generale (1, 6). 
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Tratament 


Tratamentul ischemiei acute periferice este me- 
dico-chirurgical, si se impune cu maximă urgență 
odată diagnosticul stabilit. Tratamentul medical este 
pregătitor în vederea intervenţiei chirurgicale care 
trebuie făcută în primele 6 ore. Cu cât se intervine 
mai precoce, rezultatele de restitutie funcţională 
sunt mai bune. 

Tratamentul medical la contactul cu bolnavul 
vizează: repausul absolut la pat, protecția împotriva 
frigului (nu se aplică căldură locală sau comprese 
reci !), membrul în poziție declivă (si nu elevat) (2). 

Toată medicatia se administrează intravenos. 

Obiectivele tratamentului medicamentos sunt: 
combaterea durerii, suprimarea spasmului arterial, 
vasodilatatia colateralelor, prevenirea extensiei trom- 
bozei, reechilibrarea metabolică și organică (6, 11). 

Durerea se combate cu antialgice majore, peti- 
dine (Mialgin) sau morfinice. Spasmul arterial se 
combate cu Papaverina, sau cu Xilină 200 mg 
(20 ml sol.1%), administrată repetat, iar în scop 
vasodilatator se administrează Pentoxifilin, Talazo- 
lin, Complamin. 

Terapia anticoagulantă cu heparină și derivate 
fractionate are ca scop prevenirea extensiei trom- 
bozei, lizarea cheagurilor recente prin efect fibrino- 
litic și limitarea formării coagulilor intracardiaci. Admi- 
nistrarea sa cea mai favorabilă este în perfuzie con- 
tinuă, dar se poate administra și discontinuu. Doza 
de atac este de 2 mg/kilocorp, apoi 1 mg/kilocorp, 
sub controlul parametrilor de coagulare (timp Quick, 
Lee White și Howel). Heparinoterapia este contra- 
indicată în accidentele vasculare cerebrale recente 
și hematoamele difuze posttraumatice. Heparinote- 
rapia se aplică postopera.or 7-14 zile, apoi este 
continuată cu preparate dicumarinice (Trombostop) 
(6, 12). 

Terapia dicumarinică are ca si scop: inhibarea 
sintezei protrombinei și a factorilor de coagulare 
VII, IX și X. Trombostopul se administrează în doza 
de atac de 10-12 mg/zi, care se scad treptat cu 2- 
4 mg/zi, până la doza de întreţinere de 2-4 mg/zi. 
Datorită timpului de latentá de 48-72 ore al prepa- 
ratului, in acest interval se administreazà in paralel 
cu heparina, cáreia i se máreste intervalul de admi- 
nistrare la 6-8-12 ore. Terapia cu trombostop se 
face 4-6 luni postoperator, doza ajustándu-se dupà 
indicele de protrombina care trebuie mentinut la 
15-30% (6). 

Medicatia antiagregantă se face cu Dextran 40, 
sau Rheomacrodex in perfuzie i.v. 500 ml, 3-5 zile. 
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Tratamentul trombolitic are indicatie in emboliile 
si trombozele arteriale, localizate pe vasele distale 
(gamba, antebrat) sau in caz de contraindicatie chi- 
rurgicala. Se administreaza streptokinaza sau uro- 
kinazá in perfuzie timp de 24-72 ore, sub suprave- 
gherea timpului de protrombiná si a fibrinogenului. 
Administrarea prin cateterizare selectivá este cea 
mai eficientă. Tratamentul trombolitic mai poate fi 
realizat prin perfuzarea de activator de plasmino- 
gen tisular t-Pa in bolus sau doze mici fractionate 
(3, 6, 13). Tratamentul trombolitic este mai riscant 
la bătrâni decât la tineri (4). 

Echilibrarea metabolicá hidro-electrolitica si acido- 
bazicá se conduce dupa indiciile ionogramei, ph- 
ului, rezervei alcaline si diurezei. Intraoperator se 
perfuzeaza 500 ml bicarbonat de sodiu 1,26% (2). 

Vor fi corectate disfunctiile cardiace si renale. 

Tratamentul chirurgical. Scopul tratamentului chi- 
rurgical este ridicarea obstacolului embolic si asigu- 
rarea libertátii axului arterial. 

În embolie tratamentul chirurgical constă in 
trombectomie, care trebuie executată în primele 6 
ore. 

Embolectomia se poate realiza prin tehnica in- 
directă, cu sonda Fogarty, artera descoperindu-se 
la puncte de electie vasculară (artera femurală co- 
mună, poplitee, brahială), sau tehnica directă de 
descoperire a leziunii arteriale (10). 

Tehnica indirectă este simplă, rapidă și urmată 
de rezultate foarte bune. Tehnica directă este mai 
laborioasă, cere precizarea localizării trombului. 

Ambele manopere se pot face în anestezie ge- 
nerală, de conducere sau locală. 

În tromboza arterială, în special pe teren atero- 
matos, trombembolectomia trebuie completată cu 
operaţii de reconstrucţie arterială: trombendarte- 
rectomie cu petec venos sau bypass (6, 7). 

Restabilirea fluxului arterial după 8-10 ore, poate 
duce la un sindrom de revascularizare tradus clinic 
prin edem masiv, sindrom de lojă gambieră sau de 
antebrat, cu durere intensă si continuă, care nece- 
sită o fasciotomie complementară prin metoda des- 
chisă largă sau semideschisă (prin fasciotomie sub- 
cutanată). Deseori în sindroame de revascularizare, 
deși axul vascular este liber si membrul se încăl- 
zește, însă circulaţia arteriolo-capilaro-venulară este 
blocată, evoluţia spre gangrenă nu poate fi stă- 
pânită, fiind necesară amputatia. În cursul evoluţiei 
sindromului de revascularizare se instalează insu- 
ficienta renală acută. 

În ischemiile ireversibile amputatia se indică de 
la inceput. 
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Postoperator se continua cu tratament anticoa- 
gulant cu hepariná sau heparine fractionate. 


Prognostic 


Prognosticul este bun, daca operatia s-a facut 
în primele 6 ore. Sindromul de revascularizare 
umbreste prognosticul de viabilitate al membrului. 

Prognosticul ia distanță al viabilitatii membrului 
ca și al supraviețuirii este condiționat de evoluţia în 
continuare a afecțiunii cardiace sau al arteriopatiei 


(1). 
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ARTERIOPATII CRONICE OBSTRUCTIVE 


MARINA PACESCU 


Primele lucrări privind bolile arteriale, într-un 
spirit apropiat de cel modern, au apărut în a doua 
jumătate a secolului al XIX-lea și în prima parte a 
secolului actual. Contribuţii deosebite au avut 
Buerger, Leriche, Cid Dos Santos, Kunlin, De 
Bakey (7, 8, 28, 29, 30, 31, 11, 25, 26, 3, 4). 

Terminologia a evoluat în timp și astăzi, denu- 
miri ca: endarterită obliterantă, angeită obliterantă, 
arterită etc. au fost înlocuite cu termenul de arterio- 
patie, cu sferă de cuprindere mult mai largă și care 
nu anticipează cu nimic asupra naturii bolii arteriale 
în cauză. 

Clasificare 

Dintre diversele clasificări existente, am adoptat 
clasificarea lui Rotschow (34), care distinge: 

— angionevroze (vasoconstrictoare sau vasodila- 
tatoare), în care pe primul plan se află factorul 
funcțional (vasomotricitatea); substratul morfologic 
vascular este indemn de orice leziune; 

- angioorganopatii ocluzive (acute, subacute si 
cronice), in care este important factorul lezional or- 
ganic; 

— angiolopatii obstructive; se remarcă afectarea 
vaselor mici, de etiologie intricată. 


Angionevrozele 


Cunoscute și sub numele de sindroame vaso- 
motorii, boli arteriale funcţionale sau acrosindroame 
vasculare, de cele mai multe ori nu sunt pure. În 
cadrul aceleiași boli putem întâlni fenomene de 
vasoconstrictie, asociate sau urmate de vasodila- 
tare. 


Clasificare 


Pe baza criteriilor majore patogenice, acrosin- 
droamele vasculare se clasifică în: 

I. Acrosindroame vasculare distonice: a) perma- 
nente: acrocianoză, livedo reticularis, acrohidroză, 
eritroza palmară Lane; b) paroxistice: fenomenul 
sau sindromul Raynaud, eritermalgia; 

ll. Acrosindroame vasculare distrofice: livedo ra- 
cemosa, sindromul algodistrofic, acrodinia, degeră- 
turile, edemul angioneurotic, acropatiile ulceromuti- 
lante. 

Vor fi descrise numai sindroamele care prezintă 
interes chirurgical. 
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Acrohidroza, eritroza palmară Lane, /ivedo ra- 
cemosa, sindromul algodistrofic, acrodinia, edemul 
angioneurotic, afecţiuni foarte rare, se tratează 
medical. 

Degeraturile si acropatiile ulceromutilante nece- 
sită alături de vasodilatatoare, antiagregante si 
eventual anticoagulante, íngrijii locale si, uneori, 
amputatii limitate. 


Sindromul Raynaud 


Este definit prin crize ischemice digitale ca rás- 
puns la frig sau factori emotionali. De obicei, ische- 
mia digitală se manifesta clinic printr-o triplă modi- 
ficare de culoare: initial paloare, apoi cianoza si in 
final eritrozá, desi uneori nu toate modificárile de 
culoare sunt prezente la acelasi bolnav. Degetele 
afectate revin la normal in 15-20 min. dupa inde- 
părtarea cauzei și rămân normal colorate între 
crize. Cercetarea mecanismelor care stau la baze 
modificărilor clasice de culoare din sindromul 
Raynaud: iniţial ischemie (degete albe), începutul 
restabilirii fluxului sangvin, care aduce sânge dez- 
oxigenat (degete albastre) și în final hiperemie cu- 
tanată (degete roșii) nu a relevat un substrat fizio- 
patologic. Au fost considerate posibil responsabile 
variate mecanisme fiziopatologice: niveluri anor- 
male ale catecolaminelor circulante, sistemul ner- 
vos simpatic, peptide vasoactive și hormoni circu- 
lanti și alterări ale sensibilităţii și nivelului a și 
B-adrenoreceptorilor. 

Clasic, sindromul Raynaud cuprinde: a) boala 
Raynaud, forma esenţială, primitivă si b ) sindromul 
Raynaud secundar sau simptomatic, in care pot fi 
puși în evidenţă factori iritativi vasculari intrinseci 
sau extrinseci. 

În 1901 Hutchinson (40) a propus termenul de 
„fenomen Raynaud", entitate clinică și patogenică, 
determinată de factori etiologici variati. În funcţie de 
cunoașterea etiologiei se consideră că pacientul 
are sindrom sau boală Raynaud. 

J.M. Edwards (14) și colab. consideră că toti 
bolnavii cu crize digitale ischemice au sindrom 
Raynaud. Pe baza studiilor vasculare de laborator, 
ei împart pacienții în două grupe: vasospastica si 
obstructivă. Se determină de asemenea prezenţa 
sau absenţa unei boli asociate, dar aceasta nu este 
o trăsătură principală a schemei de clasificare. 
Bolnavii cu sindrom Raynaud vasospastic prezintă 
o contractilitate crescută a arterelor digitale ca rás- 
puns la frig sau factori emotionali. Arterele digitale 
au calibru și presiune sangvină normală între crize. 
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Pacienţii cu sindrom Raynaud obstructiv au 
obstructie arteriala la nivelul degetelor si palmei, 
uneori in asociere cu boala arteriala in treimea 
inferioara a antebratului. 

Mecanismul procesului obstructiv este variabil. 
a) Pacientii cu boli ale tesutului conjunctiv au de 
obicei o arterită autoimuná, care este probabil me- 
canismul care stá la baza ocluziei arteriale digitale 
si palmare. b) La bolnavii care lucreazá cu unelte 
vibratoare se dezvolta cu timpul o obstructie fibroa- 
sá particulará a arterelor digitale si palmare. c) Oclu- 
ziile arteriale se mai pot datora stărilor de hipercoa- 
gulabilitate sau d) emboliilor cu surse variate (boli 
valvulare cardiace, anevrisme arteriale subclavicu- 
lare). e) Debutul sindromului Raynaud la un bárbat 
peste 60 de ani indicá obstructia ateroscleroticá a 
arterelor digitale si palmare. Ulceratiile ischemice 
apar exclusiv la bolnavii cu ocluzii arteriale difuze. 

Bolile asociate. J.W. Edwards (15) si colab. pre- 
zintă următoarele asocieri: a) boli ale țesutului con- 
junctiv: sclerodermia, artrita reumatoidă, lupusul 
eritematos sistemic, sindromul Sjógren, boli ale te- 
sutului conjunctiv nediferentiate, mixte și necunos- 
cute; b) alte boli asociate; ateroscleroza, boala 
Buerger, cancerul, degerăturile, vibraţiile, sindromul 
de tunel carpian, hipertiroidismul, eritermalgia, boli 
hematologice, acromegalia, traumatisme arteriale, 
nervoase. 

Manifestări clinice. După Langeron și Crocell 
(27) există cinci aspecte principale: 

1. Forma clasică sincopă — asfixie locală; a) faza 
de sincopă: survine brutal, declanșată de frig sau 
stress psihic; tegumentele unuia sau mai multor de- 
gete devin albe, policele fiind respectat. Sunt jenate 
mișcările fine, scade sensibilitatea tactilă și dure- 
roasă. Durata crizei este de câteva minute; b) faza 
de asfixie se caracterizează prin apariția tentei cia- 
notice care cuprinde degetele și se poate prelungi 
pe mână. Bolnavul are senzaţie de furnicături, inte- 
pături sau durere cu caracter pulsatil. Există jenă 
funcţională; sensibilitatea subiectivă este ștearsă. 

2. Forma sincopală pură în care lipsește faza 
cianotica.. 

3. Forma cu eritermalgie secundară. Faza 
ischemicá este urmatá de o eritrozá intensá si de 
dureri vii cu caracter pulsatil. 

4. Forma cianoticá pura. Cianoza se instaleaza 
rapid, faza de sincopá trecand neobservata. Aceas- 
ta forma apare la bolnavii in varsta, la cei la care 
boala evoluează de multă vreme sau la pacienții la 
care crizele tipice sunt foarte frecvente. 

5. Forma „pătrată“. Apare în stadiul avansat de 
evoluție, cele două aspecte: sincopă și asfixie fiind 
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intense și suprapuse pe același teritoriu; este vorba 
de o anarhie a reactivitatii vasculare. 

Evaluare. Diagnostic. Anamneza corectă trebuie 
să stabilească debutul sensibilităţii la frig și pre- 
zenta simptomelor și semnelor unei boli a țesutului 
conjunctiv: pielea întinsă, umflarea degetelor, artrită 
etc. 

Examenul fizic include palparea arterelor și 
examinarea degetelor pentru a evidentia ulceratiile 
active sau vindecate, sclerodactilia și telangiec- 
taziile. 

Evaluările serologice optimale nu au fost precis 
definite. Se determină obligatoriu hemoleucograma, 
VSH, titrul anticorpilor antinucleari și factorul reu- 
matoid. Sunt necesare teste selective pentru stările 
de hipercoagulabilitate sau specifice pentru bolile 
țesutului conjunctiv, orientate de datele examenului 
clinic. 

Testele vasculare de laborator de rutină constau 
în: 

a) Înregistrare fotopletismografică a undelor arte- 
riale și a presiunii sanguine digitale. Pletismografia 
permite înregistrarea variațiilor de volum ale seg- 
mentului de membru, determinate de ritmul de in- 
trare și de ieșire a sângelui la fiecare contracție 
cardiacă. 

Fotopletismograful are o sursă de lumină și o 
celulă fotoelectrică. Lumina străbate pielea și este 
absorbită de masa sângelui circulant subcutanat. 
Cantitatea de lumină neabsorbită ajunge la celula 
fotoelectrică, ce o transformă în curent electric. Va- 
riatiile de flux sangvin din rețeaua cutanată deter- 
mină variații echivalente de curent electric, care se 
înscriu prin curbe de forma pulsului arterial. Foto- 
pletismograful explorează numai circulația cutanata 
distală. 

Reografia înscrie variațiile de rezistență electrică 
a țesuturilor, determinate de variațiile de volum ale 
sângelui din segmentul studiat (deget, gambă, 
coapsă etc.). 

b) Proba expunerii la rece sau la cald: permite 
determinarea reactivitatii sistemului vascular si a 
integrității sistemului arterial. 

c) Capilaroscopia (cercetarea endoscopică a 
capilarelor) evidenţiază capilarele goale de sânge 
în timpul fazei sincopale și dilatate în faza asfixică. 

d) Arteriografia este indicată atunci când se bă- 
nuiește un obstacol arterial care se traduce prin- 
tr-un sindrom Raynaud. 

Tratament 

e Tratamentul profilactic constă în evitarea 
expunerii la frig, umezeală, purtarea îmbrăcămintei 
călduroase în sezoanele reci, protejarea degetelor 


afectate. Se recomanda suprimarea fumatului si 
schimbarea locului de munca atunci cand se in- 
crimineazá o patologie de tip ocupational. 

e Tratamentul curativ medical 

— Tratamentul etiologic presupune tratarea tul- 
burărilor endocrine sau a luesului coexis- 
tent. 

~ Terapia fiziopatologică utilizează vasodilata- 
toare cu diverse moduri de acțiune: efect 
pe fibrele musculare netede ale vaselor 
(Papaverina, Cyclospasmolul), vasodilatatia 
arteriolară (derivati de acetilcolină, de acid 
nicotinic), simpaticoliză (Priscol, Hydergin). 
J.W. Edwards (14) raportează rezultate fa- 
vorabile prin tratament cu blocanti ai ca- 
nalelor de calciu (Nifedipin). 

e Tratamentul chirurgical are indicații variabile 
într-o afectiune a cărei etiologie și patogenie nu 
sunt încă suficient de bine cunoscute. Atunci când 
există o cauză chirurgicală a sindromului Raynaud, 
aceasta va fi rezolvată: extirparea unui anevrism 
arterio-venos al mâinii, anomalii ale defileului costo- 
clavicular etc. În restul cazurilor se recomandă tra- 
tament fiziopatologic, care constă în simpatectomii 
lombare pentru membrele inferioare și simpa- tec- 
tomii toracice (extirparea ganglionilor toracici 2, 3, 
4), sau stelectomie (precedată adesea de infiltratii) 
pentru membrele superioare. 


Sindroamele de compresiune neuro-vasculară 
ale defileului toracic superior și centurii scapulare 


Sunt cunoscute și sub numele de sindroame de 
compresiune la nivelul aperturii toracice sau sin- 
droame Raynaud de origine mecanică. Este carac- 
teristică traumatizarea continuă a arterei subclavi- 
culare, cu instalarea spasmului și diminuarea flu- 
xului sangvin al extremității. Consecutiv apar crize 
asemănătoare cu cele din sindromul Raynaud, dar 
mai putin caracteristice și în general unilaterale. În 
timp pot apare și leziuni parietale arteriale cu in- 
stalarea trombozei și a emboliilor. Cele mai frec- 
vente sedii de compresiune ale manunchiului vas- 
culo-nervos în defileul toracic sunt: în trigonul 
interscalenic, în spațiul costo-clavicular și în unghiul 
format de apofiza coracoidă scapulară si insertia pe 
aceasta a muschiului mic pectoral. 


Forme anatomo-clinice 

Sindromul de coastă cervicală si de prima 
coastá toracicá anormalà. Este mai frecvent la 
femei si in 70% din cazuri este bilateral. Se descriu 
patru forme anatomice: 1. forma incompleta, libera 
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și scurtă; 2. forma incompletă, prelungită anterior 
printr-un fascicol fibros; 3. coasta cervicală comple- 
tă; 4. forma completă, articulată cu prima coastă. 

Simptomatologie. O mare parte dintre pacienți 
sunt asimptomatici, anomalia fiind descoperită în- 
tâmplător, cu ocazia unui examen radiografic. La 
cei simptomatici, tabloul clinic în faza de debut este 
cel al sindromului Raynaud, de cele mai multe ori 
unilateral, cu puls periferic prezent, cu tulburări 
vasomotorii la frig, turgescenta venelor superficiale 
şi uneori discret edem al mâinii. În faza avansată 
predomină tabloul clinic de ischemie acută prin 
trombembolie arterială. Testul Adson este pozitiv, 
valoarea lui fiind întărită de înregistrarea concomi- 
tentă a pletismogramei, reogramei şi oscilogramei. 
Manevra Adson; bolnav în poziție șezândă cu bra- 
tul lipit de corp, inspir profund si întoarcerea bărbiei 
brusc, în hiperextensie spre partea examinată, apoi 
spre cealaltă. Diminuarea sau dispariţia pulsului ra- 
dial cu paloarea mâinii și apariţia de parestezii sau 
dureri constituie un test pozitiv. 

Sindromul costo-clavicular. Diminuarea spațiului 
costo-clavicular este determinată de anomaliile con- 
genitale (agenezii segmentare, hipertrofie de mușchi 
subclavicular) sau dobândite ale claviculei sau 
primei coaste (exostoze, calusuri exuberante). Se 
manifestă prin sindrom Raynaud consecutiv purtării 
unor greutăți pe umeri sau relaxării musculaturii 
periscapulohumerale, constatată la vârstnici. Mane- 
vrele clinice care ajută la precizarea diagnosticului 
sunt: a) manevra Call și Roth; bolnavul șezând este 
pus să-și tragă umerii înapoi si in jos, in timp ce 
examinatorul palpează pulsul radial. Dacă acesta 
dispare, testul este pozitiv. b) manevra Wright: bol- 
nav în decubit la 45°, cu antebraţul deasupra capu- 
lui. Dacă pulsui radial diminuă sau dispare, testul 
este pozitiv. 

Sindromul scalenic apare prin pensarea mănun- 
chiului vascular subclavicular prin micșorarea trigo- 
nului interscalenic, determinată de anomalii conge- 
nitale sau dobândite ale scalenului anterior: hiper- 
trofie, miozită, spasm, variații de insertie. Simpto- 
matologia este asemănătoare cu a formelor clinice 
anterioare, și diagnosticul se precizează prin ma- 
nevra Adson. Sindromul scalenic poate fi primitiv 
sau secundar (se suspectează o coastă cervicală 
sau altă compresiune de vecinătate). Diferentierea 
este posibilă prin testul Gage (infiltratia cu xilină a 
scalenului anterior). 

Sindromul de hiperabductie este determinat 
de compresiunea și iritarea mănunchiului vasculo- 
nervos subclavicular, axilar sau brahial, prin menti- 
nerea timp indelungat a bratului in hiperabductie la 
persoane care dorm in aceasta pozitie sau au 
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anumite profesiuni: acrobati la trapez, zugravi, me- 
canici etc. Semnele vasculare constau in rácirea si 
paloarea mâinii, hiperhidrozá si, mai rar, sindrom 
Raynaud, iar cele neurologice sunt reprezentate de 
amorteli si furnicături ale degetelor. 

Complicatii. Bolnavii cu sindrom de defileu to- 
racic simptomatic pot avea unele manifestări grave 
care pot fi considerate drept complicații: tromboza 
arterei subclaviculare sau axilare, dilatatia postste- 
notică, pseudoanevrismală, ruptura arterei subclavi- 
culare (dilatată anevrismal sau sediul unei leziuni 
obstructive ateromatoase), embolii periferice. 

Diagnosticul pozitiv presupune trei etape: a) exa- 
menul clinic, inclusiv manevrele enunțate; b) exa- 
menul radiologic al aperturii toracice; c) arterio- 
grafie pentru sistemul arterial al extremității supe- 
rioare. Alte examene paraclinice utile sunt: studiul 
ultrasonic al fluxului sanguin (efectul Doppler), 
pletismografia, reografia, înregistrarea presiunii ve- 
noase, examenele electrofiziologice (electromiogra- 
fia, conducerea nervoasă, potentialele evocate somato- 
senzitive). 

Tratament 

Tratamentul conservator este indicat în cazul 
bolnavilor cu simptome minore. Constă în corec- 
tarea poziţiilor vicioase care determină apariția 
simptomelor. Tratamentul medical se aplică în cazul 
sindromului scalenic, mușchiul fiind infiltrat repetat 
cu xiliná. Tratamentul chirurgical. Se explorează 
chirurgical defileul toracic în toate cazurile si, în 
funcţie de forma clinică, se execută: rezectia 
coastei cervicale, scalenotomia anterioară, extirpa- 
rea primei coaste anormale, a unui osteom local, a 
unui calus exuberant. 

În toate cazurile de ischemie periferică persis- 
tentă, în care nu există semne de leziune arterială 
în defileul toracic si în care s-a exclus posibilitatea 
unei afecțiuni sistemice este indicată simpatectomia 
cervico-toracică. La bolnavii cu interesare arterială, 
ca o complicatie în evoluția sindromului de com- 
presiune la nivelul aperturii toracice, se practică în 
funcţie de leziune: a) trombendarterectomie, pentru 
stenozele sau obstructiile limitate ale arterei sub- 
claviculare; b) arteriectomie parțială longitudinală a 
unei artere subclaviculare dilatate, cu sutură li- 
neară; c) rezectia unui anevrism subclavicular 
urmată de sutură termino-terminala, interpozitie de 
autogrefon venos safen intern sau de proteză. 


Acrocianoza 


Este o tulburare vasomotorie periferică înca- 
drată în acrosindroamele vasculare distonice per- 
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manente; este caracterizată de cianoza uniformă a 
tegumentelor extremității, asociată cu scăderea 
locală a temperaturii cutanate, aspecte ce apar prin 
expunere la cald sau la rece (mai frecvent). 

Etiologia este neelucidată. S-au invocat cauze 
endocrine și factori ereditari. 

Fiziopatologia. După Klugen (40), există hiper- 
tonie venulară cu venoconstrictie, care duce la stază 
venocapilară şi care provoacă reflex arteriolocon- 
strictie. Astfel rezultă excluderea circulatorie a pa- 
tului capilar, iar fluxul sanguin este derivat prin 
anastomozele arteriovenoase. 

Clinic extremităţile apar uniform cianotice, reci și 
umede. Se pot întâlni tulburări senzoriale: pares- 
tezii, furnicături, oboseala extremităților. Circulația 


„arterială este normală, ceea ce explică absenţa 


leziunilor trofice. 

Examenele paraclinice utile diagnosticului sunt: 
oscilografia, reografia, capilaroscopia, oximetria 
(dozarea 02) crescută în sângele venos aferent, 
arterioflebografia (opacifierea cu substanță de con- 
trast a sistemului arterial și venos). 

Tratamentul constă în evitarea frigului, vasodila- 
tatoare, hormonoterapie, sedative, kinetoterapie. 
Simpatectomia este recomandată de unii autori. 


Livedo reticularis 


Afectiune rară, de tip functional vasospastic, cu 
cianoză simetrică, persistentă, cu dispoziţie nere- 
gulată, dând aspect „pătat“, marmorat, se locali- 
zeaza de obicei la membre, dar se poate extinde si 
la torace. Se cunosc puţine date despre etiologie. 
Modificările fiziopatologice constau în obstructie 
arteriolară organică sau funcţională cu dilatatie ve- 
nulo-capilară. Clinic bolnavii prezintă teritorii cuta- 
nate ca o rețea sau pete permanente, ușor proe- 
minente, albăstrui, care înconjoară tot teritoriul cu- 
tanat al extremităților. Fenomenele se accentuează 
la frig. Pulsul arterial este normal. Tratamentul 
constă în protecție fata de frig, tratarea ulceratiilor 
prin mijloace locale nespecifice (pansamente anti- 
septice, drenaj postural, compresiune elastică a 
gambei) si simpatectomie. 


Eritermalgie 


Denumirea este introdusă de Smith si Allen (1), 
ea cuprinzând trei aspecte caracteristice ale bolii: 
culoarea roșie, creșterea temperaturii locale și du- 
rerea. Este o afecţiune produsă de vasodilatatie 


arteriolo-capilará paroxisticá segmentara, cu etiolo- 
gie obscura. 

Clinic. Anamnestic se constata sensibilitate cres- 
cutá a extremitátilor la cáldurá, cu senzatie de 
arsurá. La debut apar algii de tip acroparestezii, 
crampe musculare, intensificarea senzatiei de cál- 
dura; apoi, simptomatologia devine caracteristica: 
culoare rosie a extremităților, hipertermie locală, 
senzatie de caldura, durere cu caracter de arsura 
pulsatilá. Boala are evolutie cronicá progresiva. Pot 
apare tulburári generale: cefalee, vertij, palpitatii, 
hiperhidroza, valuri de cáldurá. Examenele paracli- 
nice utile diagnosticului sunt: oscilometria, termo- 
metria cutanata, arteriografia. Tratamentul consta 
in: a) controlul asupra temperaturii la care sunt 
expuse teritoriile sensibile; b) desensibilizare la cald; 
c) tratament medicamentos: acid salicilic, dibenzi- 
lina (Martorell), methisergide maleat (Catchpole); 
d) tratament chirurgical: sectionarea sau injectarea 
de alcool in nervul posterior, peronier sau sural. 


Arteriopatiile cronice obstructive 
(boala arterială ocluzivă cronică) 


Se referă la totalitatea sindroamelor care, drept 
consecință a ocluziei organice parţiale sau totale a 
arterelor mici si mijlocii, generează ischemie cro- 
nică în diverse organe, sisteme și țesuturi perife- 
rice. 

Arteriopatiile cronice obstructive reprezintă o enti- 
tate nosologică unică în cadrul căreia intră forme 
clinice variate de boală. Acestea prezintă o simpto- 
matologie comună — sindromul de ocluzie arterială 
-, O evoluţie asemănătoare in mai multe stadii si 
un tratament bazat pe aceleași principii terapeutice. 


Etiologie 


Boala este mai frecventă la bărbați, peste vârsta 
de 50 de ani si se localizează pe orice arteră de 
calibru mare, mijlociu sau mic. Membrele inferioare 
sunt mai frecvent afectate decât cele superioare. 

Plurifactorialitatea etiologică este astăzi recu- 
noscută. Dintre factorii determinanti, sunt de reținut: 

— factorul genetic: perturbarea unor mecanisme 
homeostatice induce tulburări metabolice complexe 
care, în timp, determină leziuni parietale arteriale; 

— factori infectiosi: arteriopatiile pot apare în cursul 
evoluţiei unor infecții microbiene (rickettsioze, tifos 
exantematic, febră tifoidă, lues etc.); 

— factori alergici: se apreciază că există o sen- 
sibilizare a pereților vasculari la produși exogeni și, 
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mai ales, endogeni. Reacţia antigen-anticorp deter- 
mina hiperplazia si îngroșarea intimei, peste care 
se suprapune spasmul; 

— factori metabolici: se produc alterări endote- 
liale si depuneri în peretele arterial ca urmare a 
dezechilibrelor metabolice glucido-lipidice (hiperco- 
lesterolemie, hipertrigliceridemie, hiperglicemie); 

— factori endocrini: alterările peretelui arterial 
apar în patologia hipofizei, suprarenalei, în evoluția 
diabetului, în stări de hiperandrogenie etc.; 

— factori fizici si mecanici: frigul, căldura, ra- 
diatiile, microtraumatismele repetate, injuriile iatro- 
gene pe artere produc în timp modificări parietale 
vasculare: 

— factori nervoși: acţionează prin mecanisme in- 
complet elucidate, generând spasme; 

— factori chimici alimentari: creșterea raportului 
Ca/Na și scăderea iodului, magneziului, bromului 
favorizează indurarea pereţilor arteriali și apariția 
trombozelor; 

— factori toxici: alcoolul, nicotina (prin mecanism 
imuno-alergic), plumbul, oxidul de carbon, toxinele 
biologice; 

— tromboza venoasă de vecinătate. 

Factori favorizanti sunt consideraţi sexul mas- 
culin, vârsta peste 40 de ani, sedentarismul, ali- 
mentatia hiperlipidică si hiperglucidica. 

Factori de risc sunt: hipercolesterolemia, hiper- 
trigliceridemia, diabetul, hipertensiunea arterialà, 
obezitatea, fumatul, lipsa exercitiilor fizice. 


Patogenie 


Arteriopatiile cronice obstructive aterosclerotice 
sunt cele mai frecvente. În perioada de sistolà 
cardiacă si diastolă arterială se deschid stomitele 
intercelulare endoteliale, care permit trecerea flui- 
delor, elementelor figurate și lipoproteinelor în pe- 
retele arterial. 

Haimovici (20) afirmă că LDL (Low Density Lipo- 
protein) prin reacţia cu proteoglicani ar da naștere 
local ateromului. Există trei teorii care explică 
modalitatea de apariţie a plăcii de aterom: 

~ Teoria musculo-secretorie. Fibrele musculare 
netede din peretele arterial produc în stare normală 
proteine contractile, actomiozină, elastină, colagen, 
proteoglicani si glicoproteine de structură. Secretia 
acestor substanţe, în proporție anormală, cu creș- 
terea colagenului și glicoproteinelor și scăderea 
elastinei, ar favoriza apariţia plăcii de aterom. 

— Teoria trombogenetică. Substanțele fibroase 
depozitate pe endoteliu se metamorfozează inclu- 
zând în masa lor colesterolul si celulele grásoase. 
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Leziunea endoteliului determina alterarea trombore- 
zistentei si aderarea trombocitelor. Conversiunea 
fibrinogenului in fibrină insolubilă constituie nucleul 
de condensare al trombusului și favorizează agre- 
garea plachetară. 

— Teoria mecanică. Hipertensiunea arterială di- 
lată vasele, deschide stomitele de la nivelul endo- 
teliului, crește presiunea hidrostatica si determina 
turbulente ale fluxului sangvin. Modificarea condi- 
tillor hemodinamice favorizează formarea ateroame- 
lor. 


Anatomie patologică 


Macroscopic. Se constată sinuozitatea si îngro- 
șarea arterelor, creșterea consistentei cu rigiditate. 
Lumenul are calibru inegal, cu plăci de aterom și 
zone de tromboză. Scleroza poate afecta peretele 
arterial în întregime și se poate extinde la țesuturile 
din jur. 

Microscopic. În funcţie de stadiu, toate straturile 
peretelui arterial sunt afectate: 

— intima — se constată edem, proliferare celulară 
endolumenală cu stenoză sau obstrucţie, uneori 
calcificări; 

— media - prezintă edem interstitial, dispariția 
fibrelor elastice, proliferare musculară sau de co- 
lagen, fibrozare, hialinizare, depozite de calciu; 

— adventicea — se observă proliferarea fibroblas- 
tilor si fibrozá periarterialà. 


Tablou clinic 


Debutul bolii este insidios si se intinde pe o pe- 
rioada indelungata. 

Manifestári subiective. Bolnavii pot prezenta 
parestezii, amorteli, furnicáturi, hipo- sau hiper- 
estezie, contracturi musculare, senzatie de raceala, 
adeseori greșit interpretate, neacordandu-li-se im- 
portanță. 

Simptomul dominant este durerea. Ea apare ca 
urmare a diminuării cantității de sânge oxigenat la 
periferie. După Lewis (33), s-ar datora prezenţei în 
circulație a kininelor, acidului lactic, piruvic, po- 
tasiului și catabolitilor acizi. La început, durerea 
apare la eforturi mari (claudicatie intermitentă). Ui- 
terior, eforturi din ce în ce mai mici declansaza 
apariţia ei și, cu timpul, durerea apare în repaus, în 
legătură cu poziția, căldura (metabolism crescut) si 
în timpul nopţii, când scade debitul cardiac. În 
stadii avansate suferința este permanentă, chiar si 
în poziţie declivă, care anterior o ameliora. 
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Manifestări obiective. Aspectul general al bol- 
navilor în perioada de stare a bolii este cel al unor 
mari suferinzi, imbatraniti, cu extremităţi hipotrofice, 
adesea în poziții vicioase. 

Modificări de culoare. Sunt legate de nivelul, 
gradul si întinderea obstructiei. Se constată: 

— paloare, initial după efort sau expunere la frig, 
ulterior permanentă. Testul Allen-Rotschow (1) — 
test de postură — apreciază gravitatea tulburărilor 
de irigație în funcţie de recolorare si reumplerea 
venoasă după ridicarea extremității la 70-900 timp 
de 1 minut și apoi coborâre la orizontală; 

~ cianoza, când coexistă tromboze venoase sau 
insuficiență cardiacă; 

— coloratie roșie determinată de eritroza de de- 
clivitate sau paralizii capilare anoxice; 

— aspect marmorat — cianozá alternatá cu pa- 
loare — in ischemiile ireversibile. 

Temperatura cutanatà este diminuatá de partea 
afectatà. 

Tulburările transpiratiei tegumentului. Hiperhi- 
droza indicá un tonus simpatic crescut, iar anhi- 
droza o ischemie severá. 

Modificarile tegumentului si fanerelor. Pielea se 
subtiaza, devine pergamentoasá, palida; pilozitatea 
e redusa; unghiile se ingroasa, devin rugoase, cu 
luciu pierdut. Se constatá hipotrofie musculara. 

Leziunile trofice (fig. 1). Ulceratia si gangrena 
sunt leziuni parcelare de tip necrobiotic, initial 
periunghial sau la pulpa degetului, care se extind 
treptat. Pot determina osteite si artrite. Gangrena, 
stadiu evolutiv final, poate fi: 

a) uscată — cu aspect mumificat, cu tendinţă la 
delimitare si, eventual, amputatie spontană sau 

b) umedă — cu edem, flictene violacee, durere, 
care apare în cazul suprainfectării şi cointeresării 
venoase. 


e. 


Fig. 1 — Leziuni trofice la picior si gamba. 


Leziunile sistemului venos superficial. Se mani- 
festa ca tromboflebite superficiale care, adesea, con- 
stituie semnul de debut al trombangeitei obliterante. 

Examenul arterelor trebuie sá fie corect, la ni- 
velele de electie, simetric, bilateral, la membrele 
inferioare, superioare si extremitatea cefalică. Se 
apreciază calitatea pereţilor vasculari si a pulsului 
(frecvență, amplitudine, triluri). 

Auscultatia arterelor poate detecta sufluri a căror 
intensitate este proporțională cu gradul stenozei. 

Există probe clinice care orientează asupra se- 
diului obliterárii (17, 36, 41). 

Proba Cosácescu: se grateazá membrul bolnav 
pe toatá lungimea. In zona ischemicá dermografis- 
mul este negativ, tegumentul zgariat devenind palid. 

Proba Moscovici: extremitatea afectata ridicata 
la verticală se înfășoară cu o bandă elastică; dupa 
5 minute se pune piciorul pe sol și se desface 
banda. Zona ischemică rămâne palidă, în timp ce 
restul membrului se recolorează. 

Proba lon Jianu. Se badijonează extremitatea 
bolnavă cu tinctură de iod, care nu este resorbita 
de zona ischemică după 24 ore. 


Explorări paraclinice 


Oscilometria și oscilografia orientează asupra 
permeabilitatii principalelor axe vasculare. Indicele 
oscilometric reprezintă oscilatiile maxime înregis- 
trate la nivelul presiunii arteriale medii. 

Explorarea cu ultrasunete. Bazată pe principiul 
Doppler, permite detectarea obstructiei unei artere. 
Transductorul se așază deasupra arterei, oblic față 
de sensul de curgere a sângelui. Se folosesc ma- 
teriale piezoelectrice ceramice pentru transductoa- 
rele medicale, care generează și detectează undele 
sonore. Emisia poate fi continuă sau pulsatilă. În 
raport cu viteza de curgere prin vas (în funcţie de 
gradul stenozei) se schimbă frecvența ecoului, 
fenomen înregistrat pe hârtie sau semnalat prin 
schimbarea intensității unui ton. Ultrasonografia Du- 
plex sau ultrasonografia în modul B permite obti- 
nerea imaginii vasului și date despre fluxul sangvin. 
Este un test anatomic și fiziologic, care evaluează 
pereții arteriali si efectele hemodinamice ale le- 
ziunilor acestora prin cuplarea examenului Doppler 
cu ecografia. 

Arteriografia (19, 5) este o metodă radiologică 
ce permite vizualizarea sistemului arterial cu sub- 
stantá de contrast (Odiston, Ulitravist). Se pot 
efectua mai multe tipuri de arteriografie: a) conven- 
tionaláà (pe cale femurală — metoda Seldinger, 
translombará, humeralá) si b) cu subtractie digitalà 
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(se obtin imagini bune cu cantitate redusa de 
substantá de contrast). Arteriografia precizeazá lo- 
cul, intinderea, gradul si natura obstructiei; infor- 
meaza asupra circulatiei colaterale si patului recep- 
tor distal (fig. 2, 3). 


Fig. 2 — Arteriografie aorto-iliacă; ocluzia arterei iliace externe 
drepte. 


Fig. 3 — Aortografie: ingustarea aortei terminale prin tromboza, 
ocluzia ambelor artere iliace. 


Alte probe paraclinice: 

Măsurătorile de presiune. Raportul presiune 
arterială glesnă/presiune arterială brat este normal 
1. Valoarea 0,9 pledează pentru arteriopatie. 


2215 


TRATAT DE PATOLOGIE CHIRURGICALA 


Radiografia simplă poate evidentia zone de 
calcificare pe traiectul arterial. 

Angiocinematografia reprezinta inregistrarea di- 
namica, pe film cinematografic a imaginilor arterelor 
dupa injectarea substantei de contrast. 

Arterioscopia permite cercetarea aspectului pe- 
retilor arteriali cu ajutorul arterioscopului introdus in 
lumen si conectat la o camera video. 

Rezonanta magnetica nucleará (23) utilizeaza 
campul magnetic emis de celule si realizeaza 
veritabile arteriografii fara injectare. 


Diagnostic pozitiv 


Se stabilește'pe baza anamnezei examenului 
clinic general și local și a examenelor paraclinice. 


Diagnostic diferenţial 


Se va lua în considerare durerea localizată la 
extremităţi, care poate apare în: 

— Afectiuni ortopedice și reumatismul cronic 
(metatarsalgii, picior plat, hernie de disc, poliartrită 
reumatoidă, gută, artrita șoldului, genunchiului). În 
aceste cazuri lipsesc semnele de ischemie și su- 
ferinta cedează la tratament ortopedic sau antiin- 
flamator. 

— Afectiuni ale nervilor periferici (sechele post- 
inflamatorii, compresiuni). 

- Boli vasculare venoase sau limfatice: flebitele 
profunde și superficiale, limfangite, limfadenite. Du- 
rerea nu are caracter de claudicatie intermitenta, 
există semne generale de infecție, iar local nu sunt 
semne de ischemie. 


Forme clinice 


Boala arterială ocluzivă cronică prezintă forme 
clinice variate, în funcţie de etiologia, stadiul evo- 
lutiv, si topografia obstructiei. 


Forme etiologice 

Arteriopatiile traumatice 

Sunt secundare unui traumatism accidental care 
determină stenoza/obstructia arterei sau a unui 
traumatism cronic, cum sunt obliterările arterei axi- 
lare la purtătorii de cârje sau ale arterei subcla- 
viculare la bolnavii cu coaste cervicale. Leziunile 
sunt localizate, nu evoluează și au, de obicei, prog- 
nostic variabil. Tratamentul chirurgical este indicat, 
iar rezultatele sunt bune. 
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Arteriopatiile infecțioase 

Se manifestă de obicei ca tromboze arteriale 
acute, care apar în cursul evoluției unor infecţii ge- 
nerale (febra tifoidă, tifosul exantematic, gripa, 
reumatismul articular acut). Clinic, la un bolnav cu 
stare generală alterată apare un sindrom ischemic 
sever, prin obliterare arterială; evoluează de obicei 
spre gangrena membrului. Dacă tromboza este 
localizată, iar circulația colaterală bine dezvoltată, 
ischemia se poate compensa. Între factorii infec- 
tiosi, rickettsiozele ocupă un loc important. La ni- 
velul arterelor se produce proliferarea intimei, 
adventicei și țesuturilor perivasculare. Reacţiile de 
microaglutinare, utilizând antigene rickettsiene si 
pararickettsiene sunt pozitive. Tratamentul bolii in- 
fectioase ameliorează și tulburările circulatorii. 

Trombangeita obliterantă 

Este o arteriopatie de tip inflamator proliferativ 
segmentar. Patogenic intervine obstructia progre- 
sivă a arterelor musculare de calibru mic și mijlociu 
(factor organic) si vasoconstrictia prin hipertonie 
simpatica (factor functional). Etiologia nu este cu- 
noscutá, dar se discutá posibilitatea unui proces 
imunologic de autointretinere. Leziunea anatomo- 
patologicá primará constá in degenerescenta fi- 
brinoidá si modificári mucoide ale colagenului. Ca 
reactie la aceste modificári se constatá un proces 
inflamator proliferativ nespecific, care intereseazá 
arterele de calibru mic si mijlociu, venele superfi- 
ciale, vasele limfatice, vasa vasorum si tesuturile 
inconjurátoare (perivascularitá cu inglobarea forma- 
tiunilor nervoase). Aspectul este de panangeitá seg- 
mentará. Ocluzia lumenului arterial este determi- 
nată de proliferarea celulelor endoteliale, tromboza 
și spasm. Frecvent apare tromboflebita migratorie 
superficială. Clinic boala apare mai frecvent la băr- 
bati, tineri (sub 40 ani), fumători. Afectează adesea 
cele patru membre și frecvent există și localizări 
viscerale. Tulburările trofice apar precoce. Uneori, 
pe fondul de trombangeită obliterantă pot apare 
leziunile caracteristice arteriopatiei cronice obstruc- 
tive aterosclerotice. La debut, bolnavii prezintă sen- 
sibilitate ia frig, parestezii, tromboflebite migratorii, 
hiperhidroză plantară și palmară. În perioada de 
stare, semnul clinic dominant este durerea, care în 
funcţie de stadiul evolutiv are caracter de claudi- 
catie intermitentă, durere de repaus, continuă, ne- 
vrită ischemică. Probele de laborator arată leuco- 
citoză, creșterea VSH, scăderea activităţii fibrino- 
litice a serului, creșterea fibrinogenului; în puseurile 
evolutive, catecolaminele serice au valori ridicate. 
a2 Si y-globulinele au valori mari, pledând pentru 
natura inflamatorie si imună a afecțiunii. Indicele 
oscilometric este scăzut în segmentul afectat. Arterio- 


grafia evidențiază afectarea vaselor de calibru mic 
și mijlociu. Colateralele sunt reduse ca număr și 
calibru, apărând subțiri, filiforme și se pierd „în 
ploaie“ spre extremități. Vasele mari sunt de aspect 
normal. Evoluţia bolii este cronică și recurentă, ma- 
nifestată prin remisiuni și exacerbări. 

Arteriopatiile metabolice 

Arteriopatia obstructivă aterosclerotică. Atero- 
scleroza este o afecțiune cronică progresivă. Le- 
ziunea incipientă apare macroscopic sub formă de 
pete sau benzi de culoare galbenă, care semnifică 
prezența sub endoteliul intact a celulelor spumoase 
încărcate cu grăsime. Acestea sunt monocite trans- 
formate în macrofage. În această etapă lumenul ar- 
terial nu este obstruat. În stadiul următor apare 
placa fibroasă, caracterizată prin apariția celulelor 
musculare netede şi a cristalelor de colesterol în 
intimă. Placa fibroasă proemină în lumen și di- 
minuă fluxul. Ea se poate fisura sau rupe preci- 
pitând tromboza și ocluzia. Leziunile aterosclerotice 
avansate apar prin acumularea continuă a celulelor 
musculare netede, a macrofagelor derivate din mono- 
cite, a lipidelor extracelulare, împreună cu calcifi- 
carea progresivă și formarea unor zone necrotice. 
Sunt afectate în primul rând vasele de calibru mare 
și mijlociu. Anatomo-patologic, leziunea tipică este 
placa de aterom, care realizează stenoză până la 
obstructie si care este punctul de apel pentru trom- 
boza. Boala se manifesta de obicei la persoane in 
jurul varstei de 60 ani, in special la bárbati. Este 
forma cea mai frecventă de arteriopatie cronică 
obstructivă. Ateroscleroza fiind o boală generală, 
leziunile arterelor periferice și ale organelor pot 
coexista la același bolnav. În funcţie de modul de 
instalare a trombozei, progresiv sau brusc și de 
gradul de dezvoltare a circulaţiei colaterale, ische- 
mia este mai mult sau mai putin severă. Clinic, 
subiectiv, bolnavii prezintá, in functie de stadiul de 
evolutie, parestezii, sensibilitate la frig, durere cu 
caracter de claudicatie intermitentá, durere de 
repaus, calmatá de pozitia decliv ingustate. Leziu 
nile sunt asimetrice, mai importante la membrul 
afectat. Ín fazele avansate, lumenul este obstruat 
pe întinderi variabile. Circulaţia colateralá este dez- 
voltatá in functie de vechimea suferintei si modul 
de instalare a trombozei. Starea axului principal, 
aspectul circulatiei colaterale si umplerea trunchiu- 
lui principal sub obstacol sunt elementele arterio- 
grafice cele mai importante pentru stabilirea trata- 
mentului. Prezenta plácilor calcare permite aparitia 
imaginii vasului chiar pe radiografiile simple. 

Arterioscleroza senilá. Se caracterizeazá prin 
depuneri de calciu in media arterelor. Afecteaza 
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indeosebi arterele de calibru mijlociu, de tip mus- 
cular. Este mai frecventà la bárbati, in a doua jumá- 
tate a vietii. Manifestárile clinice apar cand se aso- 
ciază leziunile ateromatoase sau apare tromboza, 
elemente ce favorizează obliterarea arterială. 

Arteriopatia diabetică. Este o formă clinică parti- 
culară, cu numeroase aspecte specifice. Anatomo- 
patologic, leziunile vasculare îmbracă două forme: 

a) microangiopatia diabetică, localizată la arteri- 
ole și capilare și 

b) macroangiopatia diabetică, determinată de 
ateroscleroză, ce apare mai precoce la diabetici și 
interesează vasele mari și mijlocii. 

Modificările patologice afectează tunica medie a 
arterelor de la nivelul gambei și piciorului. Ulcera- 
tile cutanate sunt secundare traumatismelor mi- 
nore, care la diabetici însă acționează pe un teren 
particular, determinat de triada neuropatie, insufi- 
cienta vasculară si scăderea rezistenţei la infecţii 
(G.W. Gibbons — 18). Neuropatia senzorială pro- 
duce pierderea senzatiei de durere, presiune si 
sensibilitate proprioceptivă, întârziind diagnosticul și 
tratamentui. Neuropatia motorie determină defor- 
mări ca „degetul în ciocan“ si „halucele rigid". Neuro- 
patia autonomă sau autosimpatectomia se caracte- 
rizează prin piele uscată, absența transpiratiei si 
creșterea umplerii capilare secundară sunturilor 
arterio-venoase. Bolile vasculare periferice sunt de 
20 de ori mai frecvente la bolnavii diabetici. După 
Pecoraro și colab. (32), ischemia a fost singurul 
factor responsabil pentru amputatii în 46% din ca- 
zuri. Necroza ischemică sau gangrena are şi alte 
cauze în afară de boala ocluzivă vasculară perife- 
rică, incluzând necroza prin presiune si infecție 
necontrolată. Nerecunoscută și netratată, ischemia 
crește riscul amputatiilor majore. Infecția este rar 
cauză directă de ulceratii. Mai degrabă o ulceratie 
servește drept poartă de intrare pentru germeni. 
Hiperglicemia inexplicabilă sau necontrolabilă atrage 
atenţia asupra infecţiei atunci când semnele de 
septicitate lipsesc sau apar tardiv. După Gibbons și 
colab. (18), uicerele piciorului diabetic se clasifică in: 

a) leziuni care nu amenință extremitatea infe- 
rioară; pacientul este tratat inițial ambulator și 

b) leziuni care ameninţă extremitatea și necesită 
internare imediată. 

Arteriopatia gutoasă. Poate apare ia pacienţii cu 
diateză urică și se manifestă prin dureri locale, 
însoţite de fenomene inflamatorii (roseata, creste- 
rea temperaturii locale), care se datorează gutei, și 
nu ischemiei. 
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ALGORITMUL PENTRU TRATAMENTUL ULCERATIILOR 
PICIORULUI DIABETIC CARE NU AMENINȚĂ EXTREMITATEA 
(Dupà Gibbons) (19) 


Caracteristicile Caracteristicile 


ae Tratament 
clinice bolnavului 
Ulceratie Cooperant Repausul extremitatii 
superficiala afectate 
Celulită absentă |Vigilent în respec- Culturi și antibio- 
sau minimă jtarea tratamentului — |gramá 


Neinteresarea 
oaselor sau arti- 


Initial antibiotice cu 
spectru larg, oral, 


culatiilor apoi dupá antibio- 
|gramá 
Ischemie ne- Debridare atentá 


semnificativa | 


Stare toxica 
absentá 


Pansamente locale 


Încălţăminte ortope- 
dicá si dispozitive 
pediatrice 

Urmărire intensivă | 


ALGORITMUL PENTRU TRATAMENTUL LEZIUNILOR TROFICE 
ALE PICIORULU! DIABETIC CARE AMENINTA EXTREMITATEA 
(Dupá Gibbons) 


Caracteristicile 
bolnavului 


Necooperant 


Caracteristicile 
clinice 
Ulce profundr 


Tratament 


Internare de urgenta si 


Celulită, limfangità 
>_2 cm 


Osteită, artrită 


Ischemie semni- 
ficativa/gangrena 


Nu respecta 
tratamentul 


Stabilizarea glicemiei 


Initial antibiotice cu 
spectru larg, iv, apoi 
după antibiogramá 
Debridare chirurgicala, 
drenaj larg, amputatie 
deschisa 

Pansamente locale 


Stare toxicá 


Revascularizare selec- 
tivá si amputatii eco- 


L . jnomice 
Íncáltáminte ortopedicá 
| |şi dispozitive pediatrice 


Urmărire intensivă 


Forme evolutive 


În raport cu gradul obstructiei arteriopatiile evo- 
luează în patru stadii (clasificarea Leriche-Fontaine, 
clasificarea O.M.S.-34-): Stadiul |. Durerea apare la 
eforturi mari, mers sau ortostatism prelungit și ce- 
dează la repaus. Există sensibilitate la frig, paloare 
și temperatură scăzută la membre, dar cu puls 
prezent. Stadiul Il. Claudicatia intermitentă este ca- 
racteristicá. Pulsurile sunt mult diminuate. Stadiul III. 
Durerea apare și în repaus și este atenuată de 
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poziția declivă a membrului inferior. Pulsurile sunt 
absente sub nivelul obstructiei. Stadiul IV. Pe fon- 
dul durerii continui apar leziuni trofice. 


Forme topografice 

Arteriopatiile membrelor superioare sunt mai 
rare si adesea simptomatologia este ştearsă si 
greșit interpretată. Clinic bolnavii prezintă pareste- 
zii, oboseala membrelor toracice uni sau bilateral, 
crize vasomotorii de tip Raynaud si, mai rar, dureri 
cu caracter de claudicatie intermitentă. Localizarea 
procesului stenotic si a trombozei pe arterele mari 
ale membrelor superioare este bine compensată de 
obicei si gangrena extremității apare exceptional. 
Afectarea arterelor mici poate duce la gangrene par- 
celare. Evoluţia este în general benignă. Se descriu 
trei forme particulare: 

e Sindromul de arc aortic, descris clinic detaliat 
de Martorell si Fabre în 1944. Nosologic sindromul 
de arc aortic, boala Takayashu-Onishi si sindromul 
aortitic reprezintă trei entități deosebite, care sunt 
adesea confundate datorită unor aspecte comune. 
Clinic, sindromul de arc aortic depinde de întinde- 
rea leziunilor vasculare, de numărul vaselor lezate 
şi de gradul afectării. În forma completă, bolnavii 
prezintă semne de ischemie la membrele supe- 
rioare și semne de ischemie cerebrală, oftalmolo- 
gice și neurologice. 

La debut se constată tulburările caracteristice 
atacului ischemic tranzitor sau semne nespecifice: 
cefalee, vertij, confuzie, hemipareză, amauroză 
tranzitorie. 

Tulburările circulaţiei periferice se manifestă prin 
absența pulsului proximal la unul sau ambele 
membre și/sau la carotide uni- sau bilateral. 

Manifestările oftalmologice constau în amauroze 
tranzitorii, scăderea TACR, hemianopsie, modificări 
ale fundului de ochi: artere cu pereţi neregulati, 
hemoragii retiniene, microanevrisme. 

Simptomele neurologice sunt determinate de ac- 
cidentele ischemice carotidiene și vertebro-bazilare. 
Se individualizează două sindroame: 

a) sindromul de furt subclavicular, determinat de 
ocluzia arterei subclaviculare înaintea emergentei 
arterei vertebrale; se manifestă prin ischemie cere- 
brală secundară devierii fluxului sangvin în cursul 
efortului membrului superior; 

b) sindromul ocluziv al trunchiului brahio-cefalic, 
care cuprinde un sindrom carotidian, un sindrom 
vertebro-bazilar si un sindrom de ischemie perife- 
ricá a membrului superior. 

e Boala Takayashu-Onishi a fost descrisă in 1908 
(9, 37). Etiologia bolii nu este cunoscută. Datele 


existente pledeazá pentru un proces autoimun cu 
predispozitie genetica. Sunt afectate predominant 
femeile tinere intre 20 si 40 de ani. Leziunile sunt 
localizate in special la crosa aortei si primele por- 
tiuni ale trunchiurilor arteriale supraaortice; exista si 
forme extinse la aorta toracica si abdominala, prec- 
um si forme abdominale pure. Pentru diagnostic, 
probele de laborator trebuie să evidentieze carac- 
terul inflamator al arteriopatiei. 

Anatomo-patologic, macroscopic, se constată: 
ingrosarea adventicei cu sclerozá perivasculará; 
endartera prezintá zone edematiate, neregulate, cu 
hiperplazie intimala care determina stenoze monili- 
forme si zone de tromboza supraadaugata. 

Microscopic, in adventice exista infiltrate limfo- 
plasmocitare; in medie, stratul elastic este distrus si 
înlocuit cu țesut fibros cu zone de necroză fi- 
brinoida si elemente inflamatorii. Boala evolueaza 
in douá etape: faza preocluziva si faza ocluziva. 

Simptomatologia clinicá se caracterizeaza prin 
a) manifestári vasculo-cerebrale de tip carotidian si 
insuficiență vertebro-bazilará si b) ischemie la mem- 
brele superioare. Formele extinse la aorta abdo- 
minalá si ramurile acesteia pot prezenta aspecte 
particulare: a) interesarea arterelor renale cu hiper- 
tensiune reno-vasculará; b) stenozele / obstructiile 
trunchiului celiac si arterei mezenterice superioare 
manifestate prin angor abdominal, sindrom de ma- 
labsorbtie si denutritie progresivà; c) formele distale 
cu interesarea bifurcatiei aortice a arterelor iliace si 
femurale, cu tablou clinic de ischemie cronicá a 
membrelor inferioare. 

Manifestările inflamatorii sunt specifice bolii 
Takayashu și indispensabile diagnosticului. Bolnavii 
prezintă clinic astenie marcată, subfebrilitate pre- 
lungită, iar biologic: leucocitoză cu neutrofilie, VSH 
cu valori ridicate, anemie moderată, inversarea ra- 
portului albumină / globuline, creșterea a si y-globu- 
linelor. 

Tratamentul este în primul rând medical. În for- 
mele evolutive cu sindrom inflamator predominant 
se recomandă administrarea corticoterapiei și sali- 
cilatilor. Dacă manifestările ischemice sunt pe prim 
plan, este indicat tratamentul vasodilatator, antia- 
gregant și anticoagulant de durată. 

Supozitia etiologică de proces autoimun justifică 
tratamentul cu citostatice (Clorambucil) și antima- 
larice de sinteză (Clorochină). 

e Sindromul aortic, descris de autorii japonezi în 
1965 (24), se aseamănă etiopatogenic cu boala 
Takayashu, dar este localizat la aorta toracică și 
abdominală. 
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Arteriopatiile membrelor inferioare sunt de 
departe cele mai frecvente. Alături de formele cli- 
nice des întâlnite: obliterarea arterei iliace primitive 
unilateral, obstructia arterelor femurală și poplitee, 
a arterelor tibiale si peronieră, două forme parti- 
culare sunt de menţionat: sindromul Leriche si sin- 
dromul de lojă tibială anterioară. 

e Sindromul Leriche (16, 22) este o forma parti- 
culară de arteriopatie cronică obstructivă în care 
nivelul obstructiei este înalt, localizat la bifurcația 
aortei abdominale și arterele iliace. Noţiunea de 
sindrom presupune ansamblul manifestărilor clinice 
ischemice determinat de obstructia arterială înaltă 
la nivelul amintit. În 1923, Leriche (28) a descris 
afecțiunea care îi poartă numele. Vârsta medie de 
apariţie a bolii este de 45 de ani. Este afectat de 
predilecție sexul masculin. Subiectiv, bolnavii au 
senzaţie de tensiune în coapse, fese, șolduri, acuză 
oboseală extremă a membrelor inferioare care apare 
repede la mers. Uneori există tulburări de dinamică 
sexuală, care sunt definitive în tromboza bifurcatiei. 
Obiectiv, la inspecţie observăm atrofia globală a 
membrelor inferioare; la acest nivel tegumentele 
sunt palide, uscate, scuamoase. Pilozitatea este re- 
dusă, unghiile friabile. În stadiile avansate apar 
leziuni trofice, ulceratii, mergând până la gangrenă 
distală, uscată sau umedă. Pulsul la arterele femu- 
rale și sub nivelul lor este absent în formele com- 
plete și mult diminuat, cu tril, în formele incomplete 
de sindrom Leriche. Prin auscultatie se deceleaza 
suflul sistolic in fosa iliacá uni sau bilateral. Aorto- 
grafia rámáne examenul cel mai important pentru 
diagnostic. Ea precizeaza nivelul, gradul si intinde- 
rea obstructiei, starea circulatiei colaterale si patul 
receptor sub obstacol. Dupá criterii arteriografice, 
existá mai multe forme clinice: a) forma inaltá care 
intereseazá predominant aorta; b) forma medie de- 
terminatá de lezarea bifurcatiei aortice si arterelor 
iliace comune; c) forma joasá limitatá la arterele 
iliace; d) forma difuza in care, alaturi de leziuni ca- 
racteristice sindromului Leriche, se asociazà afec- 
tarea axului femuro - popliteo - tibial; e) forma in- 
completa cu doua variante: 1) stenoza intereseaza 
1/3-1/2 dm lumen simetric, bilateral si 2) leziunile 
aorto-iliace predomina unilateral. Evolutia este sta- 
diala, pastrand particularitatile obstructiei inalte men- 
tionate anterior. 

e Sindromul de lojă tibială anterioară. Este un 
sindrom ischemic limitat la mușchii lojei tibiale ante- 
rioare de la gambă, produs de factori variabili, care 
determină obstructia arterei tibiale anterioare. Are 
individualitate clinică si evolutivă, explicată de con- 
dițiile anatomice locale. Loja anterioară a gambei 
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este delimitatà de scheletul osos, membrana inter- 
osoasă, septul intermuscular anterior si aponevroza 
de invelis a muschilor. Practic, constituie un com- 
partiment inchis din punct de vedere hemodinamic. 

Se manifestă prin durere, paloare, cianoză, 
hipotermie si hipoestezie cutanatà în loja tibială 
anterioara. Pulsul este absent la artera pedioasa. 

Arteriopatiile viscerale 

e Leziunile arterelor carotide si vertebrale, atât 
cele obstructive (ateroscleroza, displazia fibromus- 
culará, sechelele posttraumatice, compresiunile 
extrinseci), cât si cele neobstructive (anomaliile de 
traiect și formă ale arterelor carotide, anevrismele, 
fistulele arterio-venoase carotido-jugulare) deter- 
mină ischemia cerebrală sau insuficiența circulato- 
rie cerebrală. Clinic, bolnavii prezintă frecvent simp- 
tome premonitorii nespecifice: cefalee, lipotimii, tul- 
burări psihice etc. Simptomele cerebrale sunt re- 
prezentate de tulburări de sensibilitate, afazie, 
hemiplegie, crize comitiale, mioza, tulburări vegeta- 
tive. Se mai pot întâlni simptome retiniene (cecitate 
mono-oculară etc.). Manifestările clinice depind de: 
a) topografia, întinderea și gradul leziunilor arte- 
riale, b) eficiența circulaţiei colaterale si bogăţia ana- 
stomozelor și c) starea circulaţiei sistemice. Dintre 
explorările paraclinice, examenul eco-Doppler vas- 
cular și arteriografia sunt principalele metode de 
confirmare a diagnosticului. 

e Afectarea singulară a trunchiului celiac este 
rara. Ischemia acuta poate fi generata de leziuni 
traumatice ale abdomenului superior, embolii, ane- 
vrisme disecante de aorta. Ischemia cronica este 
produsa de obstacole, cel mai frecvent ateroma- 
toase, compresiuni extrinseci de cauze diverse, ane- 
vrisme, fistule arterio-venoase si malformații con- 
genitale. Clinic bolnavul prezintá dureri epigastrice 
fără iradiere, cu orar fix, ce apar la o jumătate de 
ora dupa mese, dureaza 1-3 ore; senzatie de dis- 
tensie gastricá; scádere ponderalá cu sindrom de 
malabsorbtie, diaree. 

e Patologia arterelor mezenterică superioară si 
inferioară, de cauze asemănătoare cu cele ale afec- 
tiunilor trunchiului celiac, determină clinic semne de 
insuficiență vasculară mezenterică acută sau cro- 
nică. 

Formele acute pun probleme dificile de diagnos- 
tic, semnele fizice fiind puţine și polimorfe în raport 
cu sacrificiul tisular notabil. Principalele elemente 
de diagnostic sunt reprezentate de: durerea abdo- 
minală severă, neinfluentata de analgetice, la ince- 
put colicativa, apoi continua; distensia abdominala; 
enteroragia; febra, leucocitoza - tardiv, ca urmare a 
socului toxico-septic. Toate aceste manifestari evo- 
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lueazá pe fondul unei ateromatoze sistemice sau a 
unor tare cardiace preexistente. 

Insuficienta vasculará mezentericá cronicá se 
manifestá clinic sub trei forme principale: forma du- 
reroasá (,angorul intestinal"), sindromul de malab- 
sorbtie si stenozele intestinale. Angorul intestinal se 
caracterizează prin dureri epigastrice sau periom- 
bilicale, colicative cu iradiere ,in bara“, ce apar la 
15-30 min. postprandial si durează 1-2 ore. În sta- 
diile avansate durerile devin continue, apar vársá- 
turi și scaune diareice. Suferinta determină absten- 
tia bolnavului de la alimentaţie. Diagnosticul este 
precizat de aortografie cu arteriografie selectivă de 
trunchi celiac si artere mezenterice. 

Sindromul de malabsorbtie este determinat de 
irigarea intestinalá deficitará. Bolnavii sunt anore- 
xici, deshidratati, casectici, cu edeme carentiale. Pen- 
tru diagnostic sunt utile urmátoarele teste: analiza 
scaunului, steatoreic dupá mesele de probá (conti- 
nut crescut in lipide); proba de absorbtie a trioleinei 
marcate cu 1131 (diminuatà); testul de absorbtie al 
D-xilozei (foarte scázut); prezenta fibrelor muscu- 
lare nedigerate in scaun. 

Stenozele intestinale sunt limitate la mucoasá, 
interesează un segment din circumferință si de- 
terminá suferinte moderate, limitate si reversibile. 

e Afectarea arterelor renale (38) determina o 
altă forma de ischemie periferică de tip visceral, 
care generează hipertensiunea arterială secundară 
prin stimularea sistemului renină - angiotensină - 
aldosteron. Diagnosticul necesită parcurgerea mai 
multor etape: 

a) Etapa clinică în care suspiciunea etiologiei 
reno-vasculare este sugerată de apariția hiperten- 
siunii arteriale înainte de 35 ani sau după 55 ani, 
lipsa răspunsului la tratamentul hipotensor, pre- 
zenta unui suflu sistolic epigastric sau în flanc etc. 

b) Etapa arteriografică, la bolnavii selectați după 
urografie și nefrogramă izotopică. 

c) Precizarea semnificației funcţionale a steno- 
zei sau a caracterului său activ. Metoda cea mai 
bună este dozarea reninei în sângele venos sis- 
temic, în vena cavă inferioară sau selectiv în ve- 
nele renale. 


Tratament 


Tratamentul arteriopatiilor cronice obstructive 
este medical și chirurgical. 

Obiectivele tratamentului medical sunt modifi- 
carea factorilor bioumorali implicați în etiopatogenia 
bolii și susţinerea mecanismelor circulatorii de su- 


pleere. Se aplica in stadiile initiale, asociat trata- 
mentului chirurgical sau paliativ in stadiile avansate. 

Tratamentul igieno-dietetic include: a) renunta- 
rea la fumat, care se pare ca amelioreazá speranta 
de viatá si reduce procentul de amputatii; b) exer- 
citiul fizic, în special mersul pe jos, reprezintă cea 
mai bună metodă pentru dezvoltarea circulaţiei co- 
laterale, determinată de creșterea gradientului trans- 
stenotic la efort si vasodilatatia produsă de meta- 
bolitii tisulari locali; c) regimul alimentar este indicat 
in cazuri speciale: la bolnavii cu dislipidemie, diabet 
zaharat, hipertensiune arterialá; d) evitarea expune- 
rilor la frig, umezeală; e) încălțăminte comodă, evi- 
tarea infecțiilor locale. 

Tratamentul medicamentos constă în: a) medi- 
catie antiagregantă plachetară: Aspirină, Ticlid, Dipi- 
ridamol, recomandabila la toti arteriopatii; b) vaso- 
dilatatoare care amelioreazá fluxul in circulatia co- 
laterală. Se utilizează Papaverina, histamina si de- 
rivati (Tolazolin, Priscol), Hydergin, vitamina PP si 
derivati (Sadamin, Complamin), enzime (Kalikrelin, 
Vadicreină). Cel mai frecvent folosit la ora actuală 
este Pentoxifilin-ul (Trental), care permite modifica- 
rea formei hematiilor, ceea ce usureaza trecerea 
prin vasele foarte mici (35); c) tratamentul anticoagu- 
lant este indicat la bolnavii cu forme rapid evolutive 
si tromboze iterative si postoperator in cazuri se- 
lectionate; d) tratamentul fibrinolitic poate fi luat in 
discutie, dar numai in centre specializate. 

Tratamentul chirurgical (12, 13) este indicat in 
stadiile II-III, Ill si IV de boală. Se utilizează trei ti- 
puri de operatii: functionale (indirecte, hiperemiante), 
reconstructive si de necesitate (mutilante). 

Interventiile functionale urmáresc suprimarea 
spasmului si cresterea debitului circulator prin dez- 
voltarea circulatiei colaterale. Se utilizeaza: 

e simpatectomia lombară pentru membrele infe- 
rioare (se rezecă lanțul lombar de la L2 la L4 
inclusiv) și simpatectomia toracică pentru membrele 
superioare (amblatia primilor 3-4 ganglioni toracici); 

e suprarenalectomia. Considerată operaţie pato- 
genica, cu actiune pe factorul endocrin prin scáde- 
rea catecolaminelor, se practica azi foarte rar, cand 
valorile catecolaminelor sunt mult crescute. 

Atat simpatectomia, cat si suprarenalectomia se 
pot realiza prin metodele chirurgicale clasice, sau 
celioscopic; 

e meduloscleroza, promovata la noi in tara de 
Fi. Mandache, isi propunea distrugerea medularei 
suprarenalei prin administrarea localá a unor sub- 
stante chimice (salicilat de sodiu). Astázi nu se mai 
practica; 
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e operaţii combinate: simpatectomie lombară 
asociată cu splanhnicectomie si suprarenalectomie. 
Cumulul efectelor lor determină o vasodilatatie 
importantă, cu scăderea rezistenţei periferice, ceea 
ce favorizează o perfuzie tisulară mai bună. 

Intervențiile reconstructive (chirurgia arterială 
directă) au ca obiectiv restabilirea fluxului arterial în 
axul principal. Sunt indicate în stadiile III si IV, dacă 
leziunile trofice sunt limitate și, ulterior irigării mem- 
brului, acestea se pot vindeca prin îngrijiri locale 
sau amputatii limitate. Procedeele folosite sunt: 

Bypass-ul arterial anatomic (fig. 4): realizează 
ocolirea obstacolului folosind grefe biologice (sa- 
fena proprie, cordon ombilical uman, carotidă de 
vițel) sau proteze artificiale (Dacron, Terom, Gore- 
Tex), în funcţie de nivelul leziunii (2, 21, 39). 


Fig. 4 — Bypass aorto-bifemural cu proteză 
a) anastomoză proximală termino-laterală; b) anastomoză proxi- 
mală termino-terminală 


e Trombendarterectomia: repermeabilizeazá 
artera prin ridicarea „în bloc“ a obstacolului 
(aterom, tromboză secundară, intimă și o parte din 
medie). Este indicată în cazul leziunilor limitate, pe 
vase mari. Se folosesc mai multe procedee teh- 
nice: dezobstructie helicoidalá cu ring-stripper-ul, 
semiinchisa urmata de angioplastie, deschisa etc. 

e Interpozitia de protezá sau vena (fig. 5), dupa 
rezectie arterială segmentară. Se utilizează in obli- 
terările limitate pe vasele mari. 

e Angioplastia (peticul de lărgire, patch-ul) (fig. 6). 
Adesea sé asociază cu alte tehnici: trombendarte- 
rectomie, bypass. Este indicată în stenozele sau 
obstructiile arteriale limitate. 

e Bypass-ul extraanatomic (fig. 7, 8). se reco- 
mandă în cazurile cu risc foarte mare al abordului 
aorto-iliac sau când există un factor de risc pentru 
implantarea protezei (supuratie) (6). 

Postoperator se administrează anticoagulante: 
heparină sau heparine fractionate urmate de dicu- 
marinice, timp îndelungat. 
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Fig. 6 — Angioplastia. 


4 


Fig. 7 — Bypass axilo-femural. 


Fig. 8 — Bypass femuro-femural. 
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Operatiile de necesitate sunt practicate in cazul 
ischemiilor ireversibile: amputatii de coapsa si 
gamba, amputatii limitate la antepicior, degete (ne- 
crectomii). 

Astázi, la granita dintre tratamentul medical si 
metodele chirurgicale sángeránde, au apárut pro- 
cedee terapeutice noi. 

Cardiologia interventionala obtine rezultate bune 
prin angioplastiile intraluminale percutane, asa 
numitele „dilatări“, la bolnavi cu stenoze limitate. 

Metoda constă în introducerea unei sonde pre- 
văzută cu un balonaș, care este umflat la nivelul 
zonei stenozate a arterei, reperată arteriografic. 

Procedeul se efectuează, de regulă, prin punctia 
arterei femurale în trigonul Scarpa, sub anestezie 
locală sau peridurală. Manevra necesită instalații 
radiologice speciale, în vederea efectuării arterio- 
grafiei prealabile, supravegherii dilatarii și arterio- 
grafiei de control. 

Chirurgia endovasculară realizează recalibrarea 
vaselor prin montarea endoprotezelor (stent-uri). 
După reperarea leziunii arteriografic, se realizează 
angioplastia endoluminala, urmată de plasarea 
stent-ului montat pe sonda ghid. 
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INTRODUCERE 


Bolile venoase sunt foarte frecvente și afec- 
tează 30-50% din populația adultă. Manifestările 
clinice si gravitatea acestei boli este diferită: de la 
simpla jenă sau defect estetic, la dureri intense, 
invaliditate sau chiar deces instantaneu. Bolile ve- 
nelor se produc la nivelul venelor tuturor țesuturilor 
şi organelor, dar manifestările patologice cele mai 
frecvente și caracteristice sunt la următoarele ni- 
vele; 
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e venele membrelor inferioare: boala varicoasá, 
boala tromboembolicá, malformatiile venoase 

e venele membrului superior: tromboflebita mem- 
brului superior, 

e venele pelvine: varice, tromboflebita 

e venele hemoroidale: hemoroizi, tromboflebita 
hemoroidalá, etc. 

e Sistemul venei porte: tromboze de vena porta, 
cavernomul, hipertensiunea portala 

e venele cerebrale: tromboflebita sinusului ca- 
vernos 


ANATOMIA VENELOR MEMBRELOR 
INFERIOARE 


Venele membrelor inferioare se impart, dupa 
situarea lor față de fascie, în vene superficiale, in 
vene profunde si vene de legáturá. 


Venele superficiale 


Venele superficiale formeazá retele care nu inso- 
tesc arterele si dreneazá spre cele douá colectoare 
venoase superficiale principale, venele safená mare 
(interná) si micá (externá). La nivelul piciorului exis- 
ta venele digitale ale piciorului care se varsa in 
arcul venos dorsal al piciorului. Din capátul medial 
al arcului porneste vena safená interná, din cel late- 
ral vena safena externa. Pe fata dorsala a piciorului 
intre cele douá vene existá multiple anastomoze 
care alcătuiesc o rețea venoasá dorsală cu ochiuri 
mari. Venele digitale profunde plantare sunt subțiri, 
așezate superficial pe aponevroza plantară, anasto- 
mozate, într-o rețea venoasá plantară cu ochiuri 
mici; rețeaua drenează în vena safenă externă în- 
conjurind marginea laterală a piciorului respectiv 
medial înspre profunzime în arcul venos plantar. 

Vena safenă internă se îndreaptă de la origine 
înspre proximal peste fața medială a maleolei tib- 
iale, apoi înapoia marginii mediale tibiale, pe fata 
internă a gambei; trece înapoia condilului medial al 
tibiei și al femurului și se îndreaptă spre rădăcina 
coapsei la nivelul hiatului safen situat la aproximativ 
4 cm sub ligamentul inghinal și la 1,5 cm de mij- 
locul arcadei crurale. La gamba vena safenă in- 
ternă primește ca afluent vena safenă anterioară 
superficială și un arc venos posterior (vena Leo- 
nardo, după numele lui Da Vinci). Proiectia safenei 
pe tegument este reprezentată de o linie ce unește 
maleola tibială cu hiatul safen. La nivelul hiatului 
vena safenă internă se varsă în vena femurală 
printr-o crosă orientată posterior. La nivelul crosei 
există o variabilitate a venelor care se varsă și 
formează „steaua venoasa a lui Paturet" (V. epigas- 
trică superficială, V. rusinoase externe, V. circum- 
flexă iliacá superficială si inconstant V. safenă 
accesorie). Numele de ,safena“ a venei provine de 
la grecescul saphis (= claritate), deoarece traiectele 
subcutanate sunt vizibile. 

Vena safená externa trece de la picior la gamba, 
fiind situată înapoia maleolei externe peroniere si 
urmează un traiect rectiliniu ascendent pe axul me- 
dian al feței posterioare a gambei; initial este pla- 
sată superficial în țesutul subcutanat și apoi pă- 
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trunde într-o dedublare a fasciei la nivelul muschiu- 
lui gastrocnemian. In fosa poplitee descrie o crosă 
orientată ventral și se varsă în vena poplitee. Locul 
de abusare este variabil (jos sau înalt, chiar spre 
coapsă) și uneori există o venă superficială în 
continuarea safenei externe. 

Vena safenă internă și Vena safenă externă sunt 
legate prin multiple anastomoze. Marea venă anas- 
tomotică Giacomini este o anastomoză femuro-po- 
plitee care coboară oblic în eșarfă pe fata posteri- 
oară a coapsei. 


Venele profunde 


Pe fata plantară a piciorului se află venele di- 
gitale plantare, situate profund și paralel cu arterele 
omonime, vărsîndu-se în arcul venos plantar alătu- 
rat arterei plantare. De la nivelul arcului venos por- 
nesc venele plantare mediane și venele plantare 
laterale. Acestea se reunesc în șanțurile dinapoia 
maleolei tibiale respectiv peroniere si formează ve- 
nele tibiale posterioare (cel puţin două) și venele 
peroniere (cel puţin două) care însoțesc arterele 
omonime. Venele tibiale anterioare sunt alăturate 
arterei în loja musculară. Deci la gambă sunt trei 
perechi de vene profunde care însoțesc arterele. Ve- 
nele tibiale posterioare primesc perforantele Cockett. 
Din unirea venelor tibiale cu venele peroniere se 
formează trunchiul tibio-peronier care primește și 
venele mușchiului solear. Venele mușchiului gastro- 
cnemian sunt reprezentate de două vene, eventual 
cea mediană este dublă. Acestea se varsă în vena 
poplitee la același nivel cu vena safenă externă; 
există frecvent o variantă în care vărsarea este co- 
mună. Venele mușchiului gastrocnemian sunt valvu- 
late. Venele mușchiului solear denumite sinusoidele 
soleare sunt de obicei largi, sinuoase și avalvulate. 
Vărsarea venelor solearese poate face în venele 
tibiale posterioare, în peroniere sau uneori direct în 
vena poplitee. De ia arcul tendinos al solearului ve- 
nele se continuă cu vena poplitee, alăturată arterei, 
și străbate ascendent pe mijloc regiunea poplitee 
până la aductori; primește vena safenă externă. De 
la inelul aductorilor se continuă cu vena femurală 
superficială care la 9 cm de arcadă primește si 
vena femurală profundă și devine vena femurală 
comună; vena femurală mai primește venele cir- 
cumflexe femurale și vena safenă internă. 

Vena iliacă externă continuă vena femurală și 
se orientează ascendent si posterior spre articulația 
sacroiliacă unde prin unire cu vena iliacă internă 
(hipogastrică) formează vena iliacă comună. Cele 
două vene iliace comune se orientează proximal si 
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medial formand prin unire vena cava inferioara, care 
este asezatá de-a lungul laturei drepte a coloariei 
vertebrale. 


Venele de legatura 


La nivelul membrelor inferioare există numeroa- 
se conexiuni între vene, care favorizează drenajul 
sîngelui dinspre suprafață înspre profunzime si 
dinspre periferie spre cord. Venele de legătură sunt 
de mai multe tipuri: 

e vene anastomotice care unesc vene de ace- 
lași tip: profunde între ele, safenele între ele, în arc 
pe același trunchi venos 

e venele comunicante sau perforante unesc sis- 
temul venos superficial cu cel profund; perforează 
aponevroza superficială pentru a ajunge în profun- 
zime. Chiar cele două safene ar putea fi considera- 
te perforante „majore“. Venele perforante safeniene 
unesc venele safene cu venele profunde. Venele 
perforante extrasafeniene unesc rețeaua venoasă 
extrasafeniană cu venele profunde. Perforantele di- 
recte leagă colectorul venos superficial de venele 
profunde iar perforantele indirecte leagă colectorul 
venos superficial de venele musculare profunde. 
Venele plonjante Delater fac legătura directă între 
venele tegumentului (extrasafeniene) cu sistemul 
venos profund . 

La membrul inferior se constată aproximativ 150 
vene perforante, dar numai câteva au importanță 
clinică. La nivelul piciorului venele perforante sunt 
avalvulate iar la nivelul gambei sunt prevăzute cu 
2-3 valve. Venele perforante normale au valvele 
integre și sunt continente, adică drenează sângele 
dinspre suprafață spre profunzime. Venele perfo- 
rante sunt considerate insuficiente sau incontinente 
dacă drenează sângele dinspre profunzime înspre 
suprafață deci invers circulaţiei normale. Insuficienta 
perforantelor este determinată de dilatarea venelor 
de legătură situaţie în care valvele nu se mai ating 
sau sunt rezultatul unei distructii directe a valvelor 
prin mecanismul de repermeabilizare după o trombo- 
flebita acută. 

Principalele vene perforante sunt (7,9): 

e grupul Cockett, constant si foarte important 
face legătura între arcul venos posterior al gambei 
(vena Leonardo) cu venele tibiale posterioare. De 
obicei sunt trei perforante situate la 6 cm, 13,5 cm 
și 18,5 cm deasupra vârfului maleolei interne. Une- 
ori mai există grupul Shermann (perforante la 24- 
26 cm); 
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e perforanta Boyd: la nivelul tuberozitatii tibiei, 
la limita gambă-genunchi, face legătura înire safe- 
na internă și vena tibială posterioară; 

e perforantele Dodd (perforantele coapsei) sunt 
situate de obicei in 1/3 medie sau chiar proximala 
a coapsei si leagă vena safena internă de vena fe- 
murala; 

e perforantele hunteriene: situate la nivelul ca- 
nalului Hunter; 

+ perforanta Bassi: situată posterior, unește sa- 
fena externă cu vena peroneală; 

e perforanta Hach, situată posterior unește sis- 
temul superficial cu vena femurală profundă; 

e perforante Linton si Kosinski sunt situate în 
apropierea crosei vena safena externe; 

e grupul punctului gastrocnemian si vena perfo- 
rantá May; 

e perforanta punctului solear conectează venele 
superficiale ale gambei cu vena solearului. 


Venele membrelor superioare, gatului si 
capului 


Venele superficiale 


Principalele vene superficiale ale membrului su- 
perior sunt vena basilica si vena cefalică care dre- 
neazá sangele din tegument si tesutul celular sub- 
cutanat. 

Vena basilica drenează teritoriile palmei si ven- 
tral al antebratului si se indreaptá spre regiunea 
medialà a cotului unde vena basilicá strábate fascia 
profunda pentru a deveni vena insotitoare a arterei 
brahiale. 

Vena cefalicá drenează sângele de pe fata 
dorsala a mainii si antebratului si de la brat si trece 
peste marginea lateralá in santul bicipital de unde 
un singur trunchi strábate membrana costoclavicu- 
lara pentru a se varsa in vena axilara. 


Venele profunde ale membrelor superioare 


Insotesc arterele distale, apoi se unesc si pri- 
mesc bazilica, formind de obicei un singur trunchi 
reprezentat de vena brahialá, pentru ca dupà ce 
depășește marginea axilei, să devină vena axilară. 
Aceasta are numeroase tributare, care corespund 
ramurilor arterei axilare. Se formează astfel o rețea 
venoasă care permite drenajul prin derivații dacă 
se produce obliterarea trunchiului venei axilare. 
Ajunsá la nivelul primei coaste vena devine vena 
subclaviculará si trece peste si inaintea primei coa- 


ste si inapoia claviculei. Prin unire cu vena jugulara 
internă formează vena brahicefalică (innominată) 

Vena subclaviculará este separată de artera 
subclaviculară prin mușchiul scalen anterior care se 
inseră pe coasta |. Compresiunea la acest nivel 
poate favoriza tromboza venei axilare. 

Venele superficiale si profunde ale membrelor 
superioare sunt valvulate până în porțiunea proxi- 
mală a venei axilare. 


Venele organelor genitale 


La bărbat plexul venos din jurul testicolelor se 
continuă cu plexul pampiniform din cordonul sper- 
matic din care: se formează 2 vene, apoi la nivelul 
peretelui posterior al abdomenului trec în trunchiul 
comun al venei spermatice. Acesta se varsă în 
dreapta direct în vena cavă inferioară, iar în stg. în 
vena renală stg. La femeie există câte un plex 
venos în jurul ovarelor și al uterului, care comunică. 
Drenajul ovarelor se face prin venele ovariene 
dreaptă și stg, care urmează un traiect similar ve- 
nelor spermatice. Din plexul uterin se formează în 
ligamentele largi cele două vene uterine care se 
varsă în venele iliace interne. Distal plexul uterin 
comunică cu plexul venos din peretele vaginal si 
labii, care formează venele vaginale se drenează 
spre venele iliace interne. Venele ovariene și sper- 
matice sunt valvulate, dar plexul pelvin și venele 
mari formate sunt cu valve foarte puţine ceea ce 
are importanţă în patologie. 


FIZIOLOGIA CIRCULAȚIEI VENOASE A 
MEMBRELOR INFERIOARE 


Principalele funcţii ale sistemului venos sunt 
următoarele :conducerea  sîngelui spre inimă, 
stocarea  sîngelui, și termoreglarea. Fiziologia 
circulației venoase a membrelor inferioare este 
complexă şi diferă mult în funcţie de condiţii: 
ortostatism, decubit , elevarea membrului. 

Factori motori care asigură circulația venoasă 
de reîntoarcere sunt: 

ə forta de propulsie a ventricului stâng (vis-a- 
tergo); 

e forța aspirantă a inimii si a mușchilor respi- 
ratori (vis-a-fronta); 

e pompa musculară a piciorului si mai ales a 
gambei la mers („inima periferică“); 

e pulsarea imprimată de arterele paravenoase; 

e tonusul autonom al peretelui venos; 
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e acţiunea valvelor venoase care impiedică re- 
fluxul; 

Factorii care îngreunează circulația venoasă sunt: 

e forța gravitațională; 

e viscozitatea sângelui; 

e presa abdominală. 


DIAGNOSTICUL BOLILOR VENELOR 


Diagnosticul bolilor venelor necesită o anam- 
neză atentă, un examen clinic corect și investigații 
paraclinice (în ultimul deceniu s-au înregistrat 
progrese deosebite, în speciai în diagnosticul! cu 
ultrasunete). 


Anamneza 


Aspectele genetice ale bolilor venelor impun cu- 
noașterea prezenţei acestor afecţiuni; ne intere- 
sează la antecedentele heredocolaterale prezenta 
bolii varicoase, a tromboflebitelor, afecţiunilor arte- 
riale sau limfatice. Din antecedentele personale fi- 
ziologice la femei are importanță numărul sarcinilor 
și evoluția. 

Din antecedentele patologice au importanță 
tromboflebitele, medicamentele utilizate (anticoagu- 
lante, diuretice, anti-conceptionale), consumul de 
nicotină, diabetul zaharat, hiperlipidemiile, arterio- 
patiile, deshidratările și varicele; intervenţiile chirur- 
gicale, fracturile, bolile cu imobilizare prezintă risc 
de tromboză prin stază sau hemoconcentrare. Sunt 
importante bolile cardiace, renale sau hepatice 
pentru diagnosticul diferenţial al edemelor și sta- 
bilirea tratamentului. 

Profesiunile care necesită ortostatism prelungit 
sau /efort si cu expunere la căldură sunt însoțite de 
varice si complicațiile lor: cadre didactice, mun- 
citori, personal din comert, bucătari, constructori, 
sportivi (voleibalisti, halterofili). Interesează vârsta 
bolnavului, meseria, talia, greutatea. Din istoric 
trebuie să cunoaștem debutul bolii (acut, cronic, 
insidios,), simptomele initiale si evoluţia lor. 

Edemul membrelor afectate este un simptom 
funcţional. Interesează dacă este unilateral (posibil 
venos sau limfatic) sau bilateral (eventual cardiac, 
renal, hepatic, endocrin). Edemul venos apare la 
ortostatism prelungit si se reduce (remite) la repaus 
în decubit dorsal, și de aceea este accentuat seara 
și redus dimineaţa. 

Durerile venoase la nivelul membrelor inferioare 
sunt favorizate de ortostatismul prelungit și se remit 
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initial la mers sau mai ales la repaus in decubit cu 
ridicarea membrelor. Claudicatia intermitentă tipică 
este în majoritatea cazurilor arterială si exceptional 
venoasă. Durerile de la nivelul articulaţiilor sunt de- 
terminate de artroze (coxartroză, gonartroză). Dure- 
rile din regiunea lombară si iradierea pe fata in- 
ternă sau externă a membrului inferior sunt pro- 
duse de compresiuni ale nervilor la nivelul coloanei. 


Examen clinic 


Inspecţia bolnavului cu afecțiuni venoase ale 
venelor inferioare se face in ortostatism si culcat, 
cu ambele membre eliberate de haine, cu exami- 
narea din anterior și posterior. Apreciem deosebirile 
de grosime (prin edem) sau de lungime (prezente 
în afecțiunile congenitale) ale membrelor inferioare. 
Se pot constata: edemul, vene dilatate, corona 
phlebectatică (coroană de vene ectaziate la picior), 
pigmentările și tulburările trofice cutanate (la ve- 
noși, ulcere de gamba) nodulii cutanati. 

Prin palpare se apreciaza venele dilatate; ve- 
nele trombozate sunt reprezentate de cordoane ne- 
depresibile. Aprecierea dilatarii varicoase a venelor 
la marii obezi este mai dificila, atat la inspectie cat 
si la palpare, in special pentru venele ascunse in 
grasimea coapsei. 

Prin percutie si palpare la nivelul venelor vizibile 
se pot decela unele traiecte varicoase invizibile 
(semnul Schwartz). Freamătul la palpare și suflul 
sistolo-diastolic la ascultatia venelor varicoase este 
prezent doar în varicele secundare din fistulele 
arterio-venoase. 

Testele funcționale clinice sunt încă utile în apre- 
cierea venelor membrelor inferioare, deși au pierdut 
din importanță în condiţiile noilor explorări para- 
clinice neinvazive. 


Metodele paraclinice de investigare 
(3, 4,5, 6, 7, 12) 


Ultrasonografie Doppler continuă. Explorarea cu 
ultrasunete a sistemului venos se poate efectua cu 
aparate Doppler continuu sau cu aparate Doppler 
pulsate și în ultima perioadă cu duplexdoppler care 
combină 2 emițătoare un echodoppler pulsat cu un 
Doppler continuu. 

Velocimetrele Doppler cu emisie continuă permit 
înregistrarea vitezei de circulație a sângelui în vase. 
Aparatele sunt prevăzute cu sonde emițătoare de 
ultrasunete cu frecvenţa de 4 MHz pentru vasele 
din profunzime şi de 8 MHz pentru vasele super- 
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ficiale. Varianta ,unidirectionalá" înregistrează un 
singur semnal in care deflectia verticalá a traseului 
traduce viteza circulatiei sángelui in punctul res- 
pectiv; valorile sunt pozitive deci deasupra liniei 
izoelectrice pentru fluxul in sensul directiei sondei 
si negative, deci sub linia izoelectrica pentru fluxul 
orientat invers direcţiei sondei. Velocimetrele „bidi- 
rectionale" înregistrează separat pe două canale 
cele două trasee corespunzătoare celor două sen- 
suri de curgere ale sîngelui. Velocimetrele continue 
cu analiză spectrală sunt aparate mai complicate 
care permit analiza fiecărei frecvenţe a vitezelor 
diferitelor hematii în vas. Ultrasonograful Doppler 
de buzunar este un aparat de mici dimensiuni por- 
tabil fara posibilitate de inregistrare si care semna- 
lizează auditiv dacă există circulaţie în vasul exa- 
minat. Avantajele acestui ultim aparat sunt simpli- 
tatea examinării, posibilitatea examinării urgentelor 
vasculare fără a mobiliza bolnavul. 

Semnalul venos normal la explorarea sonică 
este un sunet grav modulat de mișcările respira- 
torii, comparabil cu rafalele suierate ale vântului si 
corespunde unor vene profunde normale în repaus. 
La compresiunea musculaturii distal de locul exa- 
minat, creşte viteza de circulație a sângelui în 
venele normale, deci crește imediat amplitudinea 
șueratului care devine continuu. La compresiunea 
proximal de transducer (sau la manevra Valsalva) 
pe venele normale se aude un sunet foarte scurt 
dupa care sunetul dispare deoarece prin inchiderea 
valvelor venoase normale nu există reflux. 

Traseul velocimetric bazat pe ultrasonograful 
Doppler cu inregistrare este reprezentat de o curba 
modulata de respiratie la care viteza maxima va- 
riazá depásind 30 cm/sec. La inspiratie se produce 
o depresiune a traseului. Compresiunea sau con- 
tractia voluntará a musculaturii gambei creste ime- 
diat viteza fluxului sangvin in vene ceea ce se tra- 
duce prin unda pozitiva marcatá pe traseu. Com- 
presiunea musculaturii, exercitată proximal de nive- 
lul aplicárii sondei Doppler, sau manevra Valsalva 
determina inchiderea sistemului valvular deci flux 0 
pe traseu; in situatia patologica a refluxului prin 
insuficiență valvulará se va produce un flux venos 
retrograd tradus prin deflectiune negativá a traseu- 
lui. Aplicarea unor garouri pe sistemul venos super- 
ficial sau indepartarea acestora nu modifica fluxul 
sistemului venos profund normal. 

Examinarea pacientului se efectueaza in decubit 
ventral, dorsal in ortostatism, in repaus si in di- 
namica. Sonda se aplicá delicat pe tegument fara 
apásare pentru a nu colaba vena, contactul fiind 
intermediat de un strat de gel de 1-2 mm care sa 


conduca ultrasunetele. La nivelul membrelor infe- 
rioare se pot examina direct sau indirect venele 
sistemului venos profund, ale sistemului venos su- 
perficial, iar în abdomen venele iliace si vena cava 
inferioará. Absenta fluxului in sistemul venos pro- 
fund indicá obstacol la nivelul venei respective, ge- 
nerat de o tromboza acuta, de sechelele trombozei 
in cadrul sindromului postflebitic, sau de sistarea 
fluxului prin compresiune. 

Ultrasonografie Doppler pulsată: semnalul Doppler 
este discontinuu și este reflectat numai la modifi- 
carea țesutului. Prin Duplex-Doppler și Doppler Du- 
plex, Color se vizualizează în condiţii foarte bune 
morfologia venelor și curgerea sângelui, cu posibili- 
tatea recunoașterii refluxului și a perforantelor insu- 
ficiente. Se detectează cu mare acuratețe prezența 
trombilor în vene care nu mai pot fi comprimate cu 
sonda. Deasemenea se evidenţiază peretele venos 
cu ecou anormal și lumen recanalizat. 

Fotopletismografia a fost dezvoltată în anii '30 
de Hertzmann si Molitor iar din anii ‘80 de Blazek si 
Wienert. Principiul metodei constă în emisia unui 
fascicul de infrarosii spre tegumente care este par- 
tial absorbit și partial reflectat. La o anumită lun- 
gime de undă (940 nm) tegumentele absorb foarte 
putin, iar vasele cu sânge mult. Exercitarea unei 
presiuni asupra sistemului venos este urmată de 
golirea venelor și de reducerea absorbitiei luminii, 
rezultând creșterea reflexiei si a intensității semna- 
lului fotopletismografic. Rezultate metodei depind 
de temperatura camerei si de poziție. 

Pletismografia cu aer: se utilizează un manson 
calibrat plin cu aer care înconjoară membrul res- 
pectiv și se înregistrează variațiile de volum ale 
membrului, care ne indică situatia circulației inclusiv 
a celei venoase. Se calculează timpul de umplere 
venoasă, volumul ejectat, volumul rezidual etc. 

Pletismografia „strain gauge" 

Reografia: rezistenta electricà 

Capilaroscopia 

Metode izotopice: flebografia scintigraficá per- 
mite evidentierea venelor; este posibilá si fixarea 
izotopilor pe trombi si reperarea acestora, diferen- 
tierea trombului nou de un tromb vechi. 

Flebomanometria: metodă minim invazivá în 
sensul cá se punctioneazá o vená de pe fata dor- 
salá a piciorului si acul se ataseazá la tubul unui 
dispozitiv de másurat si inregistrat valorile presiunii 
venoase in repaus si la exercitiu. Se pot inregistra 
concomitent presiunile venoase la brat si picior; din 
comparea lor rezultá daca exista obstructie sau re- 
flux. Presiunea venoasá ambulatorie este conside- 
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rată astăzi ca un parametru de bază în explorarea 
bolii varicoase. 

. Flebografia (Sicard si Forestier, 1922) — Metodă 
de referință și standardul de comparație („gold stan- 
dard") — este o metodă invazivă. Necesită punctia 
venoasă și injectarea unei substanțe de contrast 
iodate pentru a obține cu ajutorul razelor Roentgen 
fotografia venelor în care pătrunde aceasta. Prin 
expuneri susccesive la angiograf se poate urmări 
deplasarea substanţei de contrast si se vizuali- 
zează progresiv venele respective. Se descriu 
flebografii ascendente (injectare distală și urmărirea 
avansării substanţei), descendente (injectarea pro- 
ximală de exemplu în vena femurală și urmărirea 
refluxului la manevra Valsalva sau la ortostatism). 

Vizualizarea venelor din sistemul superficial și 
profund prin flebografie este foarte bună, însă exis- 
tă riscul șocului anafilactic la injectarea substanţei 
de contrast, iar manevra este neplăcută sau uneori 
dureroasă pentru pacient. Pentru direcționarea sub- 
stantei de contrast în sistemul venos profund se 
aplică un garou proximal de locul punctiei. 


MALFORMATIILE VENOASE CONGENITALE (5) 


Sunt afecţiuni rare de tip disembrioplazic: 
e s.Klippel-Trenaunay; 

e s.Parks -Weber; 

e angiomul venos. 


Sindromul Klippel-Trenaunay-Weber (SKT) 


Se caracterizează prin triada: 

1. alungire hipertrofică a membrului; 

2. varice; 

3. angiom plan tuberos. 

Se datorește unei anomalii în dezvoltarea sis- 
temului venos. In mod normal, intrauterin precoce 
membrele inferioare au un sistem vascular ventral 
(artera si vena primitivă femurală) și un sistem dor- 
sal sau sciatic. Din luna a doua sistemul femural se 
dezvoltă în continuare iar sistemul sciatic se atro- 
fiază pînă aproape de dispariție. Persistenta siste- 
mului vascular sciatic produce anomaliile din cadrul 
SKT sau anomaliile venoase laterale. Aceste ano- 
malii sunt prezente la membrele inferioare sau mult 
mai rar (1/6) la membrele superioare. si mai rar 
sindromul afectează membrele inferioare bilateral 
sau membrele superior si inferior de aceesi parte. 

Leziunile venoase constau în agenezie /atrofie/ 
stenoză venoasă, bridă congenitală compresivă sau 
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eventual strangularea venei intr-un tesut de fibroza. 
Hipertrofia apare la nivelul tesuturilor moi si ale 
osului pe fetele laterale si posteriore ale membrelor 
inferioare cu extinderea proximala spre fese si spre 
vasele iliace interne. 

Cele trei variante clinice de SKT sunt: 

e Tip |: anomalia completă cu angiom cutanat 
lateral si posterior pe intregul membru inferior de la 
picior la fese inclusiv. La nivelul tegumentelor, te- 
sutului celular subcutanat, muschilor si chiar al 
osului este prezentă angiomatoza difuză care se 
poate extinde. 

Afectarea vaselor hemoroidale se recunoaște 
prin prezența unor hemoroizi cu hemoragii rectale 
recidivante. Uneori se pot asocia şi fistule arterio- 
venoase precapilare, cu scăderea rezistenței arte- 
riale şi creșterea în lungime și diametru a mem- 
brelor. 

e Tip Il: Anomalie venoasă fara fistule arterio- 
venoase şi fără creșterea marcată în dimensiuni. 
Hemangiomul difuz cavernos caracteristic este for- 
mat din spatii venoase fără perete venos normal 
unor vene mari. Aceste cavernoame pot comunica 
direct cu vena iliaca internă si prin numeroase 
canale cu sistemul venos profund. În venele dila- 
tate pot apare tromboze si fleboliti. Hemangiomul 
este vizibil posterior si lateral pe extremitate. Pa- 
cientii cu SKT acuză greutate la nivelul extremității 
și evoluţia este spre insuficiență venoasă cronică și 
embolie pulmonară. 

e Tip Ill: Formă minoră a SKT caracterizată prin 
varice difuze la nivelul feței laterale a piciorului si 
coapsei şi prin hemangiom cutanat mic uneori chiar 
o simplă pată. Varicele sunt difuze, mici, sinuoase. 
Nu constatăm semne ale refluxului la nivelul cro- 
selor safenei interne și externe. 

Diagnosticul SKT se stabilește clinic pe seama 
triadei simptomatice. Diagnosticul se certifică flebo- 
grafic (anomaliile venoase menţionate), echografie 
Doppler color, rezonanță magnetică nucleară si 
arteriografie (pentru diagnosticul fistulelor arterio- 
venoase). 

Tratamentul SKT tip | este inițial conservator: 
ciorap elastic pentru compresie, ridicarea membru- 
lui inferior, evitarea traumatismelor, protezarea 
ortopedică a hipertrofiei membrului. În fazele avan- 
sate se pot ligatura venele comunicante, varicele 
mari, și situsurile venoase mari pentru a reduce 
creșterea presiunii venoase. În prezenţa unor fistule 
arteriovenoase cu alungirea excesivă a membrului 
se pot emboliza unele artere nutritive mari sau se 
ligaturează chirurgical unele artere pe care sunt 
dezvoltate fistulele arteriovenoase. În SKT tip II si 
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III se recurge la compresie si chirurgie selectivă 
tintita pe anomaliile venoase. Prin scleroterapie se 
pot reduce varicozitatile difuze. In unele situaţii se 
poate sectiona brida constrictivă sau se pot efectua 
eliberări ale venelor profunde din țesutul constrictiv 
(fleboliză) dar rezultatele sunt incerte în evoluție. În 
mod cu totul exceptional in SKT cu ulceratii si 
varice voluminoase si fistule arteriovenoase poate fi 
necesará o amputatie. 

Bolnavii cu SKT au o evolutie buna, care le per- 
mite o activitate socială normală in condiţiile trata- 
mentului conservator compresiv si al celui orto- 
pedic. Se recurge la tratamentul chirurgical in si- 
tuatia complicatiilor. 


Sindromul Parks-Weber 


Prezenta unor fistule arteriovenoase congenitale 
mari este insotitá de derivarea unei párti importante 
de sánge din artere direct in vene si de suprain- 
cárcarea circulatiei venoase dar cu reducerea per- 
fuziei sangvine la periferie. La nivelul venelor va- 
ricoase se constatá aspectul pulsatil, cu suflu sis- 
tolic ascultatoriu si presiuni foarte ridicate venoase. 
Ischemia tesuturilor periferice este insotità de du- 
reri si aparitia unor ulceratii care sunt rezistente la 
tratament. Diagnosticul paraclinic se stabilește prin 
ecografie (Duplex, Doppler), flebografie, arteriografie. 

Tratamentul este: conservator — compresiv — al 
insuficientei venoase cronice. În prezenţa unor fis- 
tule arterio-venoase multiple cu urmări hemodina- 
mice și tisulare severe trebuie întreruptă alimen- 
tarea fistulelor cu sânge (ceea ce se obține prin 
ligatura chirurgicală și scheletizarea ramurilor arte- 
riale aferente fistulelor prin operaţia Malan) sau prin 
obstructia arterelor de alimentare prin embolizarea 
pe catetere selective (intervenție radiologică sub 
ecran, cu injectarea de gelfoam, cheaguri sangvine, 
bile calibrate, sau fragmente de mușchi autolog). 


Angioamele venoase (HV) 


Sunt formaţiuni tumorale care contin structuri 
venoase în exces. Clinic apar ca tumori de consis- 
tenta moala, depresibile, violacee, și care se dez- 
voltă în hipoderm, în mușchi și în organele interne. 
Se descriu trei tipuri de HV. 

1. HV simplu („naevus vasculosus") — rețea ve- 
noasă și capilară anormal de dezvoltată la nivelul 
tegumentelor, de culoare albástruie. Poate fi la fata 
sau la extremităţi cu o dispoziție segmentară pe 
dermatoame; prezentă la unii nou-născuţi poate 


adesea regresa spontan complet. Tratamentul con- 
stă în aplicarea de zăpadă carbonica pentru inghe- 
tare sau excizia cu bisturiul cu laser. La nevoie dacá 
rezultă defecte cutanate se acoperă cu plastie. 

2. HV cavernosus — numit si cavernom are 
aspectul unui ,burete cu sange“. Este format din 
vene dilatate si cavitati septate care sunt dispuse 
in tegument, tesutul subcutanat dar si in organele 
interne. Se comportă ca un burete golindu-se la 
compresiune si cu revenire rapida la sistarea com- 
presiunii. Complicatiile HV cavernos sunt ulceratiile, 
hemoragiile si degenerarea maligna. Prin terapie 
sclerozanta se poate obtine retragerea. La tineri se 
poate retrage partial spontan si se completeazá cu 
terapia agresiva. Chirurgical se extirpa locoregional. 

3. Angiomul racemosum consta din multiple fis- 
tule arteriovenoase congenitale inconjurate de ve- 
nectazii. Se dezvolta la craniu, creier, regiunea cer- 
vicala, extremitati. Se trateaza ca si fistulele arterio- 
venoase cu ligatura arterei nutritive si a venei 
pentru suprimarea fistulei. 


BOALA VARICOASA 


Prin varice intelegem dilatatii saculare venoase 
permanente la nivelul venelor epifasciale insotite de 
alterari parietale si de tulburári de hemodinamica 
venoasá. Boala este foarte frecventă, afectează 
30-50% din adulţi și chiar 60% ia femei (16,4). 


Etiopatogenie 


Varicele pot fi: 

e congenitale, 

e primitive = primare (cauză necunoscută dar 
cu prezenţa unor factori favorizanti) 

e secundare (de etiologie cunoscută). 

Varicele congenitale — sindromul Klippel- 
Trenaunay, sindrom Parks-Weber si aplazia con- 
genitală a valvelor venoase. 

Varicele primitive (primare, hidrostatice) 

Factori locali: gravitația, topografia venelor epi- 
fasciale (deasupra fasciei si în tesutul subcutanat 
relativ lax) valvulate insuficient, fără sprijin muscu- 
lar. 

Factori generaii (4, 16, 1): 

1. interni (ereditari) — obezitate, endocrini, sarci- 
nile la femei. 

2. externi (de mediu) — profesia, (ortostatismul 
prelungit, efortul mare), cáldura, umiditatea, avita- 
minoze, infectii, alimentari. 


Patologia vasculară periferică 


În condiţiile creșterii presiunii hidrostatice se 
ajunge la dilatarea și alungirea venelor, valvele de- 
vin atrofiate și ineficiente, deși există si o afectare 
inițială a valvelor cu alungirea și insuficienţa în- 
chiderii lor. 

Teoriile asupra etiopatogeniei bolii varicoase sunt: 

e teoria hidrostatică (poziția umană bipedă de- 
termină o presiune venoasă de repaus cu valori 
mari la nivelul membrelor inferioare); 

e teoria deficienței biochimice constituționale a 
pereților venoși care alterează proprietăţile fizice 
ale fibrelor de colagen și elastină de la nivelul ve- 
nelor; aceasta explică frecvența asocierii varicelor 
cu boala hemoroidală, hernii, picior plat; 

e anomalii enzimatice; 

e teoria perturbării producţiei endoteliale de pro- 
stanoizi si endotelina; 

e teoria disfunctiei muschiului neted venos; 

e teoria genezei bolii varicoase prin hipoxie. 

Varicele secundare: 

a) posttrombotic (obstacole pe venele principale 
din tromboflebita profunda si in sechele); sunt cele 
mai frecvente 

b) compresiune pe trunchiuri principale (tumori 
„adenopatii, scleroze tisulare dupa radioterapie, ci- 
catrici vicioase) 

c) traumatisme externe ale venelor: (lovitură la 
coapsă, la fotbal) si interne (caterism venos cu 
distrugerea valvelor) 

d) fistule arteriovenoase 


Morfopatologie 


Venele dilatate alungite devin sinuase formând 
pachete varicoase; dilatarea nu este omogenă (zone 
foarte dilatate, altele nu), valvele atrofiate si perete 
cu plăci de endoflebitá vegetantă. Microscopic — flebo- 
scleroză parietală. Displazia țesutului conjunctiv al 
peretelui venos este caracterizată prin aranjamentul 
neregulat al fibrelor si transformarea miocitelor con- 
tractile în miocite metabolice, inducând alterarea 
secreției unor enzime (20). 

În jurul,venelor sunt leziuni de scleroză ale tesu- 
tului celular subcutanat înconjurător, ale limfaticelor 
tegumentelor. 


Fiziopatologie 


Fiziopatologie: insuficiența venoasă superficială, 
profundă, mixtă 

Hemodinamica venoasa este modificată în boala 
varicoasă. Staza sângelui în ortostatism este ur- 
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mata de deschiderea si ineficienta valvelor cu 
refluxul singelui de sus in jos la nivelul croselor, 
respectiv din sistemul venos profund spre cel su- 
perficial. Insuficienta valvulará ostialá la nivelul 
confluentului femuro-safenian sau popliteo-safenian 
permite reintoarcerea singelui din sistemul venos 
profund in cel superficial, singe care supraincarcá 
si mai mult sistemul venos profund si favorizeaza 
dilatarea si dezvoltarea in continuare a varicelor 
prin cercul vicios, care încarcă tot mai mult 
sistemul venos profund. Astfel insuficienta venoasá 
ostială se repercută pe sistemul venos superficial si 
insuficiență | venoasá superficială supraincarca 
sistemul venos profund ajungându-se la 
insuficientă venoasă mixtă (superficială +profundă) 
cu o creştere permanentă a presiunii venoase 
(flebohipertonia). Există si o insuficiență valvulară 
primitivă determinată de valve alungite congenital si 
ineficiente. 


Tabloul clinic 
Etapele evoluției bolii varicoase 


e Perioada prevaricoasá-semne subiective: greu- 
tate, tensiune în gambe la mers sau ortostatism 
prelungit acuzând chiar parestezii si jenă dureroasă, 
uneori edem juxtamaleolar sau gambier mai accen- 
tuat vesperal si care cedează la repaus, mai ales la 
ridicarea membrelor inferioare deasupra nivelului 
orizontal („poziția americană de repaus“). 

e Perioada varicelor constituite — subiectiv ace- 
leasi acuze ca si anterior dar mai accentuate si în 
plus semnele clasice obiective. Examenul clinic în 
ortostatism comparativ la ambele membre infe- 
rioare evidențiază cordoane neregulate dilatate ce 
proemină sub tegumente, uneori vene cudate dis- 
puse în pachete. 

e Perioada complicatiilor bolii. 


Tipurile de varice 


1. Teleangiectaziile (venule intradermice dilatate 
cu diametrul până la aproximativ 1 mm).Se pot 
observa adesea ca venectazii „în coadă de mătură“ 
(„Besenreisenvarizen“), mai ales la femei pe coapse. 

2. Vene reticulare: vene subdermice dilatate 
pana la 4 mm si care nu sunt palpabile. 

In ultima clasificare — CEAP, 1994 — la etapa 
clinicá venele reticulare si teleangiectaziile sunt 
separate de venele varicoase deoarece nu duc la 
ulceratii 

3. varice ale colateralelor venelor safene. 
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4. Varice tronculare adică ale celor 2 colectoare 
venoase principale: venele safene interne si exter- 
ne. 

5. Varice ín teritoriul unor vene perforante in- 
suficiente sunt: Cockett, Dodd, Boyd, May, Kuster, 
Hach. 


Clasificarea Hach a insuficientei venei safene mari 


e gradul | — deschiderea valvei ostiale a venei 
safene magna cu dilatarea portiunii initiale a sa- 
fenei; 

e gradul Il — dilatarea retrogradă a safenei la 
coapsá cu insuficientá valvulará si dilatare ane- 
vrismală până deasupra genunchiului; 

e gradul Ili — dilatarea până la gamba (sub ge- 
nunchi); 

e gradul IV — reflux si dilatare până distal de 
maleolă cu varice de grosimea unui deget. 

Vena Giacomini face legătura între vena safenă 
magna și vena safenă parva (în „eșarfă“ oblic pe 
coapsă). 

La inspecţie se mai pot evidentia: — modificări 
trofice cutanate (pigmentări, zone de dermoepider- 
mită, zone de atrofie albe) ulcere de gambă, edeme. 
La palpare compresiunea evidenţiază golirea vene- 
lor. Se percepe puls arterial pentru diagnosticul 
diferenția! cu arteritele. Prin percuție se decelează 
traiectele venoase ascunse în grăsime la obezi. 
Ascultatia poate pune în evidență un suflu la ri- 
dicarea în ortostatism la bolnavul cu reflux. 


Sistemul CEAP de clasificare a bolii varicoase a 
membrelor inferioare (21) 


În 1994 la Maui (Hawai) un grup international de 
consens a elaborat o noua clasificare si gradare a 
bolii venoase a membrelor inferioare. Sistemul CEAP 
cuprinde 4 tipuri de criterii de clasificare, un scor al 
disfunctiei venoase si o metodologie de procedee 
diagnostice. Criteriile de clasificare sunt: 

C = clinica; 

E = etiologia; 

A = anatomia; 

P = disfunctia fiziopatologică. 

Clasificarea Clinică: 

e Clasa 0 — fără semne vizibile sau palpabile de 
boală venoasa; 

e Clasa 1 — teleangiectazii sau vene reticulare; 

«e Clasa 2 — vene varicoase; 

e Clasa 3 — edem; 


e Clasa 4 — modificări cutanate datorate bolii 
venoase (pigmentare, eczeme venoase, lipodermo- 
sclerozá); 

e Clasa 5 — modificári cutanate ca cele definite 
mai sus, cu ulceratie vindecata; 

+ Clasa 6 — modificări cutanate ca cele definite 
mai sus cu ulceratie activă. 

Teleangiectaziile sunt definite ca venule intra- 
dermice dilatate cu diametrul pana la 1 mm. Venele 
reticulare sunt vene subdermice nepalpabile cu dia- 
metrul pana la 4 mm. Venele varicoase sunt vene 
subcutanate dilatate care sunt palpabile si au dia- 
metrul de obicei peste 4 mm. Doar venele vari- 
coase pot duce la ulcere venoase. 

Clasificarea etiologicà: 

e Congenital (EC). 

e Primar (EP) — cu cauză nedeterminată. 

e Secundar (ES) — cu cauze cunoscute. 

Clasificarea anatomică: 

e Vene superficiale (AS) 

1. Teleangiectazii / vene reticulare. 

2. Vena safenă mare deasupra genunchiului. 

3. Vena safenă mare sub genunchi. 

4. Vena safenă mică. 

5. Nonsafeniene. 

+ Vene profunde (AD) 

6. Vena cavă inferioară. 

7. Vena iliacă comună. 

8. Vena iliacá internă. 

9. Vena iliacă externă. 

10. Pelvico-gonadale, venele ligamentului larg, 
altele. 

11. Femurala comună. 

12. Femurala profundă. 

13. Femurala superficială. 

14. Poplitee. : 

15. Tibială antero-laterală, tibială posterioară, 
tibială posterioară. 

16. Musculară — gastrocnemiană, soleară, alte- 
le 

e Vene perforante (AP) 

17. Coapsa. 
18. Gamba. 

Clasificarea fiziopatologica: 

e Reflux (Pr). 

+ Obstructie (Po). 

* Obstructie si reflux (Pro). 

Tratamentul poate modifica semnele si simpto- 
mele clinice si atunci afectiunea trebuie reclasifi- 
cata. La clasificarea fiziopatologicá se poate aráta 
tipul exact de leziune pe fiecare din venele din 
tabelul anatomic. 


81 - Tratat de chirurgie, vol. II 


Patologia vasculară periferică 


Scorul disfunctiei venoase cronice oferă o bază 
numerică pentru o comparaţie exactă a pacienţilor 
cu afecțiuni venoase ale membrelor inferioare. 
Acest scor se bazează pe 3 criterii individuale: 

1. anatomic, suma segmentelor anatomice im- 
plicate considerate fiecare 1 punct; 

2. clinic; 

3. scor de incapacitate. 

Scorul clinic: 

e durere: 

e 0 — absentă; 1 — moderată, nu necesită 
analgezice; 2 — severă, necesită analgezice 

e edem: 

e 0 — absent; 1 — usor/ moderat; 2 — sever 

e claudicatie venoasá: 

e 0 — absent; 1 — usor/ moderat; 2 — severă 

e pigmentatie: 

e 0 — absentă; 1 — localizată; 2 — extinsă 

e lipodermatosclerozá 

e 0 — absentă; 1 — localizată; 2 — extinsă 

e marimea ulcerului: 

e 0 — absent, 1 — < 2 cm diam, 2 > 2 cm 
diam. 

e durata ulcerului 

e 0 — absent, 1 — < 3 luni, 2 > 3 luni 
e recurenta ulcerului 

e 0 — absent, 1 — o data, 2 mai mult de o data 
e numărul ulcerelor 

e 0 — absent, 1 — unic, 2 — multiple 

Scorul de incapacitate: 

* 0 — asimptomatic; 

e 1 — simptomatic, poate functiona fara dispozi- 
tive; 

e 2 — poate munci numai 8 ore pe zi, numai cu 
dispozitive; 

e 3 — incapabil de muncá, chiar cu dispozitive 
suportive. 


Teste venoase functionale 


1. Testul Trendelenburg-Brodie: pacientul in de- 
cubit dorsal ridicá membrul inferior examinat aproxi- 
mativ la verticala (azimut) si se asteapta (eventual 
masánd usor) golirea venelor. Apoi comprimánd 
crosa manual sau cu un garou la baza coapsei se 
ridicá pacientul in ortostatism. Se apreciazá rapid 
umplerea venelor. Normal aceastá vizualizare a ve- 
nelor membrului inferior se produce in ortostatism 
in peste 30 secunde prin umplere cu sánge dinspre 
distal spre proximal. Umplerea rapidà dinspre proxi- 
mal la îndepărtarea garoului semnifică insuficiența 
ostială (semnul Trendelenburg I). Vizualizarea rapidă 
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a venelor gambei cu garoul pe loc indica insuficien- 
ta unor vene perforante (semnul Trendelenburg !l). 

2. Testul Mahorner — Ochsner (,3 garouri"): se 
aseamana cu T. Trendelenburg doar ca se aplica 3 
garouri: la baza coapsei, deasupra genunchiului, 
sub genunchi. Permite o mai exacta reperare a re- 
fluxului si localizarea perforantelor. Se indeparteaza 
în ortostatism succesiv garourile si astfel se evi- 
dentiazá venele perforante insuficiente. 

3.Testul Perthes: se aplicá la pacientul in orto- 
statism un garou în treimea distală a coapsei. Pa- 
cientul este pus să meargă; golirea varicelor gam- 
bei în timpul mersului indică permeabilitatea siste- 
mului venos profund; accentuarea turgescentei ve- 
nelor indică un sistem venos profund obstruat. 

Testul pentru comunicante: pacientul în decubit 
dorsal și membrul inferior elevat pentru golirea de 
sânge; se înfăşoară membrul inferior cu o fasa 
după care se ridică bolnavul în ortostatism si se 
desfăsoară progresiv fașa dinspre distal spre proxi- 
mal, iar concomitent se infasoara o a doua fașă 
dinspre distal; se urmărește reumplerea venoasă în 
spaţiul dintre cele două feși și astfel se depistează 
comunicantele insuficiente. 

4. Testul Linton: se aplică garoul sub genunchi. 
Pacientul în decubit dorsal cu membrul inferior ri- 
dicat va prezenta o golire rapidă a varicelor dacă 
sistemul venos profund este permeabil. 

5. Testul Schwartz: la percutia unei vene vizibile 
unda de percutie se transmite proximal si reperám 
prin palpare traiectele venoase subcutanate invizi- 
bile la inspecţie. În insuficiența valvulară a venelor 
superficială unda (valul) se transmite și distal. 

6. Testul tusei: la bolnavii cu insuficiența ostială 
a safenei interne se palpează un reflux la tuse la 
nivelul crosei. 

7. Testul Marmasse: percutia în regiunea po- 
plitee la pacientul cu genunchiul ușor flectat (poziția 
de repaus a sportivului) permite reperarea prin per- 
cutie a unei vene safene externe dilatate. 

Explorări paraclinice: 

Ultrasonografia Doppler continuă, ecodoppler si 
Dopplerduplex sunt probele neinvazive foarte utile 
precizării diagnosticului si stabilirii deciziei de in- 
terventie chirurgicală. În cazuri selecţionate se in- 
dică flebografia, care este o metodă minim invazivă 
și permite vizualizarea exactă a sistemului venos. 


Diagnosticul pozitiv și diferenţial 


Este ușor de stabilit pe baza examenului clinic, 
care constată prezența unor vene superficiale dilatate. 
Fata de cele prezentate trebuie în plus de știut daca: 
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e acuzele sunt determinate de varice; 

ə există insuficiență ostială sau insuficienţa per- 
forantelor; 

e sistemului venos profund este permeabil. 


Diagnostic diferenţial 


În primul rând se va efectua diagnosticul dife- 
rential în cadrul etiologiei varicelor, care pot fi pri- 
mare sau secundare (de multiple cauze). În plus se 
va face diagnosticul diferenţial cu alte afecţiuni care 
eventual ar putea fi cauza simptomelor (durere, 
tumefactia locală, ulceratia sau edemul): 

e hernia crurală, adenopatii inghinale; 

e dureri lombosciatice, arteriale, osoase, articu- 
lare; 

e alte afecţiuni care pot cauza ulcere de gamba: 
arteriopatii, neuropatii, neoplasme ulcerate, hiper- 
tensiune arteriala; 

Diagnosticul diferential al edemelor: 

e edemele de cauză generală: cardiac, renal, 
hepatic, endocrin, hipoproteic carential sunt bilate- 
rale si usor de diferentiat de edemul de cauzá va- 
ricoasá; 

e edemele venoase cronice apar la bolnavi cu 
varice voluminoase cu comunicante insuficiente și 
cedează la repaus la pat. Edemul tromboflebitei 
acute este însoțit de dureri caracteristice; 

e edemul din insuficiența arterială se recunoaște 
pe baza lipsei pulsului și este însoţit de dureri la 
mers sau chiar în repaus; 

* lipodistrofiile determină creșterea de volum a 
membrelor inferioare dar care nu depinde de po- 
zitie si tegumentele sunt normale; 

e edemul limfatic acut sau cronic 


Evoluţia și complicațiile bolii varicoase 


Boala varicoasă netratată evoluează continuu, 
lent, în ani de zile și survin diferite complicaţii cu 
caracter acut pe fondul insuficientei cronice: 

a) insuficiență venoasă cronică: este rezultatul 
unei evolutiie de 15-20 ani; 

b) trombofiebită varicoasa; 

c) rupturi spontane sau posttraumatice ale ve- 
nelor varicoase: 

* subtegumentare = hematom; 

* intramusculară = hematom situat profund 
subfascial; 

* externă = hemoragie abundentă, exacer- 
bată în ortostatism, care adesea generează 
panica bolnavului si a celor din jur. 


Tromboflebita varicoasa se manifesta prin dureri 
localizate la nivelul unor pachete varicoase anterior 
permeabile. Tegumentul situat deasupra venei trom- 
bozate prezintá eritem si edem la inspectie. La 
palpare vena trombozatá se simte ca un cordon 
dur nedepresibil cu sensibilitate dureroasá marcata. 
Substratul lezional este tromboza sángelui dintr-un 
pachet varicos, determinata de staza prelungita si 
alterarea endotelialà. De obicei tromboza se locali- 
zeazá la nivelul unor pachete varicoase volumi- 
noase si trombul aderá la peretele alterat al venei. 
Uneori procesul de trombozá se extinde la vena 
safená interná sau externá si o poate cuprinde in 
totalitate inclusiv crosa. Prin intermediul venelor per- 
forante insuficiente trombozate sau prin intermediul 
trombozei crosei, procesul de tromboflebită se poate 
extinde si la sistemul venos profund, situatie ín 
care apare in plus extinderea durerii si a edemelor 
la gamba sau la coapsa respectiva, insotite de im- 
potenta functionalá caracteristica tromboflebitei pro- 
funde. În această situație este posibilă inclusiv o 
embolie pulmonară. 


Tratamentul varicelor (10, 11, 13, 14) 


I. profilactic: evitarea obezității, sedentarismului, 
ortostatismului, constipatiei; evitarea sporturilor cu 
efort fizic static și creșterea presiunii abdominale; 
protejarea prin ciorap sau fașă elastică care menţin 
venele superficiale colabate și reduc efectul hiper- 
tensiunii venoase. 

II. curativ: Tratamentul etiologic al varicelor pri- 
mitive nu este cunoscut. Tratamentul acționează pe 
alterările morfologice si pe simptomele clinice si nu 
afectează istorie si evoluţia naturală a bolii vari- 
coase (20). Scopul tratamentului este funcţional 
(suprimarea refluxului), morfologic (desființarea tu- 
turor venelor varicoase) și estetic. Metodele de tra- 
tament sunt multiple și trebuiesc aplicate practic 
toată viața deoarece boala varicoasă este o afec- 
tiune cu caracter evolutiv și recidivant. Din aceasta 
cauză pacientul se va prezenta periodic la control 
și se vor stabili noile măsuri terapeutice. Acest tra- 
tament poate fi: 

e balneofizioterapic, igiena de viata, scadere 

ponderala 

e medical 

* flebotonic si flebotrofic (tarosin, vit. E, 
flavonoide, Venoruton, detralex = daflon) 
actioneazá prin cresterea tonusului si ca- 
litátii peretelui venos, restabilirea permeabi- 
litatii capilare, ameliorarea drenajului lim- 
fatic, reducerea edemelor); 
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* antiinflamatorii nesteroidice: fenilbutazoná, 
ibuprofen; utilizarea antiinflamatoarelor ne- 
steroidice amelioreazá simptomatologia dar 
prezintă numeroase efecte secundare si 
riscuri; 

e compresiv (elastic sau neelastic): ciorap 
elastic, fesi speciale 

e scleroterapic (moruat de Na, polietilenetoxi- 
sclerol, salicilat de Na) unic pentru varicele 
nesistematizate sau in asociere cu tratament 
chirurgical pentru varicele mari. Scleroterapia 
realizeazá edem sau iritarea si distrugerea 
endoteliului venos cu tromboza locală a venei 
injectate urmată de fibroză si desfințarea lu- 
menului venei. Însăilări endovenoase cu cat- 
gut intraoperator sunt utile pe venele restante 
realizând sclerozarea pachetelor varicoase 
restante la intervenţie. 

e chirurgical: 

* clasic — suprimarea refluxului (crosectomii, 
la nivelul croselor venelor safene interne şi 
externe, ligatura perforantelor insuficie::t2 
pe cale directa, subfasciala chirurgicala sau 
laparoscopică); 

* suprimarea venelor patologice (stripping 
prin procedeul Babcock, procedeul Van der 
Stricht, procedeul Brânzeu; extirparea sa- 
fenei — procedeul Terier-Algiave sau fle- 
bectomii prin tehnica Muller). Variante la 
stripping sunt tehnica de congelare- ,crioe- 
venare“, extirpări de varice prin miniincizii 
supraetajate, sclerozarea pe cateter intra- 
operator etc.; 

* modern — revalvulari venoase (tehnica 
Kistner de recalibrare a valvelor in insu- 
ficienta venoasa primitiva); 

* endochirurgie venoasá; 

* mansonári ale venelor superficiale pentru 
reducerea diametrului venei si refacerea 
continentei valvelor; 

* operatie CHIVA = conservatoare hemodi- 
namică a insuficientei venoase in ambu- 
lator; se ligatureazá crosa safenei apoi se 
plaseaza ligaturi pe safená imediat distal 
de perforantele insuficiente care ar permite 
reintrarea sángelui in sistemul venos pro- 
fund; rezultatele sunt mult discutate si chiar 
contestate în prezent. 

indicaţiile chirurgiei sunt: 

e funcţionale pentru varice voluminoase cu simp- 

tome majore neameliorate medical; 

e cosmetice; 

e complicațiile bolii varicoase; 
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indicațiile scleroterapiei sunt extinse în prezent 
de către flebologi, care beneficiază de ghidarea 
prin eco-doppler a injectării substanţei. Totuși se 
consideră ca riscante sclerozarea croselor și re- 
zultatele tratamentului chirurgical sunt mai sigure si 
expun la mai puţine riscuri pentru pacient. Se spu- 
nea că „o scleroterapie bună este mai bună decât 
o chirurgie proastă și viceversa“. 

Intervenția clasică în varicele membrelor inferioare 
se efectuează în anestezie rahidiană, peridurală și 
mai recent din nou în locală + sedare (în chirurgia 
de o zi = „one day surgery“). Incizia de 5-6 cm 
pentru crosectomie se face de obicei oblic în apro- 
pierea arcadei crurale (deasupra pliului inghinal), 
axată pe abusarea venei safene interne în vena 
femurală, depistată prin echodoppler. Se descoperă 
crosa venei safene se ligaturează și se sectioneaza 
venele de la acest nivel; se leagă safena razant !a 
abușarea în vena femurală, pentru a nu rezulta un 
diverticul care favorizează stagnarea sângelui si 
tromboza. Se sectioneaza safena și se cateteri- 
zează cu o sârmă specială prevăzută la capăt cu o 
olivă. Se poate cateteriza până în porțiunea proxi- 
mala a gambei (stripping scurt) sau până la ma- 
leola internă (stripping lung). Eventual se desco- 
pera initial la maleolă si se cateterizează spre proxi- 
mal. Sectionarea se face distal și smulgerea venei 
(stripping) se face preferabil prin invaginare în lu- 
men. Pentru vena safenă externă se recomandă o 
incizie transversală mică, centrată pe crosa safe- 
nei, care se ligaturează si se sectioneaza. Apoi se 
cateterizează spre distal, se descoperă în punctul 
distal și se face strippingul. 

Tratamentul tromboflebitei varicoase constă în 
repaus și evitarea ortostatismului, tratament medi- 
cal antiinflamator cu fenilbutazonă respectiv anal- 
getic. Local se aplică prisnite cu soluţie de rivanol 
1/1 000 și unguente cu lasonil. Tratamentul antico- 
agulant este excesiv și contraindicat în formele 
localizate și devine necesar doar în formele extinse 
afectând întreaga safenă pînă în apropierea sau 
chiar și crosa sau venele perforante insuficiente, 
deci cu risc de extensie spre sistemul venos profund. 

Tratamentul rupturilor venelor varicoase constă 
în repaus cu ridicarea membrului afectat, bandaj 
compresiv cu o pelotă aplicată direct pe plagă; în 
cazul rupturii externe se comprimă ca prim ajutor 
inițial locul cu varicele superficiale rupte apoi se 
face hemostaza definitivă în condiţiile de mică chi- 
rurgie cu 1-2 fire trecute pe sub venă. Se va evita 
greșeala clasică de plasare ca prim ajutor (si în 
condiţiile obișnuite de panică) a unui garou proxi- 
mal de ruptură ceea ce va accentua sângerarea! 
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Afectiunea mai este numită tromboflebita, fle- 
bită, tromboză, dar denumirea de boală tromboem- 
bolică corespunde mai precis leziunilor anatomo- 
patologice si include complicatia majoră care con- 
ferá gravitatea bolii. 

Definitie: este un proces de coagulare a sángelui 
în axul venos profund la care se adaugă o reacție 
inflamatorie flebitică. 


Etiopatogenia 


Factori favorizanti: 

e exogeni (meteorologici; stres; alimentaţie cu 
exces de lipide; medicamente cum sunt: anticon- 
ceptionale, vitamina K, diuretice; mecanici: trau- 
matismele); 

e endogeni (vârsta peste 60-70 de ani, sex 
feminin mai frecvent, ereditatea); 

Factorii determinanti alcătuiesc triada Virchow: 

e Leziunea parietală venoasă prin traumatisme 
externe, cateterizări, operaţii, în anemie și compre- 
siuni. 

e Staza venoasă prin repaus prelungit la pat 
după traumatisme sau operaţii contribuie la: scá- 
derea activităţii de pompă a mușchilor gambieri, 
meteorismul, hipovolemia, insuficiența respiratorie, 
obezitatea, deficienta pompei cardiace în bolile de 
inimă, tulburări de ritm. 

e Hipercoagulabilitatea: modificările coagulării în 
șoc traumatic, poliglobulii, deshidratări, meteorism 
abdominal prelungit, postpartum, in neoplazii (prin 
antitrombina 3, proteina S sau deficienta proteinei 
C), sindrom nefrotic. 

Tromboza localizatá: apare in chirurgie la locul 
ligaturilor venelor sau in inflamatii si nu are impor- 
tanta clinică deosebită. Tromboza extinsă care se 
dezvoltă în venele mari are însă o importanță cli- 
nică deosebită. Sediile obișnuite de debut sunt 
venele gambiere și venele pelvine. 

Etapele organizării trombului sunt: 

|. tromb alb 

II. tromb roșu (tromb mixt) 

III. retractia cheagului 

IV. organizarea cheagului 

Riscul de embolie este mare în stadiile 1-3, care 
corespund la 2-12 zile postoperator şi mai ales la 
8-12 zile (faza a ill-a de retractie) când riscul des- 
prinderii trombului de pe perete este maxim. 

Agregatul venos apare frecvent într-un sinus al 
valvei venoase din venele musculare ale gambei 


sau venele pelvine. Se extinde trombul pana ocupá 
lumenul apoi creste in salturi, cu intervale de oprire 
variabile in functie de coloana de sánge imobilizatà 
de staza indusá de tromb pina la prima bifurcatie. 
Ajungând la bifurcatie trombul crește în volum prin 
aplicarea de hematii, trombocite, fibrină și astupă 
orificiul venei colaterale astfel apărând staza într-un 
nou teritoriu. Consecința este coagularea sângelui 
stagnant și propagarea în salturi a trombozei. De la 
venele secundare procesul trombotic se extinde la 
venele principale si apoi se propaga proximal: spre 
venele gambiere, apoi venele poplitee, venele fe- 
murale, venele iliace, vena cava. In trombozele lo- 
calizate pe vene secundare simptomatologia clinica 
este minora si evolutia favorabilá cu revenirea la 
normal. În trombozele mai extinse se blochează cu- 
rentul venos si rezultá o crestere a presiunii ve- 
noase distal de obstacol. Consecinta este edemul 
extremitátii care este proportional cu importanta 
blocajului venos si poate ajunge la edemul masiv in 
obstructiile extinse proximal la venele iliace sau 
vena cavá inferioará. 


Clinic 


Semne generale: temperatura creste treptat la 
38°C (semn Michaelis) si nu scade la antibiotice si 
apare fara o cauzá evidenta in lipsa infectiilor; 
pulsul ',cátárátor" Mahler. 

Semne functionale: neliniste, agitatie; dureri spon- 
tane sub formă de tensiune sau crampe ia nivelul 
gambelor. 

Examen obiectiv: 

e tegumentele sunt lucitoare, sub tensiune, dis- 
cret cianotice, mai calde decat la membrul contrala- 
teral; gamba este grea la balotaj. Dacă apare îm- 
păstarea profundă aceasta reprezintă semnele de 
edem sub si epifascial. Edemul este dur, si nu pás- 
trează godeul fiind asociat cu dureri și impotenta 
funcțională. Diametrul crescut inițial decelabil doar 
prin măsurători apoi vizibil — evident. Măsurarea se 
va face repetat exact la același nivel al membrului; 
o diferență de diametru mai mare de 2 cm este 
sugestivă pentru tromboflebita; 

e vena pretibială dilatată — semn Pratt, numite 
și “vene santinelà"; 

e semnul Payr: durere la compresia muscula- 
turii plantare mediale. Important pentru diagnosticul 
diferenţial cu afecțiunile reumatismale articulare; 

e semnul Bisgaard: durere la compresia culisei. 

Pentru gambă: 

e semnul Tschmarke: durere la compresia gam- 
bei; 
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e semnul Ducuing: durere la scuturarea muschi- 
lor gambei; 

e semnul Homans: durere apărută la nivelul 
gambei prin efectuarea pasivă a flexiei dorsale a 
piciorului; 

e semnul Lowenberg: durere în gamba la com- 
presiune cu manseta tensiometrului la presiuni mai 
mari de 100 mmHg; 

e balotarea ~ gamba afectată cu edem și 
tromboflebita este plină, grea si cu diminuarea 
balotării: pacient în decubit dorsal cu genunchii 
flectati la 90° și examinăm comparativ ambele 
gambe. 

Alte semne: 

e semnul Rielander: durere în regiunea inghi- 
nală; 

e semnul Louvel: durere la tuse la nivelul mem- 
brului inferior; 

e durere pe canalul mușchilor aductori; 

e semnul Meyer: durere medial de tibie la apro- 
ximativ o palmă distal de articulația genunchiului. 


Formele clinice 


După localizare. 

e tromboza localizată gambieră: sinusurile muşchi- 
lor soleari sunt interesate în primul rând, dar pot fi 
prinse și venele tibiale posterioară si peronierá — 
se manifestă prin împăstarea gambei dar fără 
edem prea mare; 

e tromboza popliteo — femuralà: se traduce prin 
edem pana la nivelul genunchiului; 

e tromboza ilio-femurala: apare un edem alb al 
gambei si coapsei numit flegmatia alba dolens; 

e tromboza ilio-femuralá foarte extinsá: obstru- 
eaza toate venele de drenaj, si este numita fleg- 
matia coerulea dolens (albastra, dureroasa): edemul 
voluminos al gambei coapsei se asociazá cu ische- 
mie arterialá prin spasm arterial, puls arterial femu- 
ral redus, tegumente reci si albastre, ischemie 
musculará, stare de soc; 

e tromboza extinsá la venele hipogastrice se 
manifesta prin: 

— dureri in etajul abdominal inferior, dureri lom- 
bare, rectale, disurie, retentia de urina; 

— dureri la compresia hipogastrului; 

— dureri la mobilizarea uterului sau pararhetrelor 
la tuseul vaginal; 

— accentuarea desenului venos superficial dea- 
supra arcadei. 

e tromboza venei cave inferioare: se traduce 
prin edeme bilaterale ale membrelor inferioare, apa- 
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ritia circulatiei colaterale de tip cavo-cav, scáderea 
tensiunii arteriale, soc. Poate apare prin extinderea 
de la periferie (initial tromboză a venelor unui sin- 
gur membru); 

e tromboza bilaterala: apare de obicei o trom- 
bozà evidentá simptomatologic la un singur mem- 
bru, dar aceasta există si la celălalt si se poate 
evidentia paraclinic sau se extinde progresiv in 
,basculá" de la membrul afectat intial. 

Forme clinice topografice — tromboflebita intere- 
seazá: 

e membrul inferior: formele frecvente; 

e membrul superior; 

e tromboflebita migratorie: Trousseau la neopla- 
zici, în boala Burger, în infecţii de focar, în ricket- 
siioze; 

e tromboflebita unor vene viscerale: vena porta, 
vena splenică, venele pelvine. 

Forme clinice în funcţie de sistemul venos prins: 
superficiale și profunde 

Forme clinice evolutive: supraacute, acute, sub- 
acute, latente, recidivate. 


Explorări paraclinice 


Doppler, Duplexdoppler, echodoppler 

e pletismografie; 

e flebografie; 

e fibrinogen marcat cu iod radioactiv, scintigrafia 
pulmonara. 


Evolutie 


Debutul, perioada de stare, perioada de remi- 
siune, convalescentà (edemul dispare în clinosta- 
tism complet dar reapare in ortostatism), stabilizare 
(dispare simptomatologia), sechele (sindrom post- 
trombotic) cu posibile complicatii pe parcurs. 


Complicatii 


e embolia pulmonará; 

e gangrena venoasá; 

e sindromul posttrombotic (postflebitic); 

e insuficiența venoasá cronică: ulcere de gamba, 
celulite, edeme. 


Embolia pulmonara 


Complicatia cea mai dramatica si gravá ce apare 
prin desprinderea unui tromb din sistemul venos 
periferic antrenat de curentul sangvin prin inimă 
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pînă la arterele pulmonare sau ramurile lor, cu 
obliterarea lor totală sau parțială. Rezultă o cres- 
tere a presiunii arteriale pulmonare cu repercursiuni 
pe cordul drept și stază venoasă; crește presiunea 
venoasă centrală și apare un deficit de volum (me- 
canice). Apoi apar manifestări reflexe cu obstructie 
reflexă cu arteriolo și bronhoconstrictie, reflexe co- 
ronaro-cardiace, sincopă chiar asfixie și deces. 

Punct de plecare — cel mai frecvent trombo- 
flebita de gambă, coapsă sau pelvină. Riscul ma- 
xim de apariție în zilele 8-12 postoperator. Embolii 
mai pot proveni prin mobilizarea unui tromb din 
inima dreaptă. În cazul unui defect septal interatrial 
sau interventricular trombu! poate proveni si din 
cordul stâng. Alte embolii decât cele din boala trombo- 
embolică sunt rare dar posibile (embolia grăsoasă, 
amniotică, gazoasă, tumorală, corpi străini mai ales 
iatrogeni, colesterol, material septic). (2) 

Incidenta emboliei pulmonare este de 15% în 
spitalele generale, de 27,5% la cardiaci, și 50,3% 
la valvulari după cum rezultă din studii necroptice 
(2). 

Riscul de mobilizare este maxim pentru trombii 
recenti (roșii), fără a fi organizați si endotelizati si 
deci nu sunt aderenti de perete. Trombii de la ni- 
velul sinusurilor, a jonctiunilor sau al valvelor ve- 
noase sunt mobilizați la modificarea bruscă a pre- 
siunii venoase prin reînceperea tardivă a mobili- 
zării, prin contractii musculare bruște, strănut, defe- 
catie, tentative de reducere de fracturi mari. 

Embolii pot fi: mici (sub un mm), mijlocii (diame- 
trul de 2-3 mm) si mari (diametrul 1-1,5 cm si 
lungime până la 20-30 cm). În cazul celor mari 
obstructia se produce pe o arteră pulmonară sau 
ramură importantă „inima dreaptă nu se poate goli 
si se destinde „iar inima stingă nu se umple decit 
parţial. 

Anamneza oferă date privitoare la condiţiile fa- 
vorizante pentru apariția flebitei. Riscul apariției 
emboliei pulmonare este mai mare în intervenții uro- 
logice, ortopedice, ginecologice, postpartum, chirur- 
gicale, fracturi de col femural sau bazin, după anti- 
conceptionale, diabet, hipertensiune arterială, polo- 
globulie,'deshidratare, dupa infarcte miocardice ne- 
anticoagulate, hemiplegii. 

Simptomatologie — apare brusc, așa-numitul 
„fulger pe cer senin“ manifestată prin anxietate (ac- 
centuată de eventuale mici embolii în antecedente), 
durere toracică retrosternală sau precordială vio- 
lentă, cianoză, dispnee, tahicardie, cu deces în câteva 
minute sau evoluție spre șoc cardiogen. 

Examen obiectiv clinic: la examinarea pulmo- 
nului pot apare uneori unele manifestări putin spe- 


cifice: murmur vezicular înăsprit sau diminuat, 
frecáturi pleurale localizate, raluri localizate, bronho- 
spasm cu wheezing. În embolia pulmonară masivă 
apare socul cardiogen. În E.P. medie apare in- 
farctul pulmonar cu dureri la 24-48 de ore și hemo- 
ptizie mică, cu sânge roșu sau cu spută hemo- 
ptoică. Dispneea este variabilă. 

Febra este prezentă 2-3 zile, cu valori de până 
la 38*C. Clinic se decelează un revărsat pleural 
mic sau mediu, cu diminuarea murmurului vezicular 
până la abolire. Simptomatologia persistă 5-7 zile, 
iar revărsatul poate fi prezent până la 2 săptă- 
mâni. 

În E.P. mici şi repetate se constată perioade 
scurte de dispnee, tahicardie, tulburări de ritm, care 
regreseaza rapid prin fibrinoliză. Se afirmă că „în 
diagnosticul E.P. examenul membrelor inferioare 
este mai valoros decât examenul cardiopulmonar“. 
(2) 

Dacă embolii sunt mici apar dureri toracice mai 
atenuate cu o jenă respiratorie, tuse cu spută san- 
ghinolentă, aspect clinic de corticopleurită. 

Diagnostic: 

e clinic 

e EKG: supraîncărcarea inimii drepte, tahiarit- 
mii; modificările pot fi tranzitorii și este necesară 
repetarea EKG 

e Rx. torace: reducerea transparenţei pulmo- 
nare, atelectazii triunghiulare tipice cu vârful spre 
hil și baza la periferie, amputarea hilului pulmonar 
— scăderea mobilității și ascensionarea hemidia- 
fragmului, revărsat pleural mic prezent după 2-3 
zile de la E.P. 

e Rx. cord: lărgirea mediastinului prin dilatarea 
venei cave superioare; dilatarea cordului drept și a 
conului arterei pulmonare in hil, cu amputare 
bruscă în teritoriul cu E.P; 

e ecocardiografia: dilatarea inimii drepte si a 
arterei pulmonare; 

e determinarea gazelor sangvine: hipoxemie se- 
vera; 

e scintigrafie pulmonară cu microagregate de 
serumalbumină marcate cu Tc99 vizualizează „ariile 
reci“, neperfuzate și în care E.P. împiedică perfuzia 
sangvină; 

e angiografie pulmonară: indicată in formele grave 
cu potenţial de rezolvare chirurgicală; 

e computer-tomografia; 

e rezonanța magnetică nucleară; 

e examinări de laborator: VSH moderat crescut, 
leucocitoză 10-15 000, GOT și GPT normale dar cu 
bilirubina totală și indirectă crescută moderat la 2-3 
zile 
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Diagnostic diferențial: 
e cu infarctul miocardic; 
e cu anevrismul disecant de aorta; 
e cu afectiuni pleuropulmonare de alta natura; 
cu astmul bronsic; 
e cu embolia grásoasá sau gazoasá. 
Complicatiile tardive ale emboliei pulmonare ne- 
tratate sunt hipertensiunea pulmonará cronica prin 
obliterarea persistentă a ramurilor arterei pulmo- 
nare. 
Evoluţia emboliei pulmonare către exitus este 
posibilă survenind imediat în formele supraacute. 


Gangrena venoasă 


Complicatie rară ce apare în blocarea completa 
a circulaţiei de întoarcere prin tromboze extinse ale 
venelor membrului inferior afectat de tromboflebită. 
Se manifestă printr-un edem masiv rapid al mem- 
brului inferior bolnav, cu apariţia de flictene sanghi- 
nolente, escare care prin eliminare lasă zone în- 
tinse de ulceratii cu vindecare dificilă. 


Sindromul posttrombotic (postflebitic) 


Sechelele rezultate după tromboza axului venos 
al membrelor inferioare se manifestă frecvent prin 
sindrom  posttrombotic.Trombul este cuprins in 
această etapă în procesul de organizare fibrocon- 
junctivă, rezultând următoarele posibilităţi: 

1. organizare fibroconjunctivă — cordon gros dur; 
obstruat 

2. repermeabilizare multicanalară 

3. repermeabilizare unicanalară cu restabilirea 
parțială a lumenului venos dar cu alterarea și dis- 
trugerea valvelor venoase si cu insuficiență ve- 
noasă cronică. 

4. repermeabilizarea prin canale colaterale ne- 
valvulate adiacente venei. 

5. repermeabilizare completă cu restabilirea per- 
meabilitátii și menţinerea continuității este o excep- 
tie. 

Se descriu 5 tipuri de sindrom posttrombotic: 

e obstructiv: obliterarea axului venos persistă 
sau repermaebilizarea este deficitară; 

e supleerea: dilatarea venelor pentru ocolirea 
obstacolului; 

e restrictiv: pierderea compleantei sitemului ve- 
nos profund și a capacităţii de stocare venoasă; 

e cu reflux: datorită avalvulării venoase se in- 
versează circulația sângelui; 

e mixt asocierea sindroamelor anterioare. 
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Fiziopatologie — stanjenirea circulatiei de intoar- 
cere cu staza venoasá si hipertensiune venoasá 
ortostaticá si ortodinamicá determina simptomato- 
logia arátatá si modificarile de la nivelul membrului. 
Se produce o derivare a sángelului fie prin cola- 
terale ce ocolesc obstacolul fie prin venele perfo- 
rante cátre sistemul venos superficial: reflux lung 
vertical respectiv reflux scurt orizontal. Hiperten- 
siunea venoasa ortostatică permanentă duce la 
formarea unui edem initial reductibil, ulterior ireduc- 
tibil. Apar tulburări trofice cutanate, hiperpigmen- 
tatie, hipodermite, celulită si în final ulcerul de 
gambă. 

Practic simptomatologia corespunde cu cea din 
insuficiența venoasă cronică, dar la varicele hidro- 
statice decompensarea și apariţia ulcerului de gambă 
are loc după o evoluţie de aproximativ 20 ani iar la 
sindromul posttrombotic acestea apar în 1-2 ani. 

Diagnosticul pozitiv — se pune pe baza simpto- 
matologiei de tromboflebită acută profundă (in 
antecedente) + apariţia edemului, a varicelor se- 
cundare, a tulburărilor trofice. 

Diagnosticul diferenţial — se face cu insuficiența 
venoasă cronică apărută după varice hidrostatice 
(ce apare însă tardiv). Se face şi diagnosticul di- 
ferential al principalelor simptome: 

e edem 

e ulcer de gamba: arterial, hipertensiv Martorell, 
Marjolin (malignizări pe arsuri vechi), neoplazic, din 
impetigo, ectima, eritem indurat Bazin, scleroder- 
mie, exceptional luetic și în alte tari în lepră. 


Tratament 


Tratamentul trombozei venoase acute și al 
complicatiilor 

Profilaxia la bolnavii cu risc trombogen, mai ales 
la pacientii obezi, cu operatii mari, (indeosebi inter- 
ventii ortopedice, urologice, ginecologice mari, orto- 
pedice) sau in caz de imobilizare prelungita la pat 
prin boalá sau in ghips. 

Metodele de tratament profilactic sunt: 

e heparina în doze mici (5 000 u.i. sc/ 8 ore) 
dupá metoda Kakkar; 

e heparine fractionate (Fraxiparină, Calciparina, 
Clivarin, Clexane, Inohep) incepute din perioada 
preoperatorie si apoi administrata la intervale de 12 
ore postoperator; 

e echilibrare corectá hidroelectroliticá pentru a 
preveni cresterea váscozitátii sángelui; 

e mobilizári — mişcări active inclusiv pe masa 
de operatie pentru mobilizarea sángelui din depozi- 
tele venoase gambiere; 
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e ciorap elastic sau bandaj compresiv obliga- 
toriu preoperator si mentinut postoperator pánà la 
reluarea mobilizarii; 

e aspiriná 1/2 tab/zi (contraindicată la pacienții 
cu ulcer); 

e dextran in perfuzie (antiagregant plachetar). 

Tratament curativ: este medical si chirurgical 
(in cazuri selectionate). 

Tratamentul anticoagulant: 

e în formele gambiere: heparină 5 000 u.i. apoi 
câte 500-1000 u.i./oră administrat continuu pe 
cale intravenoasă timp de 7-10 zile; asociere minim 
3 zile cu trombostop și controlul timpului plasmatic 
de trombină care trebuie să fie de 2-3 ori mai mare 
decât normalul. În cazul apariției sângerărilor se 
folosesc 5 ml protamin sulfat intravenos şi 10 mg 
vitamina K intravenos. Tromboflebita gambieră ne- 
cesită repaus la pat cu membrul inferior în elevaţie 
20-25 cm, local comprese și analgetice pe cale ge- 
nerală. După ce scade edemul se face mobilizarea 
treptată. Se asociează 72 de ore heparina cu di- 
cumarinicele până la obţinerea indicelui Quick 20- 
30% după care se continuă tratamentul dicumarinic 
3 luni (dacă cauza este cunoscută și reversibilă) 
sau chiar până la 6 luni. 

e în formele iliofemurale, în primele 10 zile se 
poate face trombectomie chirurgicală. Alternativă 
este fibrinoliza cu strepto- sau urokinază care acti- 
vează plasminogenul la plasmină și dizolvă trom- 
bul. Sunt mai multe scheme de tratament (ex. doză 
de atac 250 000 u.i./30min., apoi 100 000 u.i./zi în 
perfuzie 6 zile) cu controlul indicelului de trombiná 
în spital; apoi hepariná 300-1 000 u.i /oră i.v.si 
dicumarinice cu controlul indicelului Quick. Riscurile 
fibrinolizei: alergie, hemoragii, embolii prin frag- 
mente de tromb, rPTA. 

Contraindicatiile fibrinolizei sunt: vârsta pacien- 
tului peste 65 ani din cauza riscului de hemoragie 
cerebrală; operaţiile recente din cauza riscului he- 
moragiilor la locul intervențiilor prin fibrinoliză; risc 
de sângerare (ulcer, tumori, afecţiuni renale cu 
hemoragie) . 

Tratamentul chirurgical: 

Trombectomia iliacă profundă se face în anes- 
tezie locală; se considera necesar să se descopere 
vena femurală contralaterală, se introduce sonda 
Fogarty pentru blocarea venei cave. În prezent se 
descoperă doar vena femurală vizată si se proce- 
dează la extragerea trombului (trombectomie) prin 
fogartizare, adică retragerea sondei cu balonașul 
destins. Prin manevra Valsalva bolnavul favori- 
zează creșterea presiunii abdominale care ajută la 
evacuarea trombului și impiedică trecerea sa în 


vena cava, situatie in care ar deveni embol cu 
riscul de a ajunge in arterele pulmonare. 

Tratamentul complicatiilor: 

A. Tratamentul emboliei pulmonare 
morfina 10 mg i.v.; 
papaverina 50 mg i.v.; 
oxigen cu sau fara intubatie; 
miofilin in bronhospasm; 
tratamentul socului cardiogen cu vasopresoare; 
tratamentul tulburărilor de ritm; 

e tratamentul chirurgical. 

N.B. În imposibilitatea administrării continue a 
heparinei se pot administra i.v. 5 000 u.i. heparină 
sodică la intervale de maxim 4 ore (de 6 ori/24 ore). 

În șoc atenție la supraîncărcarea cu lichide de- 
oarece volemia este normală. 

Tratament etiologic în funcţie de stadiul emboliei 
pulmonare: 

e în stadiul | — simptomatologie redusă: hepa- 
rină 5000 u.i./4 ore timp de 6-10 zile sau calcipa- 
rina 2 x 12 500 u.i./zi urmată după 10-14 zile de 
dicumarinice per os; 

e stadiul il (manifestată prin teamă, hiperventi- 
latie) — administrare de strepto- sau urochinază, 
embolectomie Trendelenburg, embolectomie cu cir- 
culatie extracorporeală; 

e în stadiul Ill simptomatologia constă în: dis- 
pnee + colaps. Necesită investigare rapidă angio- 
grafică și introducerea de fibrinolitice pe cateter 
pentru fibrinoliză. Dacă obliterarea arterei pulmo- 
nare depășeste 50% se impune imediat intervenție 
chirurgicală de embolectomie; 

e în stadiul IV apare șocul si dispneea accen- 
tuată — se operează imediat; 

e în stadiul V caracterizat prin soc și respiraţie 
Cheyne-Stockes — se operează imediat. 

Tratamentul chirurgical clasic constă în tromb- 
embolectomie pulmonară care constă în toracoto- 
mie, descoperirea arterei pulmonare, incizia aces- 
teia și extragerea embolului 

Intervenția este „eroică“ mai ales în varianta ini- 
tiala (fără circulație extracorporeala). Această inter- 
ventie a fost imaginată de Trendelenburg, dar primul 
succes a fost comunicat de Kirschner în 1919. 
Radiologia interventionalà constă în introducerea 
de sonde percutan în vene apoi prin sistemul cav și 
cord până în artera pulmonară cu aspirarea trom- 
bului, distrugerea cu laser sau liza lui. 

Postoperator este obligator tratamentul antico- 
agulant. 

Tratamentul în emboliile pulmonare recidivante 
sau în contraindicatiile heparinoterapiei: ligaturi ve- 
noase pe venele femurale sau pe vena cavă infe- 
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rioará sub venele renale pentru a preveni migrarea 
trombilor de la acest nivel. Se pot pune clipuri pe 
vena cava sau se pot folosi filtre tip umbrelă 
Mobin-Udin, Greenfield sau filtrul ca un ghem de 
sirma care se desface; ultimele permit trecerea 
sángelui dar opresc embolii. 

B. Tratamentul sindromului posttrombotic: este 
foarte important repausul si drenajul postural. Se 
foloseste pansamentul compresiv fie ciorap elastic 
fie manșetă compresibilă. Se administrează antiin- 
flamatoare de tip fenilbutazona 200 mg/zi cu sau 
fárá diuretice asociate (atentie la diuretice: prin des- 
hidratare si hemoconcentrare favorizează tromboza). 

Chirurgical în funcţie de sistemul venos profund 
există 2 variante: 1 — sistem profund permeabil — 
se face suprimarea punctelor de reflux sau supri- 
marea varicelor; 2 — sistem profund obliterat — se 
face transplant de venă sau derivatia fluxului venos 
pentru ocolirea obstacolului (operaţia Palma). În 
caz de ulcer varicos întins se pot folosi grefe de 
piele liberă despicată, prelevate cu dermatomul. 


Forme particulare de tromboflebita 
Tromboflebita migratorie 


Este reprezentată de tromboflebita venelor su- 
perficiale multicentrică sau saltantă ,migratorie", re- 
cidivantă. Apare în infecții focale: dentară, sinusală, 
colecistică, apendiculară etc. sau în neoplasme 
(sindrom paraneoplazic Trousseau), boli sistemice 
de colagen, discrazii sanguine. Poate fi prima ma- 
nifestare a unei trombangeite Buerger-Winiwarter. 
Tratamentul este etiologic (combaterea infecției prin 
antibiotice, soluţionarea neoplasmului) și antiinfla- 
mator cu fenilbutanoză 200 mg/zi (prednisolon 20- 
60 mg/zi) asociat cu compresiune dacă este po- 
sibilă. 


Tromboflebita membrului superior 
(Paget Schroetter) 


Apare mai frecvent la tineri prin tromboza acută 
a venelor axilare sau subclavie. Poate fi: 

— primitivă: la tineri ce depun un efort fizic mare 
sau fac sport (tenis, popice) 

— secundară: după tumori axilare sau adeno- 
patii, cicatrici stenozante în prezența compresiunii 
prin arcul muscular Lange, compresiunea în defileul 
toracic a venei subclavie; dupa caterizarea venei 
basilica) pentru măsurarea PVC, sau perfuzii, 
traumatisme directe, radioterapie, hipercoagulabili- 
tate. 
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Simptomatologie: 

e scade drejul venos de la nivelul bratului si 
umárului cu tegument marmorat, edem al bratului si 
al umárului, dureri la palparea traiectului venos pro- 
fund sau superficial. 

Diagnostic: prin examinári paraclinice: Doppler, 
flebografia, fibrinogen marcat radioactiv. 

Tratament: 

e trombectomie; 

e fibrinolizá, ulterior anticoagulante cu controlul 
timpului de protrombina si a indicelui Quick; 

e compresie externá; 

e tratament etiologic. 


Tromboflebita iliacă 


Sindromul de congestie pelvină este frecvent 
asociat cu varice vulvare, dureri pelvine mai ales la 
multipare „varicocel al ligamentului larg“. 


Tromboza venei porte 


La nou născut tromboflebitele septice ale venei 
ombilicale se pot extinde si rezulta tromboza venei 
porte. La adult se descriu tromboze ale venelor 
porte, hepatice, splenice sau mezenterice in cadrul 
unei ciroze hepatice; sau spontane, de etiologie 
neprecizata; fie in cadrul unor afectiuni hemato- 
logice. În tromboza venei mezenterice superioare 
sau omentale durerile abdominale simulează abdo- 
menul acut. Evoluţia este de obicei spre ileus și 
mai rar spre infarctul intestinal. Tratamentul este 
cel al afecțiunii de bază. În unele situaţii se impune 
splenectomia. 


Tromboza venelor suprahepatice 
(sindromul Budd-Chiari) 


Este caracterizată prin hepatomegalie, ascită si 
insuficiență hepatică. Sindromul Budd-Chiari este 
determinat de prezența unui inel congenital, de o 
membrană perforată sau chiar completă la nivelul 
venei cave, de endoflebită, de coagularea crescută 
din policitemia vera. Tratamentul constă în anasto- 
moză porto-cavă pentru derivarea sângelui din sis- 
temul port. Recent se practică angioplastii percu- 
tane transluminale cu plasarea unui stent sau cu 
membranectomie pe cateter. 


Tromboflebitele pelvine 


infecțiile pelvine la femeie (avort septic, piosal- 
pinx, puerperale) favorizeazá troboflebitele pelvine 
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si emboliile septice. Tratamentul chirurgical este re- 
prezentat de excizia sau evacuarea abceselor, aso- 
ciat cu antibioterapie. Pentru prevenirea emboliilor 
pulmonare se recomanda ligatura venelor ovariene 
si ligatura venei cave inferioare sau plasarea unui 
filtru cav. 


Tromboza venei cave inferioare 


Tromboza venei cave inferioare survine in urmá- 
toarele 3 situatii: 

e tumorá invadantá in vena cavá; 

e trombozá iliacă extinsă la vena cava inferioară; 

e tromboza venei cave distal de o ligaturá sau 
de un filtru cav Greenfield sau umbrelă Mobin- 
Uddin etc. Filtrele se pot bloca sau colmata cu 
emboli sau printr-o tromboză masivă. Instalarea 
acută a trombozei venei cave inferioare cauzează 
hipovolemia funcţională și hipotensiunea. 

Extensia proximala a trombozei venei cave 
inferioare poate afecta si venele renale. Tromboza 
se poate deci asocia sindromului nefrotic. Dacă 
determină embolii pulmonare necesită aplicarea 
unui filtru cav proximal de venele renale. 


Tromboza sinusului cavernos 


INSUFICIENTA VENOASA CRONICĂ (LV.C.) 


Prin insuficiență venoasă cronică definim stadiul 
de decompensare a circulaţiei venoase de la ni- 
velul membrelor inferioare. Clinic se caracterizează 
prin leziuni trofice avansate: edeme, celulite sub- 
cutanate indurative, dermatite, ulcere de gambă de- 
terminate de creșterea presiunii venoase. 


Etiologia I.V.C. 


Este reprezentată de: 

e sindromul postflebitic în majoritatea cazurilor 
(cam 50% din tromboflebitele profunde); 

e varice hidrostatice avansate, neglijate, cu de- 
compensarea sistemului venos superficial și profund; 

e malformații venoase congenitale; 

e fistule arterio-venoase de diverse etiologii. 


Fiziopatologia 


Evoluţia sindromului postflebitic este caracteri- 
zată prin persistenta obstructiei, prin recanalizări 


avalvulate sau prin recanalizarea venei dar cu dis- 
trugerea valvelor venoase. 

In varicele hidrostatice neglijate decompensarea 
sistemului venos superficial supraincarca venele 
perforante care devin la randul lor insuficiente favo- 
rizand refluxul în venele sistemului venos profund 
printr-un cerc vicios. 

Rezultanta acestor modificări este prezenţa hiper- 
tensiunii venoase permanente în ortostatism aproxi- 
mativ egală cu înălțimea unei coloane de sânge 
(nesegmentată de valve) de la inimă la maleole, 
deci 100 mmHg prin reducerea compliantei se pro- 
duce la mers o pompare cu presiune de 130 mmHg 
a sángelui de la nivelul muschilor gambei spre 
suprafata prin venele perforante insuficiente. Hiper- 
tensiunea venoasá se transmite retrograd pana la 
venule si are efecte nocive pe capilare. Se perturbà 
permeabilitatea capilará si rezultá extravazarea li- 
chidelor respectiv a proteinelor in spatiul interstitial. 
Este afectatá si fibrinoliza, astfel incát depozitele 
perivasculare de fibriná persistá si altereazá oxige- 
narea si metabolismul tesuturilor. In spatiile inter- 
stitiale bogate in proteine migreaza fibrocite, care 
explică procesul de organizare celulară fibro-con- 
junctivă, cu îngroșarea și liposcleroza țesutului ce- 
lular subcutanat. Unele hematii traversează pere- 
tele vascular alterat și sunt distruse în spațiile 
interstitiale; din hemoglobina distrusă rezultă de- 
pozite de hemosiderină care determină pigmentatia 
brun închis (negru) caracteristică tegumentelor alte- 
rate din I. V.C. a membrelor inferioare. Pe tegumen- 
tele si tesutul celular subcutanat cu troficitate de- 
ficitară se supraadaugă infecțiile, mai ales strepto- 
cocice, care obliterează și îngreunează drenajul 
limfatic prin procesele de limfangită acuta și astfel 
accentuează edemul. Uneori se adaugă și o der- 
matită alergică, determinată de unguentele și alifiile 
utilizate de bolnav.(mai ales cu antibiotice). Prin 
prurit și leziunile de grataj se favorizează grefarea 
continuă de germeni patogeni. 

Bolnavii cu sindrom postflebitic și obstructii ve- 
noase prezintă la mers creșteri și mai mari ale 
presiunii venoase (la 130-140 mmHg) astfel încât 
poate apare chiar ischemie și durere la mers (,clau- 
dicatie venoasá"). 

Tegumentele inflamate și fibrozate sunt de obicei 
cele din apropierea maleolelor la care hiperten- 
siunea venoasă este maximă, nutriția precară, și 
sunt expuse traumelor; sunt sediul de predilecție al 
unor ulcere trofice de gamba — acestea sunt leziuni 
distructive tisulare trenante, cu vindecare precară. 


Patologia vasculară periferică 


În sindromul postflebitic flebohipertonia orto- 
statică si ortodinamică se explică prin 3 mecanisme 
diferite: 

1. obstructia venoasă: în obstructiile complete 
pe o porțiune a axului venos profund reîntoarcerea 
sângelui la membrul inferior afectat se face cu 
mare dificultate deoarece trebuie forțată circulația 
colaterală de supleere și venele perforante (prin 
dilatare și inversarea sensului circulaţiei). La efort 
(mers) presiunea venoasă în venele superficiale 
distale va crește. 

2. restriclia venoasă: — prin alterarea pereţilor 
venosi (rigiditate, scăderea elasticitátii si a contrac- 
tibilitatii) se reduce capacitatea de evacuare a 
sângelui din rezervorul venos al membrelor infe- 
rioare. Implicit scade capacitatea de stocare a 
sângelului care se acumulează rapid în ortostatism. 
Deci venele rigide nu mai amortizează prin elasti- 
citate si acumulare, deci rezultă o flebohipertonie 
ortostatică. 

3.refluxul sangvin prin avalvulare venoasa — 
este reală prin distructii în sindromul postflebitic, 
respectiv relativă prin insuficienţă în varicele hidro- 
statice. Rezultanta este flebohipertonia persistentă 
ortostatică și ortodinamică. 

4. mecanism mixt. 


Clinica [.V.C. 


Anamneza și istoricul corect al bolii ne orien- 
tează asupra etiologiei postflebitice, hidrostatice, fis- 
tule arterio venoase. Istoricul este recent (1-2 ani) 
în sindromul postflebitic si îndelungat (15-20 ani) în 
varicele hidrostatice. Ne interesează evoluția fiecă- 
rui simptom din |.V.C. și tratamentele urmate. 

La examenul local al membrelor inferioare se 
pot constata: 

e edemul este extins, persistă si la repaus, iar 
la ortostatism se agravează rapid iar în timp are 
caracter progresiv dinspre distal spre proximal și 
crește în diametru. 

e dermatita este localizată de obicei in 1/3 in- 
ferioară a gambei; tegumentele sunt lucioase de 
culoare roșie sau roz, calde la palpare și uneori cu 
sensibilitate dureroasă la atingere. 

e eczema: formă policiclică, contur imprecis, ade- 
sea cu caracter exsudativ. 

e pigmentatii brune de hemosiderină 

e atrofie alba 

* ulcerul trofic de gamba: este o leziune trofica 
ovalará, cu marginile neregulate, se extinde treptat 
in suprafata si spre profunzime. Fundul ulcerului 
este de culoare rosie bruná, acoperit uneori cu se- 
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cretii seroase sau serohematice, eventual puru- 
lente. În soclul indurat al ulcerului poate fi prezentă 
o venă insuficientă, sau o venă trombozată. Even- 
tual în apropiere se poate repera o vena perforanta 
insuficientă; 

e vene superficiale varicoase: — dilatate, sinuoa- 
se, cu peretele ingrosat sau foarte subtiat; unele 
reprezintá cái colaterale de drenaj (in sindromul 
postflebitic). Se pot repera clinic unele vene perfo- 
rante insuficiente (vezi manevrele clinice de dia- 
gnostic). În situaţiile de celulită indurativă venele 
varicoase se palpeazá ca adevărate șanțuri rigide 
în placa dură de inflamație. 

Probele clinice de diagnostic sunt foarte utile, 
printr-un examen atent localizăm venele perforante 
insuficiente și, cu oarecare probabilitate, chiar le- 
ziunile sistemului venos profund. Aceste teste sunt: 
Trendelenburg, Mahomery-Ochsner, Schwartz, Pertthes. 


Investigaţii paraclinice 


e ultrasonografia Doppler continuă: lipsa creste- 
rii fluxului la compresiunea musculaturii distal de 
sondă (în sindromul obstructiv), respectiv prezența 
refluxului la manevra Valsalva sau compresiune pro- 
ximal de transducerul ultrasonografului (în sindrom 
de avalvulare). În plus se pot localiza venele per- 
forante insuficiente printr-o examinare foarte corectă. 

e ecosonografia Doppler (pulsată) în alb negru 
sau color: vizualizează direct și exact sistemul ve- 
nos superficial și profund, cu studierea venelor per- 
forante insuficiente respectiv a existenței valvelor 
venoase profunde. 

e Duplex Doppler: este o combinaţie de sca- 
nare în modul B cu un Doppler pulsat, deci permite 
concomitent vizualizarea venei dar si măsurarea 
fluxului. Se apreciază permeabilitatea venelor daca 
există trombi în lumeni (venele normale sunt com- 
presibile, venele trombozate sunt incompresibile). 
De asemenea se vizualizează valvele venoase si 
funcţionalitatea lor. 

e pletismografia: se evidenţiază mai ales incom- 
petenta valvulară, fiind mai utilă pentru diagnosticul 
trombozelor acute. 

e flebografia: este investigația miniinvazivá care 
vizualizează exact obstacolele, starea sistemului 
venos și a valvelor și căile de drenaj. 


Forme clinice particulare de 1.V.C. 


Sindromul Cockett (1965) se definește prin com- 
presiunea venei iliace stângi de etiologie variată. 
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Principala cauză ar fi compresiunea venei iliace 
stângi de către artera iliacă primitivă dreaptă la ni- 
velul incrucisarii, dar sunt posibile si etiologia 
osoasă (hiperlordoze, compresiune prin protruzii 
discale sau osteofite) eventual chiar endovenoasa 
(valve, bride, septuri membranoase parţiale). În 
aceste condtii survine o tromboza acută iliaca 
urmată de un sindrom postflebitic sever si rezistent 
ia tratament medical. 

Sindromul Martorell constă în tromboza venei 
iliace externe (ca în sindromul Cockett) dar cu 
dezvoltarea unei circulații suprapubiene derivative 
foarte bine vizibilă. Poate surveni si în trombozele 
venei iliace drepte. 

Sindromul compartimental muscular al gambei 
(Wilson 1912, Blandy și Fuller 1957, Reneman 
1968) - de obicei localizat în loja anterolateralà a 
gambei; în cadrul sindromului postflebitic la mers 
se produce o flebohipertonie manifestată clinic ca o 
claudicatie intermitentă. 

Sindromul solear (M. Servelle și J. Babilot 1969) 
— este determinat de compresiunea venei poplitee 
de către un inel solear strâns. Clinic se constată 
edem localizat ia gambă, mai ales distal, și varice 
relativ mici rezistente la tratamentul scleroterapic. 
Diagnosticul se pune prin flebografie, ultrasono- 
grafie Doppler și echo Doppler. 


Tratamentul I.V.C. 


Boala varicoasă și sindromul postflebitic sunt 
afecțiuni evolutive si cu atât mai mult 1.V.C. Trata- 
mentul medical este terapia de bază care se aplică 
în majoritatea cazurilor cu I.V.C. Pe primul plan 
este educarea pacienţilor pentru a înțelege carac- 
terul cronic si insidios al afecțiunii și importanța 
unor măsuri terapeutice simple, dar care trebuie 
aplicate toată viata. Bolnavii receptează greu obli- 
gativitatea acestui tratament prelungit, dar care are 
efect benefic, oprind pentru mult timp evoluţia bolii. 

Controlul flebohipertoniei și ai edemelor se face 
simplu prin purtarea permanentă a ciorapului elas- 
tic, prin evitarea ortostatismului prelungit și prin ri- 
dicarea' frecventă a membrelor inferioare deasupra 
nivelului cordului. 

Tratamentul medicamentos constă în fleboto- 
nice: vitamina E, tarosin, rutozid, detralex (flavonoid 
micronizat). 

Tratamentul antibiotic şi soluţiile antibacteriene 
sunt indicate doar în contaminările bacteriene certe 
şi după identificarea microbilor respectivi și antibio- 
gramă. În ulcerele de gambă se recomandă dez- 
infecția cu antiseptice ușoare (soluție de cloramină, 


rivanol, solutie Castellani), expunerea la aer si 
drenaj prin elevarea membrului. 

Tratamentul antiinflamator este util in inflamatiile 
subacute si cronice (hipodermite, celulite). 

Tratamentul chirurgical al I.V.C. are ca scop 
restabilirea unui flux venos normal prin diferitele 
intervenţii reconstructive, prin suprimarea refluxului 
şi prin extirparea unor vene nefunctionale. În ultimii 
ani s-au remarcat foarte multe progrese în trata- 
mentul chirurgical, dar unele dintre acestea nece- 
sită încă verificarea prin „proba timpului“. 

Intervențiile mai obișnuite sunt: 

e suprimarea refluxului venos prin crosectomie, 
safenectomie mare sau/și mică, ligatura perforan- 
telor (directă, subaponevroticá, laparoscopica); li- 
gaturile venoase profunde sunt abandonate; 

e suprimarea venelor superficiale dilatate prin 
stripping sau flebectomii; 

e sistemului venos profund prin valvuloplastii 
(interne, externe, mansonari), grefe venoase valvu- 
late, bypass venos, derivarea (operatia Palma); 

e ulcerele de gamba se acoperă prin plastii cu 
piele libera despicata prelevata cu dermatomul. 

In sindroamele Cockett si Martorell indicaţiile 
tratamentului chirurgical sunt de exceptie (derivatii, 
descrucișări). În sindromul compartimental se de- 
comprimă loja prin fasciotomie. Sindromul solear, 
diagnosticat sigur paraclinic, beneficiază de sectio- 
narea inelului solear. 


TRAUMATISMELE VENELOR 


Traumatismele venelor se clasifică în contuzii și 
plăgi. Leziunile venelor, care au o structură putin 
rezistentă, sunt frecvent asociate traumatismelor 
organelor și țesuturilor adiacente: artere, mușchi, 
oase, viscere, etc. 

Contuziile, adică traumatismele venoase închise, 
sunt frecvente. Leziunile venelor mici evoluează 
asimptomatic sau cu semne minore (dureri). Contu- 
ziile venelor mari se manifestă prin dureri și edem 
voluminos. Sunt frecvent asociate la entorse, lu- 
xatii, fracturi. Contuziile venoase se pot complica 
cu tromboze extinse și chiar cu embolii. Tratamen- 
tul contuziilor venoase constă în repaus, prisnite 
aplicate local, unguente antiinflamatorii, iar în trom- 
boză tratamentul tromboflebitei. 

Plăgile venelor sunt frecvent asociate leziunilor 
arteriale și sunt produse prin agresiuni (arme albe 
sau de foc) accidente sau iatrogen. Soluția de con- 
tinuitate poate afecta venele superficiale sau pro- 
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funde. Originea venoasă a hemoragiei se caracteri- 
zează prin curgerea sângelui în flux continuu din 
plagă și prin culoarea mai închisă a acesteia. 
Plăgile venelor superficiale mici sunt însoţite de 
sângerări reduse, în schimb în lezarea venelor va- 
ricoase hemoragia este mare, favorizată de pre- 
siunea venoasă crescută în ortostatism, și poate 
periclita chiar viata bolnavului. 

Plăgile venelor profunde se caracterizează prin 
hemoragii mari, continue, cu sânge de culoare mai 
închisă. În situația în care comunicarea directă a 
venei cu exteriorul este obliterată de mușchi, se 
poate complica plaga venoasă cu un hematom 
care dacă devine voluminos comprimă structurile 
din jur, inclusiv arterele (determinind o ischemie 
acută). 

În situaţia plăgilor arteriale și venoase sângele 
arterial oxigenat are culoarea roșu aprins și se 
evacuează în jet ritmic, pulsatil. 

Hemostaza provizorie în hemoragiile venoase 
se efectuează de preferință prin compresiune direct 
la nivelul plăgii; chiar la aplicarea unei compresiuni 
reduse se obține colabarea venei și sistarea hemo- 
ragiei. Aplicarea garoului proximal de plagă poate 
accentua hemoragia prin stază venoasă. 

Hemostaza definitivă se realizează prin ligatura 
directă; aceasta se evită dacă vena respectivă este 
singura cale de drenaj a unei extremități trauma- 
tizate. În plăgile cervicale interesând venele mari, 
acestea rămân deschise și pe lîngă hemoragie 
există riscul emboliei gazoase. În traumatismele ve- 
nelor profunde se impune refacerea primară a ve- 
nelor importante lezate. S-a renunţat la ligatura 
venelor mari ale extremităților deoarece survin 
frecvent tromboze extinse urmate de invaliditati sau 
amputatii. Se recomandă sutura venei, refacerea 
continuității venei cu peretele venos sau cu grefon 
venos. 

Complicatiile posibile postoperator constau in 
tromboflebite sau embolii pulmonare. Insuccesul 
intervențiilor reconstructive se explică în majoritatea 
cazurilor prin tromboza venei respective. Pentru a 
preveni aceasta se continuă postoperator trata- 
mentul anticoagulant început intraoperator. 

În plus se preconizează creșterea debitului 
sangvin prin vena refăcută pentru a evita trombo- 
zarea. Pentru aceasta se utilizează uneori o fistulă 
arterio-venoasá distală temporară, care menţine un 
flux sangvin continuu și important prin venă. 

Tratamentul șocului hemoragic și al anemiei 
acute constă în refacerea volemiei, inclusiv prin 
transfuzii de sânge; este foarte important pentru 
evoluția postoperatorie a bolnavului. 
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Traumatismele venoase iatrogene sunt mai frec- 
vente in prezent in urma cresterii semnificative a 
tehnicilor de cateterizari venoase pentru diagnostic, 
tratament si de punctie biopsie tintita, care pot leza 
venele. Vena subclavie este calea de predilecție 
pentru cateterizare venoasa de durata in serviciile 
de terapie intensiva si de aceea este mai frecvent 
traumatizatà sau trombozată. În prezent catete- 
rizările venei jugulare sunt practic abandonate. 


TROMBOZA VENEI CAVE SUPERIOARE 


Etiologia sindromului de obstructie al venei cave 
superioare este urmátoarea: 

e tumori maligne: 90% din cazuri sunt repre- 
zentate de cancerul lobar superior al plămânului 
drept (3-596 din pacienţi evoluează spre sindrom 
cav superior), urmat apoi de tumorile mediastinale 
(timom, boală Hodgkin, limfosarcom), metastaze 
toracice (din cancer mamar, tiroidian, melanoame); 

e tumori benigne: mediastinale voluminoase, gusa 
voluminoasă plonjantá sau adevărată, mixoame 
atriale; 

e tromboza venei cave superioare: idiopatică 
sau secundară (policitemii, mediastinite) sau excep- 
tiona! iatrogenă (dupa cateterisme); 

e traumatică: hematom mediastinal compresiv, 
traumatisme directe vena cava; 

e inflamatorii: mediastinita fibroasă. 

Tromboza venei cave superioare se poate adăuga 
la compresiunea sau invazia tumorală a venei cave 
și determină astfel obstructia bruscă a unei stenoze 
parțiale realizată prin compresiune parțială cronică. 
Din punct de vedere clinic survine, în situaţia trom- 
bozei, o agravare bruscă a tabloului clinic. 

Fiziopatologie: Instituirea obstacolului la nivelul 
venei cave superioare se poate face: 

e treptat, asociată cu dezvoltarea unor căi co- 
laterale venoase pentru drenajul sângelui. 

e brusc, cu obliterarea extinsă a venei cave si 
colateralelor, rezultând o stază accentuată în amonte, 
cu creşterea marcată a presiunii venoase la brat 
sau extremitatea cefalică, cu valori până la 500 cm 
H20, însoţită chiar de edem cerebral care poate 
evolua fatal în câteva minute. 

Tromboza se poate propaga și spre venele axi- 
lare sau nenumite. Permeabilitatea venei azigos 
atenueaza rasunetul obstructiei, prin triplarea canti- 
tatii de sânge transportat de la 11% la 35%. 

Simptomatologie: bolnavul prezintă cefalee, 
greață, vărsături, tulburări de vedere, stupoare sau 
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convulsii. Vocea este răgușită. Manifestă dispnee 
prin edem al corzilor vocale si edem pulmonar, în- 
sotita de tuse. La inspecţie se observă edemul feţei, 
gâtului, umerilor și braţelor (edem în pelerină), iar 
tegumentele sunt cianotice sau purpurii. Simpto- 
mele se accentuează în decubit dorsal și se ame- 
liorează în poziţia șezând. Venele gâtului, umerilor 
și brațelor sunt turgescente cu dezvoltarea unei cir- 
culatii colaterale abundente la nivelul toracelui an- 
terior şi al abdomenului. În tromboza venei nenu- 
mite dacă vena cavă este permeabilă, simptomele 
sunt discrete, din cauza compensării drenajului prin 
venele cervicale contralaterale. 

Explorări paraclinice: 

e presiunea venoasá proximal de obstacol este 
crescută peste 200 cm apă; 

e radiografia simplă toracică diagnostică în tu- 
morile toracice; 

e flebografia prin punctie venoasa distal de 
obstacol (axilara, nenumita, cava superioara, azi- 
gos) evidentiaza sediul, intinderea si tipul obsta- 
colului, ca si circulatia colaterala de supleere; 

e ecocardiografia; 

e aortografia este utilá pentru diagnosticul dife- 
rential cu anevrismele de aortá; 

e bronhoscopia. 

Diagnosticul diferential: edem angioneurotic, in- 
suficiente cardiace de diferite etiologii, tromboflebita 
de efort a membrului superior, obliterarea venei ne- 
numite prin compresiune de o buclá arterialá. 

Complicatii: 

e tromboza venei cave superioare este o com- 
plicatie ce agraveazá o obstructie partiala cronica. 
Se manifesta prin acutizarea paroxisticá a simpto- 
melor sindromului cav superior; 

e hemoragia digestivá superioara survine prin 
ruperea varicelor esofagiene secundare hiperten- 
siunii din teritoriul cav superior. 

Tratament: în obstructia malignă a venei cave 
superioare se recomandă de urgență tratament di- 
uretic, restrictia de lichide, radioterapie, chimiote- 
rapie. În tromboza venei cave superioare se indică 
tratament anticoagulant si eventual fibrinolitic. Tu- 
morile maligne invadante în vena cava superioară 
sunt de obicei prea extinse pentru a mai permite 
tratamentul chirurgical cu pretenţie de radicalitate 
oncologică sau chiar cel paliativ. În obstructiile be- 
nigne se recomandă excizia tumorilor compresive. 
Intervențiile chirurgicale în această situaţie sunt ne- 
codificate si necesită adaptarea la situația lezională 
(bypass venos, rezectie de tumoră si vena cava 
superioară cu grefon, recanalizarea lumenului venei 
cave superioare, trombectomii). 


Prognosticul in sindromul cav superior de etio- 
logie maligna este infaust rareori supravetuirea de- 
pasind 6-8 luni. In mediastinitele fibroase se poate 
obtine o ameliorare continua a simptomatologiei cu 
rezultate persistente si de durata. 


EMBOLIA GRASOASA (E.G.) 


Emboliile grásoase (E.G.), mai ales pulmonare 
sunt frecvent constatate microscopic in politrauma- 
tisme si fracturi importante. Tabloul clinic de E.G. 
este insa rar. E.G. in capilarele pulmonare au fost 
demonstrate la traumatizati in 1862 de catre Zenker 
si au fost confirmate ca o cauzá majorá de deces 
la ránitii din primul, din al doilea rázboi mondial sau 
din rázboiul Coreei. E.G. masive survin la 2696 din 
accidentatii cu o fractura si aproximativ 46% din cei 
cu mai multe fracturi determinând manifestări cli- 
nice caracteristice. 


Etiologia E.G. 


e traumatisme cu fracturi ale extremităților (mai 
ales multiple) și politraumatismele cu contuzii vis- 
cerale (mai ales hepatice) — sunt cauzele cele mai 
frecvente; 

e arsuri severe; 

e infecţii severe mai ales cu clostridium care 
prin toxiná determina lipoliza; 

ə masaj cardiac extern, utilizarea circulației extra- 
corporeale; 

e transplantul renal; 

e zborurile aviatice de înaltă altitudine. 


Patogenia 


Manifestările E.G. sunt datorate agregării plache- 
tare, coagulopatiei și grăsimilor circulante. Acestea 
împreună afectează circulația capilară, pulmonară 
(și plămânul), sistemul nervos central dar si cele- 
lalte organe și țesuturi. E.G. pot proveni din mă- 
duva osoasă, din grăsimea din țesuturi sau din li- 
pidele circulante plasmatice. Grăsimile lichide di- 
lacerate prin traumatism însoţite chiar de fragmente 
de măduvă hematopoetică pătrund în vasele sang- 
vine si sunt transportate frecvent ca embolii la plá- 
mani. Acolo plămânul le retine ca un filtru. Doar la 
o pătrime se produc embolii sistemice. Diametrul 
particolelor reținute este peste 20 microni. Există și 
ipoteza că se produce o aderare a kilomicronilor 
alaturati, care formează picături de grăsime si de- 
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vin emboli circulanti. La nivel pulmonar se produce 
hipoperfuzie (prin obliterare vasculara), apoi pneumo- 
nie chimica (prin lipoliza) si alterarea surfactantului 
pulmonar. Initial se manifesta prin hiperpnee cu 
alcaloza respiratorie apoi evolueaza spre acidoza 
respiratorie si metabolica. Cresterea presiunii vas- 
culare pulmonare si eventualele E.G. in miocard 
afectează inima. Scápat din circulația sistemică 
E.G. de la nivelul vaselor cerebrale determina simp- 
tomele nervoase, iar E.G. cutanate sunt repre- 
zentate de petesii. 


Simptomatologie 


Clinic, deobicei la 12-48 de ore posttraumatic, 
dar si până în ziua a 10-a sunt prezente urmátoa- 
rele manifestări: 

ə pulmonare și cardiace — tahipnee cu tahi- 
cardie, dispnee, insuficiență respiratorie agravată 
de sepsis, insuficiență cardiacă dreaptă; 

e cerebrale — dezorientare, spasticitate, rigidi- 
tate, diplopie sau cecitate, tulburări de persona- 
litate, obnubilare până la comă; 

e cutanate — peteșii hemoragice în plexurile ca- 
pilare ale dermului (umeri, torace, eventual peretele 
abdominal si extremităţi, regiunea palatina); 

e oculará — hemoragii subconjuctivale; la exa- 
menul fundului de ochi se constată embolii reti- 
niene, hemoragii retiniene și edem macular; 

e renală — frecvente dar de gravitate redusă; he- 
maturia masivă sau insuficiența renală sunt excep- 
tional prezente. 


Investigaţii paraclinice 


e scăderea bruscă a hematocritului prin retine- 
rea hematiilor si coagulare intravasculară disemi- 
nată la nivelul parenchimului pulmonar; 

e trombocitopenia mai rar; 

e lipaza serică — este crescută caracteristic din 
ziua a 3-a cu maxim in zilele 7/8; cresterea lipazei 
serice si a amilazelor in primele 48 de ore de la 
traumatism relevă mai probabil o pancreatità trau- 
matica; 

e radiografia pulmonară — congestia hilurilor, ac- 
centuarea desenului bronhovascular, dilatarea cor- 


dului drept; 
e EKG ischemie miocardica, S accentuat in D |, 
Q proeminent in D Ill, T inversat, RS-T subde- 


nivelat, aritmii, bloc de ramurá; 
e E.E.G.: - unde lente difuze; 
e oximetrie arterială — presiunea O2 scăzută; 
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e lipuria — prezentă din primele zile; 

e lipidele din spută — nerelevante survenind frec- 
vent in traumatisme; 

e biopsia petesiilor cutanate — constată pre- 
zenta grăsimilor si certifică diagnosticul 


Diagnostic diferenţial 


e TCC cu hematom compresiv — interval liber 
de numai câteva ore apoi comă; deobicei cu bra- 
dicardie şi bradipnee; 

e delirum tremens; 

e TCC cu contuzie cerebrală gravă — comă de 
la început. 


Prognostic 


E.G. agravează prognosticul traumatismelor prin 
suferințele puimonare şi cerebrale. 


Tratament 


Profilaxia E.G. constă în imobilizarea precoce si 
corectă a fracturilor, transportul și manevrarea cu 
grijă a bolnavului; se perfuzeaza si transfuzează 
pentru a reface volemia; hidrocortizon pentru pre- 
venirea sau ameliorarea pneumoniei. 

Tratamentul E.G. manifestă se face cu: 

e oxigeno-terapia, digitalizare, eliberarea căilor 
respiratorii superioare de secretii; 

e sedative, anticonvulsivante; 

e hepariná in doze mici (fara efect anticoagu- 
lant) pentru reducerea lipidelor plasmatice si stimu- 
larea lipolizei; 

e dextran 40 (1000ml/24h) pentru efectul anti- 
trombotic; 

e discutabil: etanolul pentru reducerea hidrolizei 
grásimilor si eliberarea acizilor. 
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PATOLOGIA SISTEMULUI LIMFATIC 
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Clinica edemului limfatic 


INTRODUCERE 


Cunostintele asupra sistemului limfatic s-au dez- 
voltat sporadic. Primele observații au fost făcute în- 
tâmplător și se referă la datele de anatomie (Aselius). 
Pecquet, Rebdeck, Bartolin în deceniul al VI-Vil-lea 
al secolului al XVII-lea au descris si au stabilit di- 
rectia de scurgere în limfaticele mezenterice în cis- 
ternă și în continuare în ductul toracic. Între cele 
trei s-a purtat o dispută aprinsă și interesantă asupra 
prioritatii în problemă. În secolul al XVIII-lea și al 
XIX-lea Mascagni, Gerota și, în secolul al XX-lea, 
Rouviére si Caplan au contribuit la aprofundarea 
cunoștințelor anatomice aplicative. Mai recent, în 
deceniul al VIl-lea al secolului al XX-lea, s-a orga- 
nizat „Societatea Internaţională de Limfologie“ care 
cuprinde aproape 500 de limfologi (Congresul al 
XVII-lea din 1999). La această dată se apreciază 
că 3-5% din populaţia globului suferă de boli ale 
acestui sistem. Cele mai răspândite sunt afectinile 
secundare: parazitare în regiunile ecuatoriale și tu- 
morale — posttumorale în regiunile temperate. 


ANATOMIE 


Structurile vasculare limfatice cuprind capilare, 
vase colectoare și trunchiuri limfatice. Pe traiectul 
trunchiurilor limfatice se interpun limfo-noduli grupați 
mai mulți la un loc; mai rar izolați. 

Capilarele limfatice pot fi grupate în trei catego- 
rii: inițiale, limfo-nodale și rețea capilară. Capilarele 
inițiale au forma unui deget de mănușă si se găsesc 
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in derm si in vilozitátile intestinale (chiliferul cen- 
tral). Capilarele limfo-nodale nasc in sinusul margi- 
nal, strábat corticala si medulara, prin confluenta 
lor formeaza trunchiurile limfatice eferente limfo-no- 
dale. Reteaua capilara limfaticá este o componenta 
structurala a tesutului conjunctiv lax de sustinere. 
Toate capilarele limfatice sunt continute in tesutul 
conjunctiv lax de sustinere in exclusivitate. Aceste 
elemente sunt absente in alte tesuturi: muscular, 
nervos etc. Se intálnesc insá in structurile conjunc- 
tive din aceste tesuturi si organe. 

Structura microscopicá a capilarelor limfatice este 
apropiatá de cea a capilarului sinusoid sangvin. 
Capilarul limfatic este astfel format dintr-un strat 
unic de celule endoteliale, fárá sustinerea unei 
membrane bazale si fárá zonule ocludente sau ade- 
rente, zonule care se gásesc in capilarul sangvin 
adevárat. Prelungirile citoplasmatice ale acestor ce- 
lule endoteliale sunt fixate de elementele structu- 
rale ale tesutului conjuctiv lax. Prelungirile cito- 
plas- matice sunt numite filamente de ancorare, 
(hobane) si au un rol deosebit in deschiderea co- 
municările inter-endoteliale care asigură legătura 
între spaţiile interstitiale prelimfatice și lumenul ca- 
pilar limfatic, între lichidul interstitial si limfă. Ce- 
luleie endoteliale sunt străbătute de un sistem 
vacuolar căruia i-a fost atribuit un rol similar în 
formarea si concentrarea limfei. Acestea sunt 
argumentele anatomice care fundamentează ipo- 
teza de exclusivitate a poziționării si prezenţei 
capilarelor de limfa strict, exclusiv ca și compo- 
nente structurale ale țesutului conjunctiv lax de 
susținere. 
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Capilarele limfatice initiale si rețeaua limfatică isi 
varsá continutul in vasele colectoare. Acestea sunt 
constituite dintr-un strat unic de celule endoteliale 
asezat pe o membrana bazala. Marginile proximale 
ale celulelor endoteliale la acest nivel, rămân libere 
în lumen și realizează primul sistem valvular intra- 
luminal, sistem care directioneaza curentul limfatic. 

Din conexiunile acestor vase colectoare iau 
nastere trunchiurile limfatice. Acestea sunt structuri 
complexe constituite din endoteliu (tunica interna), 
tunica medie si adventice (tunica externa). Au un 
diametru variabil sub, sau pana la 1 mm. Íntre 
particularitati pot fi enumerate: prezenta sistemului 
valvular intraluminal, valve asezate la distante mi- 
limetrice (formate din celule endoteliale), celule 
musculare netede in tunica medie, vasa vasorum 
sangvine si limfatice in adventicea ancorata la 
tesutul conjuctiv, un sistem arhitectural de fibre 
elastice de o mare complexitate (4). 

Trunchiurile limfatice sunt grupate în trunchiuri 
superficiale, extraponevrotice si trunchiuri profunde 
(subaponevrotice si viscerale). Conexiunile între 
trunchiurile limfatice superficiale si trunchiurile sub- 
aponevrotice sunt mai reduse numeric si compara- 
tiv ca venele perforante. Trunchiurile limfatice reali- 
zeaza intre ele numeroase anastomoze si bifurcari 
de la origine pana la varsare in sinusul marginal 
limfonodal. Diametrul lor este aproape nemodificat 
pe toata intinderea de la origine pana la vársare. 
La câţiva centimetri înainte de a contacta limfono- 
dulii, in trunchiurile aferente creste frecventa valve- 
lor intraluminale si cantitatea de fibre musculare de 
tunica medie (13). Unele trunchiuri limfatice pot 
ocoli primii limfo-noduli contactánd alti noduli proxi- 
mali. Trunchiurile eferente limfo-nodale se consti- 
tuie ca vase aferente pentru statiile proximale. La 
nivelul abdomenului, trunchiurile limfatice se aláturá 
pediculilor vasculari arteriali pana in regiunea retro- 
peritoneală subdiafragmatică. La acest nivel, retro- 
pancreatic, are loc confluenta trunchiurilor lombare: 
stángi si drepte cu trunchiurile limfatice mezenteri- 
ce si trunchiurile ce provin din organele abdominale 
in special cele hepatice. Din aceasta confluenta — 
cisterna Pecquet ia nastere ductul toracic. Ramurile 
aferente ale cisternei Pecquet - chyli sunt dispuse 
ca spitele de roata in vecinátatea fetei posterioare 
a regiunii corporeo-cefalice pancreatice. Ductul tora- 
cic, de la originea sa subdiafragmatic, trece in me- 
diastinul posterior prin hiatusul aortic si drumuieste 
retroaortic, prevertebral pánà in segmentul supraor- 
tic a mediastinului posterior unde realizeazá o devi- 
atie spre stánga si in regiunea cervicala o crosá 
spre anterior pentru a se varsa in unghiul venos 
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Pirogoff. Pe traiectul sáu intratoracic, ductul toracic 
primeste numerosi afluenti: trunchiurile limfatice in- 
tercostale stangi si drepte, trunchiurile limfatice ale 
viscerelor hemitoracelui stáng, trunchiurile limfatice 
din membrul superior stâng, jumătatea stângă a 
capului și gâtului, mamara internă stângă. 

Ductul limfatic drept, de câţiva centimetri lun- 
gime, ia naştere din confluenţa trunchiurilor limfa- 
tice din membrul superior drept, jumătatea dreaptă 
a capului și gâtului, trunchiurile limfatice din hemi- 
toracele drept și din trunchiurile limfatice ale stra- 
turilor superficiale ale peretelui toracic drept (fără 
trunchiurile limfatice intercostale drepte care se 
varsă în ductul toracic). 


FIZIOLOGIE 


Sistemul limfatic este implicat în procesele a trei 
funcţii principale ale organismului: 1. circulatorie, 2. 
de apărare, 3. de rezorbtie intestinală. 

În contextul circulator, contribuie la homeostazia 
presiunii coloidoosmotice. Capilarul limfatic preia o 
parte din lichidul interstitial (lichid conţinut în spati- 
ile prelimfatice). Teoretic, în primele etape, în capi- 
larul limfatic initial, compoziţia limfei este identică 
cu compoziția lichidului interstitial (lichidul conţinut 
în vasele de limfă poartă numele de limfă). Crește- 
rea în volum a lichidului interstitial (vasodilatatie, 
stază sangvină, extravazare capilară sangvină cres- 
cută etc.) produce o amplificare a presiunii intersti- 
tiale care ar putea colaba capilarul limfatic: Prin 
creşterea spațiului interstitial elementele constitu- 
tive conjunctive (celule, fibre) sunt supuse unor 
forțe ce realizează îndepărtarea acestora unele de 
altele. Celulele care se îndepărtează astfel, tractio- 
nează de filamentele de ancorare fixate cu un capăt 
pe celulele conjunctive si cu alt capăt pe celulele 
endoteliale ale capilarului limfatic. Prin acest proces 
se realizează lărgirea capilarului de limfă și des- 
chiderea fantelor intercelulare endoteliale, proces 
ce facilitează rezorbtia excesului de lichid interstitial 
în capilarele de limfă. 

În timpul cât limfa parcurge vasele de limfă (ca- 
pilare iniţiale, vase colectoare, trunchiuri limfatice, 
capilare limfatice limfo-nodale), este supusă unui 
proces continuu de concentrare si amestec. Com- 
poziția si cantitatea limfei initiale este diferită de la 
un segment la aitul al corpului, de la un organ la 
altul. 

Sarcina circulatorie limfatică obligatorie constă 
în preluarea din lichidul interstitial, concentrarea si 
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readucerea în circulația sangvină a macromolecu- 
lelor extravazate din capilare, a moleculelor cu 
greutate moleculară în jur de 1000 daltoni și peste. 

Sarcina circulatorie facultativă este reprezentată 
de apă, electroliți și cristaloizi, care se găsesc în 
limfă în proporții apropiate de cele din ser. 

Cantitatea totală de limfă deversată de ductul 
toracic în confluentul venos stâng de la baza gâtu- 
lui este de 2-4 1/24h, conţinând jumătate din pro- 
teinele serului. Dintr-un litru de sânge care străbate 
un organ se formează în medie 0,5 ml limfa. 

Circulația limfei se realizează în principal gratie 
forțelor de vis a tergo de la nivelul capilarelor ini- 
tiale si a celor colectoare si datorită presiunii inter- 
stitiale limitrofe. În vasele capilare colectoare limfa 
circulă directionat de sistemul valvular intraluminal, 
valve dispuse la distanțe submilimetrice. 

În trunchiurile limfatice, circulația limfei este 
tributară in principal contractiei segemntelor inter- 
valvulare si a jocului valvelor intraluminale. Acest 
mecanism realizeaza la acest nivel in medie pre- 
siuni de 1 cm Hg. Contractiilor segmentelor inter- 
valvulare survin in ,salve" grupate la mai multe 
segmente intervalvulare ce intrá in vasoconstrictie 
concomitent cu procese de destindere/lárgire in 
segmentele urmátoare pregátite pentru a prelua 
continutul segmentelor distale ce au intrat in vaso- 
constrictie. Succesiunea si frecventa acestor con- 
tractii este controlata de elemente ale sistemului 
nervos vegetativ simpatic local — a si B receptori. 
Excitatia simpaticá, catecolaminele in conditii fizio- 
logice cresc frecventa si amplitudinea undelor con- 
tractile, cresc debitul circulator limfatic local, regio- 
nal. La progresia limfei mai pot participa si alti fac- 
tori: pulsatii arteriale locale, mișcări ale segmente- 
lor corporale, compresiuni externe, miscárile respi- 
ratorii, aspiratia vidului toracic. 

În condiţiile unui obstacol experimental pe un 
trunchi limfatic gambier morfo-functional normal, au 
fost másurate presiuni care au ajuns la valori in 
apropiere de 100 cm H2O (9) pe parcursul a zeci 
de minute (9). 

Prezenta unui numár in crestere a valvelor si a 
fibrelor musculare netede pe unitatea de lungime în 
trunchiurile aferente  prelimfo-nodale sugerează 
creșteri presionale înaintea vărsării limfei în sinusul 
marginal limfo-nodal. Limfa din sinusul marginal 
limfo-nodal este recapilarizată în maniera „sistemu- 
lui port“ în fiecare nod limfatic. Se apreciază că 
volumul limfei care părăsește un nod limfatic prin 
vasele eferente este în cantitate mai redusă decât 
limfa ce intră prin vase aferente. În acest proces 
compoziția limfei se ameliorează, se îmbogățește 


în limfocite, în macromolecule și este curățată de 
corpii străini (resturi celulare, germeni etc.) preluaţi 
din lichidul interstitial distal. 

Sistemul limfatic are sarcini importante/principa- 
le în funcția de apărare graţie: 1. elementelor și 
proprietăților sistemului reticuloendotelial mobil (ele- 
mente celulare mobile) și fixe în vasele de limfă și 
în nodulii limfatici, 2. limfocitelor ce iau naștere în 
foliculii germinali limfo-nodali și care sunt deversate 
în circulația sangvină prin sistemul limfatic, 3 pro- 
ceselor de sinteză a globulinelor ce au loc în 
splină, în foliculii limfatici izolaţi etc. 

Sistemul limfatic este responsabil de rezorbtia 
din lumenul intestinului subțire a macromoleculelor 
generate în procesul de digestie. 

Ductul toracic și ductul limfatic drept sunt cele 
două vase limfatice terminale care își drenează 
conținutul în venele de la baza gâtului. La acest 
nivel, în aceste vene se realizează ritmic presiuni 
de valori negative în aceste vene în momentul 
inspirului, momente care facilitează funcţionarea 
acestor anastomoze. Vărsarea ductului se poate 
face sub formă de estuar (trunchi unic) sau sub 
forma de deltă (prin mai multe ramificații) — parti- 
cularitati individuale. 

Contractiile ritmice ale musculaturii netede din 
ductul toracic si vaivulele intraluminale sunt factorii 
principali care determină dezvoltarea unor presiuni 
superioare celor din vene. Ostiumul de comunicare 
între ductul toracic si vene este un orificiu aproape/ 
sau inextensibil, străjuit de un sistem valvular efi- 
cient pe versantul limfatic pentru a preveni refluxul 
de sânge în sistem. 

Între ductul toracic și ductul limfatic drept se pot 
realiza anastomoze eficiente care pot compensa 
obliterarea unuia dintre acestea. 


FIZIOPATOLOGIE 


Perturbarea funcţiei circulatorii limfatice perife- 
rice poate surveni prin trei grupuri principale de 
alterări: 1)-Alterarea filamentelor de ancorare a ce- 
lulelor endoteliale ale capilarului limfatic la elemen- 
tele celulare ale țesutului conjunctiv care determină 
reducerea până la abolire a rezorbtiei în capilarul 
limfatic; procesul generează limfedem primar hipo- 
plazic distal congenital, 2) Alterarea structurilor (re- 
ceptori neurologici) nervoase vegetative determină 
perturbarea succesiunii de vasodilatatie proximală, 
vasodilatatie ce precede în mod normal contracția 
distala in trunchiurile limiatice. In absenta vasodila- 
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tatiei, a lárgirii proximale, vasoconstrictia tronculara 
haotică distală poate induce vasoplegia tronculara 
limfaticá cu lărgirea si alungirea acestor vase. În 
consecinţă, survine o stază prelungiă tronculară intra- 
limfatică, stază ce se repercută asupra rezorbtiei ca- 
pilarei limfatice, procese generatoare de edem inter- 
stitial extracelular — în spaţiile prelimfatice — lim- 
fedem primar distal hiperpalzic; 3) Prezenţa unui 
obstacol pe traiectul limfatic determină o stază dis- 
tală în amonte; la început intralimfatică și aceasta 
la rândul său se repercută asupra teritoriului pre- 
limfatic — în lichidul interstitial. Un obstacol pe trun- 
chiurile de limfă poate să determine un proces de 
stază pentru 1-2 săptămâni. Acest obstacol poate fi 
depășit prin dezvoltarea unei circulații colaterale 
sau după dezvoltarea vaselor limfatice de neoformatie, 
în procesul de cicatrizare secundară unui traumatism. 
Un obstacol ce survine la nivelul unor staţii limfo- 
nodale este depășit mai anevoios în special când 
acesta are cauze complexe: invazie tumorală, ablatie 
chirurgicală, limfo-nodalá, róngenterapie asupra a- 
cestor regiuni sau procese de fibroscleroză primare 
sau secundare limfo-nodale (erizipel recidivant). 

Perturbarea circulaţiei limfatice induce lent un 
edem hiperproteic, un edem bogat în proteine si in 
care se gáseste o crestere a acidului hialuronic 
(16). In acest mediu se dezvoltá un proces amplu 
de fibrosclerozá, proces care conferá edemului lim- 
fatic particularitatile clinice. 

in consecintá, edemul limfatic clinic se constituie 
lent în cursul a mai multor săptămâni si, în nici un 
caz pe parcursul a câtorva zile sau ore ca în cazul 
edemelor inflamatorii, infecțioase, venoase. Debu- 
tează în punctele cele mai distale în cazul limfede- 
melor primare, edeme care se constituie în absența 
unor obstacole pe traiectul structurilor limfatice. În 
limfedemele secundare, debutul are loc proxima! în 
imediata vecinătate a obstacolului de unde evo- 
luează spre periferie și până la cele mai îndepăr- 
tate puncte ale periferiei, la nivelul degetelor. 


MORFOPATOLOGIE 


Limfostaza este generatoarea unei acumulări de 
lichid interstitial, lichid bogat în proteine și în acid 
hialuronic (16) în principal, un edem hiperproteic. 
Valoarea proteinelor în lichidul interstitial, în condi- 
tile de limfostază depășește 15 g/l. În prezența 
acestui edem care depășește câteva luni de evo- 
lutie survin modificări morfo-patologice în toate stra- 
turile şi structurile anatomice în care este prezent 
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țesutul conjunctiv si nu numai. Aceste modificări 
constau în principal în procese de fibroscleroză si 
care se constituie ca o consecinţă a activității fibro- 
blaștilor din țesutul conjunctiv în condițiile edemului 
hiperproteic. 

Astfel, tegumentele se îngroașă, epidermul su- 
feră un proces de hiperkeratoză realizând un aspect 
pahidermic. În derm se dezvoltă procese de fibro- 
scleroză marcată. Aceste două modificări determină 
ingrosarea tegumentelor până la 2-3 mm și trans- 
formarea lor fribroscleroasă și hiperkeratozică. 

Țesutul conjunctiv extraaponevrotic se hipertro- 
fiază fibroscleros. Disectia structurilor vasculare în 
acest țesut modificat este deosebit de anevoioasă. 
în consecință, edemul limfatic determină particula- 
ritátile godeului pretibial. În etapele initiale, în limf- 
edem, godeul pretibial se imprimă mai anevoios în 
țesuturile indurate și persistă un timp mai lung decât 
în cazul edemelor venoase sau a edemelor bilate- 
rale, egale, de cauze generale. În etapele avansate 
ale limfostazei godeul pretibial poate fi absent. 

O particularitate a limfostazei o constituie pliul 
dorso-digital a degetului il al piciorului care depá- 
seste cu mult grosimea pliului de la acest nivel din 
alte forme de edem. Astfel, pliul dorso-digital se 
constituie ca un semn clinic de mare valoare semio- 
logică în diagnosticul limfedemului (fig. 1). Ingrosa- 
rea pliului dorso-digital al degetului li si a urmatoa- 
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Fig. 1 — Limfedemul primar membrul inferior drept: pliu gros dorso- 
digital, hiperpilozitate unilateralá, cicatrice cheloidá, plicá fata 
anterioará a gleznei. 


relor degete (ill, IV) este consecința sumării mo- 
dificărilor amintite în dermul și hipodermul de la 
acest nivel. Modificările ce survin pe fata dorsală a 
degetelor în primele stadii ale edemelor limfatice 
facilitează godeul dublu dorso-digital separat de o 
plică groasă de 3-5 mm; aspecte patognomonice în 
diagnosticul limfedemului. Acest godeu dublu per- 
sistă mai multe minute după suprimarea compre- 
siunii. 

De asemenea, peretele venos, în condiţiile de 
limfostază în special a venelor superficiale, îmbracă 
un aspect pseudohipertrofic generat de fibroscle- 
roza intraparietalà ce disloca elementele constitu- 
tive ale vasului — o ingrosare remarcabilà dublatà 
de alungirea acestor structuri — aspect care poate fi 
confundat la prima vedere, cu o degenerescenta 
pseudovaricoasá. Acestea sunt pseudodilatatii vari- 
coase care dau impresia cá ar rámáne turgescente, 
pline cu sánge si in decubit datorità modificárilor 
amintite de la nivelul peretelui si care defunctionali- 
zeazá aceste vene. Aceste modificári se localizea- 
zá in regiunile cu edem mai voluminos la cazurile 
cu limfostazá prelungitá. La palpare aceste dilatatii 
pot fi deprimabile si golite de sánge. Majoritatea lor 
in functie de pozitia corpului: ortostatism/clinosta- 
tism este diferità de aspectul realizat in cazul vari- 
celor propriu-zise unde grosimea peretelui venos 
este de obicei mai redusá ca a venelor normale. 

Tesutul conjuctiv subaponevrotic suferá un pro- 
ces similar de fibroscleroză cu procesul modificărilor 
din tesutul extraaponevrotic. Deosebirea consta in 
faptul cá aponevroza inextensibila îi limitează extin- 
derea hipertrofică. Această fibroscleroză subapone- 
vrotică induce si se acompaniază de o hipotrofie 
musculară care este mascată de hipertrofia fibro- 
sclerotică a țesutului conjunctiv. Extirparea apone- 
vrozei în cazul unor tehnici operatorii este urmată 
de extinderea volumului țesutului fibroscleros sub- 
aponevrotic. 

Modificările morfopatologice prezentate succint 
devin evidente pe secțiunile CT și RMN realizate în 
segmentele de limfostază (2, 11). De asemenea 
procesele de fibroscleroză pareitală a vaselor de 
sânge pot fi puse în evidenţă ecografic unde pereții 
venelor si arterelor apar ingrosati de 2-3 ori com- 
parativ cu partea contralaterală indemnă. Acest 
proces nu modifică semnificativ lumenul, modifică 
în schimb variațiile fiziologice ale fluxului sangvin, 
eco Doppler prin ștergerea modificărilor de flux ce 
au loc în condiţii fiziologice. Astfel, se poate apre- 
cia că această îngroșare se realizează în principal 
pe seama adventiciei — tunică de formaţie conjun- 
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ctivă de unde progresează spre medie și determină 
dislocări ale elementelor musculare netede. 

Cele mai importante modificări morfopatologice 
în limfedem survin la nivelurile trunchiurilor de limfă 
și a limfo-nodulilor. Ele constau în procese ample/ 
monstruoase de fibroscleroză masivă parietală 
tronculară, procese care generează o defunctionali- 
zare vasculară urmată de o limfostază prelungită 
intratronculară de zile, de săptămâni. Aspectul a 
fost decelat microscopic și limfangiografic (fig. 2), 
aspect ce survine în limfostază și în curgerea limfei 
— generând un limfedem primar hiperplazic. Acest 
proces de fibroscleroză parietală a vaselor de limfa 
poate îmbrăca două aspecte diferite în functie de 
forma clinică — anatomică de limfedem: primar sau 
secundar. În limfedemul primar procesele vasculare 
de fibroscleroză se localizează distal și în absenţa 
unui obstacol în curgerea limfei. În limfedemul se- 
cundar aceste procese de fibroscleroză tronculară 
debutează si sunt localizate proximal la rădăcina 
extremității în prezența unui obstacol evident în 
curgerea limfei și cu o stază limfangiografică per- 
sistentă. Aceste modificări proximale survin în prin- 
cipal după ședințele de róntgenterapie aplicate asu- 
pra staţiilor limfo-nodale. Róntgenterapia perturba 
procesele de cicatrizare. În aceste condiţii se con- 
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Fig. 2 — Examen microscopic: vase de limfă. Limfedem cu hiper- 

plazie limfatică, fibroscleroza difuză, pseudo-hipertrofie parietală. 

În colt, vas de limfă — limfedem cu hipoplazie limfaticà — fibro- 
scleroza parietalá masiva. 
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stituie o cicatrice fibroscleroasa constrictiva ce inte- 
reseazá in principal structurile limfatice insá nu rá- 
mane fara repercusiuni asupra venelor din regiune. 

Modificarile morfopatologice cele mai caracteris- 
tice si importante din limfedemele primare survin la 
nivelul limfo-nodulilor regionali, respectiv inghinali 
sau axilari sau/si in limfedemul primar la membrele 
inferioare si superioare. Procesele de fibrosclerozá 
conjunctiva de la acest nivel se insotesc de hipo- 
trofia foliculilor limfatici limfo-nodali care pot rămâne 
ca insule izolate între câmpurile de fibrosclerozá 
conjunctivă. Acest proces de fibroscleroză limfo-no- 
dală nu determină deteriorări circulatorii decelabile 
limfangiografic. Astfel, acești limfo-noduli pot fi stră- 
bătuţi de produsul radioopac (lipiodol ultrafluid) fara 
dificultate. 

Efectele principale ale acestor procese de fibro- 
scleroză se pot constitui de asemenea în deterio- 
rări ale funcţiilor locale de apărare la nivel vascular 
și limfo-nodal (episoade de erizipel recidivant) si în 
continuare la nivel vascular prin defunctionalizarea 
trunchiurilor limfatice si limfostază tronculară cu 
vase limfatice largi sinuoase ,varicoase" în absența 
oricărui obstacol mecanic decelabil. 


CLINICA EDEMULUI LIMFATIC 


Din antecedentele heredocolaterale reținem da- 
tele asupra unor membri ai familiei (părinţi, rude, 
copii) care au prezentat modificări ale volumului 
extremităților și contextele în care au debutat și au 
evoluat. Din antecedentele personale punctăm data 
debutului (prenatal, copilărie, pubertate, adolescen- 
ta, adult, sarcină, etc) topografia debutului (distal, 
proximal) contextul (precedat de un traumatism, in- 
fectii, inflamații, afecţiuni concomitente, tratamente 
chirurgicale etc.), date asupra evoluţiei, unilateral/ 
bilateral (una sau mai multe extremităţi) bilaterali- 
zare, complicații, tratamente, eficiența acestora, etc. 

Subiectiv se remarcă sărăcia semnelor de debut 
și de evoluţie în primele stadii de boală: durere 
minimă/moderată, senzații de tensiuni tegumentare, 
greutate (extremitate grea), prurit, semne necarac- 
teristice. Un episod de erizipel poate fi relevant 
asupra unei afecțiuni limfatice preexistente com- 
pensate/subcompensate. 

Obiectiv, insistăm asupra localizării anatomice a 
debutului ca prezență a unui edem în cazul unui 
limfedem primar de la naștere sau după, debut 
localizat la nivelul degetelor, perimaleolar, de volum 
redus și care a evoluat lent, la început reductibil, 
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ulterior partial reductibil si mai târziu putin reductibil 
si in final ireductibil in clinostatism. Treptat, acest 
edem a cuprins piciorul in intregime si s-a extins la 
gambe si mai rar a depásit genunchiul. Aspectul 
este de degete si glezne groase. La limfedemele 
secundare identificám cauza primara cicatricii ope- 
ratorii (evidari limfo-nodale, róntgenterapie, trauma- 
tisme, episoade de erizipel, formatiuni tumorale 
limfo-nodale) si localizarea edemului la debut in seg- 
mentele proximale cu respectarea centurii (scapu- 
lara, pelvină in cazul limfedemului si cu interesarea 
acesteia în cazul flebedemului). De la locul debu- 
tului (coapsa, brat) limfedemul secundar evolueaza 
spre segmentele distale. 

Edemul limfatic este palid de la debut si ramane 
astfel pe toata perioada de evolutie. Poate face 
exceptie in cazul unui erizipel — rosu congestionat 
la debut si pigmentat-bronzat in sáptámánile urma- 
toare in perioada de convalescenta a erizipelului. 

Se observa diferente in grosimea extremitatilor 
comparativ, diferente intre circumferintele segmen- 
telor interesate. Nu se deceleaza diferente in lun- 
gime (acestea sunt caracteristice afectiunilor ve- 
noase congenitale sau a unei tromboflebite care a 
debutat in copilarie). 

La nivelul degetelor si limitrof radacinilor acesto- 
ra se pot dezvolta cornificari tegumentare, flictene, 
pot surveni scurgeri lichidiene — lichid alb-gălbui în 
cantitate redusă. 

Părul de pe extremitate și în teritoriul cu limf- 
edem este mai gros, mai des, mai lung, mai drept, 
în special la adult, și în copilărie (fig. 1, 3). Acest 
semn se instalează după debut și devine mai evi- 
dent odată cu evoluţia în special în limfedemele 


Fig. 3 — Vedere paralelă: stânga — sindrom posttrombotic bilate- 
ral, dreapta — limfedem primar membru inferior drept. 


hiperplazice — hiperpilozitate unilaterală sau inegală, 
asimetrica. 

La nivelul gleznei in pozitia de 90°, flexia picio- 
rului pe gamba este prezenta o plicá tegumentara 
— tegument si hipoderm hipertrofic, interpretat une- 
ori ca un pseudogarou partial. 

Cicatriciile operatorii pe fata dorsală a piciorului 
evoluează hipertrofic sau cheloid. 

După un repaus prelungit, pe feţele intene ale 
gambelor, putem găsi dilatatii venoase varicoase, 
care sunt mai rezistente la palapre și care pot 
rămâne nemodificate/evidente și în decubit, după 
„golirea de sânge“. Sunt consecinţa unor procese 
de fibroscleroză cu pseudohipertrofie și induratie 
parietala a venelor superficiale din teritoriul cu limf- 
edem. Aceste dilatatii pot fi localizate perimaleolar 
intern si extern fara a putea decela prezenta unui 
reflux care să întreţină aceasta modificare. 

La palpare gásim un edem rezistent in perioada 
debutului sau cu un grad important de indurare 
dupá o evolutie mai lungà. 

Godeul pretibial este decelabil in primele stadii 
si cu o particularitate ce consta in persistenta mai 
lunga in timp dupa suprimarea compresiei in sta- 
diile medii de evolutie. in stadiile avansate/evoluate 
semnul poate fi mai greu decelabil din cauza mo- 
dificárilor fibrosclerotice mentionate. 

Pliul cutanat pe fata dorsalá a degetului al doilea 
este mai gros, dublu, triplu comparativ cu aspectul 
normal (fig. 1) sau chiar de grosimea degetului, de 
obicei inegal comparativ contralateral. Aspectul este 
consecinta unui proces de hipertrofie si fibroscle- 
rozá dermo-hipodermicá locala. Putem decela un 
godeu dublu (amprenta degetelor) care persista pe 
laturile acestui pliu gros. Íngrosarea pliului dorso- 
digital poate preceda debutul clinic al limfedemului. 

Flictenele remarcate mai sus pot fi comprimate 
palpator. În locul lor rămâne o depresiune. Depresi- 
unea dispare dupa comprimarea altor flictene din 
vecinătate. 

Să nu omitem examenul regiunilor limfo-nodale: 
adenopatie tumorală nedureroasă dură, aderentă în 
timp la planurile profunde sau/și superficiale și la 
țesuturile din jur. Examenele axilei, a glandelor 
mamare, perineu, regiuni inghinale, ginecologice, 
etc. completează investigația clinică. 

Să nu fie omise măsurătorile comparative și 
repetate ale cirumferintelor la extremităţi, totdeauna 
la același nivel și consemnarea valorilor, compara- 
tiv. Evaluarea altor organe şi sisteme și în special 
venos, ficat, cord, rinichi etc. completeazá exami- 
narea clinică. 
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EXPLORĂRI PARACLINICE 


Laborator: În ser urmărim: hemoleucogramă: he- 
matii, hemoglobină, hematocrit, leucocite, formulă 
leucocitară, trombocite, VSH, proteine, electroforeza, 
fosfatază alcalină, lipidogramă, colesterol, iono- 
gramă, probe de disproteinemie hepatice, analize 
ce orientează spre suspiciuni concomitente ale limf- 
edemului primar cu o enteropatie hipoproteică, asupra 
limfedemelor secundare afecţiunilor tumorale limfo- 
nodale sau asupra unor edeme hipoproteice (he- 
patice, renale). Aceste explorări se efectuează în 
contextul și judecata unor baterii complete, comple- 
tate cu determinări din urină. 

În lichidul intestitial se dozează proteinele totale, 
electroforeză (acid hialuronic -16), colesterol, lipide, 
frotiu fixat, nativ colorat, elemente celulare. O pre- 
cizare inițială: recoltarea lichidului interstitial din 
teritoriul de edem se realizează fără dificultate în 
edemele cu participări venoase, cardiace, renale, 
hepatice. Recoltarea acestuia în edemele limfatice 
comportă măsuri speciale. Altfel spus, în limfedem, 
această recoltare este anevoioasă. Limfostaza pură 
generează un edem din care nu se scurge lichidul 
interstitial. Curgerea liberă a acestui lichid dupa 
punctii subcutanate transtegumentare sau după sca- 
rificări precizează prezența unei alte componente 
decât cea limfatică. Aceleași determinări de la- 
borator pot fi recomandate din lichidul recoltat din 
flictene. Valoarea proteinelor totale este de peste 
20 g%o în limfedem si sub aceste valori, sub 10 g%o 
în edemele venoase (16) sau în edemele de cauze 
generale. 

De mare valoare pot fi rapoartele albumină/y — 
globuline in ser, în lichidul interstitial, în limfă ca si 
aceste rapoarte în ser/lichd interstitial, ser/limfa, 
lichid | interstitial/limfá. Raportul normal proteine 
totale ser/lichi interstitial este deasupra cifrei 6. 
Raportul albumine/ser lichid are valori mai crescute 
in limfedem. Raportul albumine/y — globuline este 
mai redus in lichidul interstitial decat in ser in mod 
normal si de valori si mai reduse in flebostaza 
comparativ cu limfostaza. Aceste rapoarte pot primi 
aprecieri mai importante in cercetare si in special 
comparativ ser/lichid interstitial/limfa. 

Recoltarea limfei se poate realiza in cazul unor 
fistule limfatice, limfangioame, limfocel, reflux de chil 
sau punctii intraoperatorii ale vaselor de limfa. Se 
recomandă a nu trece cu vederea determinările de 
laborator enuntate mai sus in lichidele colectate in 
cavitátile seroase (chilotorax, chilopericard, chilope- 
ritoneu: ascita chiliforma, ascità chiloasa, hidrocel 
etc.). 
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Pe radiografia din profil pentru parti moi a picio- 
rului si jumatatea gambei se vad opacitati neomo- 
gene, neregulate in teritoriul extraaponevrotic. 

Proba de rezorbtie a colorantului este cea mai 
spectaculoasa in diagnosticul limfedemului si care 
este pozitiva inca din primele zile ale instalarii lim- 
fostazei subclinice. Ea constă în injectarea intrader- 
micá/subcutanatá în spațiile |, Il interdigitale a 1 ml 
din soluția de 2% de petenten bleu-violet sau 
albastru Evans (după o anestezie locală prealabilă) 
si urmărirea locală în minutele si orele următoare. 

În mod normal, la locul injectării se observă o 
rețea fină, nesistematizată, o pată de culoare bleu/ 
albastru de formă romboidă cu axul lung orientat 
pe direcţia distal proximală. La extremitatea proxi- 
mală a acestui desen se colorează 1-2-3 traiecte 
late de 1-3 mm pe o distanță de câţiva centimetri, 
acestea sunt trunchiurile de limfă în care a fost 
rezorbit colorantul injectal distal, trunchiuri ce se 
văd prin transparența tegumentelor. 

În prezenţa limfostazei la locul injectării coloran- 
tul difuzează, se imprastie spre marginea externă 
(a piciorului, a mâinii), ca primul semn patologic, cu 
absența coloratiei tegumentare, proximale a trun- 
chiurilor limfatice, ca al doilea semn patologic si cu 
coloratii/pete de culoare prin reflux distal in tegu- 
mentele dorso-digitale si palmare/plantare, ca al 
treilea semn patologic. În limfostaza cronică cu 
limfedem hiperplazic decelám pete de culoare pe 
segmentele proximale, pete suspendate pe gambe/ 
antebrat, coapse (fig. 4) / brat, în orele următoare 
ca o consecință a unui proces de curgere retro- 
gradă ,back-flow", ca al patrulea semn patologic. În 
limfedemele secundare (postinflamatorii, posttumo- 
rale, postrântgerterapie, postchirurgicale) colorantul 
injectat pe fata dorsală a piciorului realizează în 1/3 
superioară a copasei, o plagă colorată ca o conse- 
cinta a stazei limfatice si a curgerii retrograde a 
limfei la acest nivel. 

În limfostaza acută care se instalează după ex- 
tirparea unor staţii limfo-nodale (chiar fara ligatura 
trunchiurilor limfatice aferente nodurilor extirpate) 
se desenează pete de culoare pe tegumente pe tra- 
iectul trunchiurilor limfatice în vecinătatea plágii 
operatorii si pe segmentele distale acesteia (brat, 
plica de flexiune a cotului). De asemenea, coloran- 
tul injectat în segmentele distale, limitrofe ablatiilor 
limfo-nodale determină un reflux distal — al cincilea 
semn patologic. 

În limfedemul membrului inferior la câteva mi- 
nute după injectarea colorantului se remarcă transpi- 
ratie abundentă sub formă de picături pe tegumen- 
tele piciorului, aspect absent la picioarele indemne. 
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Fig. 4 — Limfedem primar membru inferior drept. Colorant injec- 
tat pe fata dorsală a piciorului, resorbtie cu plaje colorate, reticu- 
lare pe gambă și 1/2 inferioară a coapsei 


Aceste modificări se observă în exclusivitate în 
condițiile de limfostază, de perturbare a preluării 
sarcinii limfatice obligatorii din lichidul interstitial. 
Acuratetea probei comportă utilizarea unui colorant 
adecvat. Proba se efectuează comparativ bilateral. 

De menționat că în condiţii de flebostaza (trombo- 
flebită acută, sindrom posttrombotic, malformații 
congenitale venoase) de partea cu edem, coloran- 
tul (în special albastru Evans) este rezorbit în timp 
mai scurt decât în partea contralaterală indemnă. 

Limfangiografia directă — Kinmonth (8) constă în 
introducerea unei substanțe radioopace uleioase 
(lipiodol ultrafluid) în lumenul unui trunchi limfatic și 
urmărirea pe filme radiologice în timpul injectării, în 
orele și în zilele, săptămânile și lunile următoare a 
radioopacitatilor de la locul abordului vaselor de 
limfă până la vărsarea ductului toracic în venele de 
la baza gâtului. În minutele următoare de la injec- 
tarea colorantului (în maniera descrisă mai sus) se 
procedează la o incizie de 1-2 cm proximal de 
conturul colorat. Se identifică trunchiurile limfatice 
colorate în albastru, se detașează de țesuturile 
conjunctive din jur, se canulează cu un ac adecvat 
și se injectează (manual sau mecanic) lipiodol 
ultrafluid în ritm mediu de 1 ml/5-10 min. Manevra 
comportă gesturi și aparatură de microchirurgie, se 
efectuează bilateral. În zilele următoare poate fi 
decelată o amplificare pasageră a edemului după 
limfangiografie. 

De la inceput, putem preciza 6 aspecte mai 
frecvent întâlnite in practică: 

1. Vase limfatice absente sau anevoios de iden- 
tificat si de canulat, foarte subțiri, gracile la locul 


inciziei si un numár redus de vase limfatice opaci- 
fiate in segmentele corporale proximale. In aceste 
cazuri se opacifiazá limfonoduri reduse ca dimensi- 
uni si ca număr la rădăcina extremității de intensi- 
tate radiologicá normalá de aspect omogen. Este 
cazul limfedemelor primare congenitale hipoplazice. 
Ín mai mult de 5096 din aceste cazuri incercarea de 
explorare limfangiografica poate fi un esec. Radio- 
grafiile nu decelează aspecte de limfostazá troncu- 
lará sau limfo-nodalà. 

2. Prezenta vaselor limfatice numeroase, largi 
(1-2 mm) la locul inciziei care pot fi canulate fara 
dificultate. Pe radiografiile imediate se opacifiaza 
vase limfatice numeroase, largi, sinuoase, de la 
locul injectárii si distal de acesta ca o consecinta a 
refluxului retrograd, páná la nivelul degetelor si de 
asemenea acelasi aspect al vaselor in segmentele 
următoare, în număr foarte mare (zeci, sute — fig. 5). 
În orele următoare se opacifiază și vasele limfatice 
de la coapsă, topografic așezate pe traiectul pedi- 
culului safenei. În continuare se opacifiază omogen 
si cu intensitate crescută un număr și volum mare 
(2-5 cm din suprafață) de noduri limfatice. Pe radio- 
grafiile efectuate în zilele următoare la nivelul picio- 
rului, gambei, coapsei rămân opacifiate trunchiuri 
limfatice numeroase, largi și cu modificări puţin sem- 
nificative sau nesemnificative de la o zi la alta. Este 
un semn al stazei tronculare în absenţa obstacole- 
lor mecanice. Nu se decelază semne de limfostază 
limfo-nodală. Putem surprinde opacifierea si aspecte 
ale vărsării ductului toracic. Sunt aspecte caracteris- 
tice prezente în limfedemele primare hiperplazice. 

3. Se pot identifica și canula fără dificultate vase 
limfatice la locul inciziei de aspect normal. Radiogra- 
fille segmentelor distale sunt fără modificări decela- 
bile. La nivelul coapsei numărul vaselor de limfă 
poate fi crescut (7-15 și peste) unele sinuoase, lo- 
calizate pe traiectul safenei interne. Nodurile limfa- 
tice se opacifiază neomogen cu lacune marginale 
sau centrale, tigrat etc., limfo-noduli santinelă cres- 
cuti de volum, până în regiunea lombară. Semnele 
de limfostază sunt discrete. Se pot decela aspecte 
ale circulaţiei colaterale. La nivelul vertebrelor lom- 
bare L2, L3 se întrerupe opacifierea nodurilor limfa- 
tice și distal putem surprinde trunchiuri limfatice 
largi (3-5 cm) sinuoase cu reflux în limfaticele me- 
zenterice si in cavitatea peritoneala a lipiodolului 
(ciorchine de strugure). Aspectele descrise sunt 
caracteristice in ordine metastazelor tumorale, tu- 
morilor limfo-nodale primare, tumorilor pancreatice, 
pancreatitei cronice. 

4. Identificarea si canularea vaselor limfatice la 
locul inciziei se poate realiza cu dificultate relativă. 
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Pe radiogriile segmentelor distale pot apărea trun- 
chiuri limfatice opacifiate numeroase, sinuoase de 
volum cvasinormal. La nivelul coapsei si în special 
în treimea superioară a acestui segment, numărul 
trunchiurilor de limfă opacifiată este foarte mare 
(zei, sute — fig. 5) distribuite pe toată suprafața 
coapsei (treimea superioară) circulaţie colaterală 
spre contralaterală. Staza limfatică radiologică evi- 
dentă și persistentă în zilele următoare este ca- 
racteristică limfedemelor secundare ale membrelor 
inferioare după ședințe repetate de róntgenterapie. 
Aspectul limfostazei secundare proximale are parti- 
cularitati la membrele inferioare comparativ cu mem- 
brele superioare, particularități generate de pre- 
zenta limfonodulilor inghinale (11). 

5. Identificarea si canularea fără dificultate pe 
fata dorsala a piciorului este caracteristica in insu- 
ficienta venoasá cronicá. Pe radiografiile imediate 
ale gambei si coapsei se vád trunchiuri limfatice 
numeroase localizate pe traiectul safenei interne 
(10-20 la numár) de dimensiuni intermediare (0,5- 
1,5 mm) cu modificári greu de identificat la nivelul 
leziunilor trofice ale gambei. Nodurile limfatice in- 
ghinale sunt de volum si numár crescut cu opaci- 
fieri de intensitati normale, cu unele lacune în no- 
durile distale. Nu se decelazá semne de limfostaza. 


Fig. 5 — Limfangiografie directá (profil) picior si 1/3 inferioará a 

gambei cu hiperplazie vasculará — vase limfatice largi, nume- 

roase, sinuoase, varicoase cu reflux distal si stazá prelungità 
(1-2 săptămâni). 
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Se apreciază ca opacifierea unui număr mai mare 
de vase limfatice dupa aspect si localizare topo- 
grafică (pe traiectul safenei interne) nu constituie 
un semn de limfostază, nu constituie un semn de 
perturbare circulatorie limfatică. Aspectul poate fi 
interpretat ca semne ale eforturilor de compensare 
circulatorie locală. 

6. Identificarea și canularea fără dificultate la 
locul inciziei însoțită de relaţii normale pe radiogra- 
file segmentelor inferioare sunt aspecte prezente 
în cazuri normale. Fac excepţie pierderile de lipio- 
dol în cazul fistulelor limfatice (1) sau a unor leziuni 
ale trunchiurilor limfatice după manevre brutale de 
masaj. Prezenţa unui reflux de chil si locul fistulei 
acestuia in peritoneu sau torace poate fi identificat 
prin manevrele limfangiografice directe concomitent 
cu prezenta altor aspecte radiologice. 

Odata cu dotarea si punerea la punct a unor 
mijloace si metode mai putin invazive sau neinva- 
zive, limfangiografia directa si-a restrans indicatiile 
și ariile de răspândire. 

Limfangiografia indirectă este o explorare pusă 
la punct în ultimele două decenii si constă în in- 
jectarea strict intradermică a câte 1 ml în 3-4 spaţii 
intermetatarsiene/metacarpiene a unor substanțe 
radioopace concentrate (lotasul, Isovist 300). În 
timpul injectării și la sfârșitul acestuia se efectuează 
radiografii la locul injectării și în segmentele limi- 
trofe, gleznă carp, gamba, antebrat. În imediata 
vecinătate, proximal de locul injectării, se opacifi- 
ază o rețea intradermică foarte bogată de trunchiuri 
limfatice foarte subțiri. Se apreciază că această 
explorare ar putea opacifia vasele limfatice iniţiale ce 
scapă limfografiei directe. Nu aduce relaţii asupra 
staţiilor limfonodale. 

Limfografia radioizotopică se constituie ca o ex- 
plorare indirectă a sistemului limfatic si realizează 
imagini anatomice și relaţii funcţionale. Particulele 
inerte marcate radioactiv (sulfocoloid de rhenium) 
se injectează în hipoderm în primul spaţiul inter- 
digital (la mână sau la picior); 0,2 ml — 2 m Ci — 
activitate globală 74 MBy. De la locul injectării, 
coloidul marcat este transportat pe cale limfatică 
95-98% sub formă de fagocitat în macrofage si 
3-5% ca atare în soluţie. În primul timp se înregis- 
trează stadiul funcţional după analiza comparativă 
a datelor asupra timpului de înjumătățire, a clea- 
rance-lui interstitial si a vitezei de migrare a co- 
loidului marcat. Rezumánd rezultatele enumerate 
se poate preciza că metoda are un coeficient im- 
portant de reproductibilitate, detectează o scădere 
a funcţionalităţi limfatice odată cu vârsta, o redu- 
cere a vitezei de circulaţie în limfedem și o ampli- 
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ficare a acestei viteze în flebedem. În al doilea timp 
se realizează datele morfologice. Metoda pune în 
evidenţă trasee ce reprezintă o sumare de imagini a 
mai multor trunchiuri limfatice de pe un traiect ana- 
tomic. De asemenea, nodurile limfatice sunt detec- 
tate în grupuri suprapuse la rădăcina membrelor. 
interpretarea acestor imagini poate sugera aspecte 
de stază și nivelurile anatomice la care este locali- 
zată ca şi importanța acesteia. Această metodă 
(sofisticată) rămâne în principal o tehnică de cer- 
cetare. Eliminarea trasorului radioactiv de la locul 
injectării este dependentă de funcţia macrofagelor 
circulante (fagocitarea particulelor marcate) de mo- 
bilitate lor în canalele tisulare prelimfatice în subs- 
tanta fundamentală (stadiul sol/gel) de viteza de 
pătrundere a lor în colectorii limfatici (a fluxului 
lichidului interstitial), de debitul limfatic, de starea 
circulației in trunchiurile limfatice, de activitatea 
macrofagelor limfo-nodale etc. 

Tomografia computerizată, rezonanța magnetică 
nucleară și xerografia ne pun la îndemână date 
asupra consecinţelor generate de perturbare a cir- 
culatiei limfatice asupra țesutului conjunctiv (ca si 
radiografia părților moi). În condiţiile de stază limfa- 
tică în țesutul conjunctiv are loc o fibroză hipertro- 
fică cu atât mai amplă cu cât evoluția este mai 
lungă și staza mai importantă (fig. 6). Se remarcă 
îngroșări tegumentare și densități crescute în struc- 
turile extraaponevrotice hipertrofiate ca si în struc- 
turile subaponevrotice, concomitent cu hipotrofii 
musculare. 

Examinările CT si RMN aduc relaţii importante 
asupra modificărilor din stațiile limfo-nodale în spe- 
cial asupra celor cu localizare profundă care pre- 
zintă aspecte patognomonice în cazul tumorilor 
maligne. 

Ecografia Doppler poate să confere date asupra 
modificărilor din țesutul conjunctiv, asupra staţiilor 
limfo-nodale, asupra pereţilor venelor (îngroșări 
apreciabile) la diferite niveluri și straturi (profunde, 
superficiale) și a modifcărilor circulatorii în venele 
bolnavilor cu limfedem (fluxul venos). 

Metodele de explorare imagistică enunțate (limf- 
angiografia directa, indirectă, radioizitopica, CT, 
RMN, xerografia, ecografia, Doppler) mai mult sau 
mai putin invazive constituie in principal tehnici de 
cercetare a unui domeniu de patologie vasculara 
inca insuficient elucidat si insuficient cunoscut si 
care pot fi utile ca tehnici de diagnostic. 

Pe lángá numeroasele metode de explorare ce 
vizeazá direct sau indirect sistemul limfatic amintim 
flebografia ca un procedeu utilizat si eficient in 


Fig. 6 — CT bilateral 1/3 medie picior transmetatarsian. Edem 
primar membru inferior drept, aspect de fibroscleroza masiva 
dorso-pedioasa (colectie Prof. Dr. Maria M. Mogoseanu). 


unele cazuri si etape ale diagnosticului diferential 
limfedem- flebedem. 


AFECTIUNILE INFLAMATORII ALE 
STRUCTURILOR LIMFATICE 


Se manifesta prin limfangita si adenita. Aceste 
leziuni inflamatorii ale sistemului limfatic sunt con- 
secinta insamantarilor microbiene a mediului intern 
cu streptococ, stafilococ, colibacil, pneumococi etc. 
Acestia sunt fagocitati in macrofage circulante si in 
celulele endoteliale fixe ale structurilor vasculare 
limfatice din capilare (erizipel), vase colectoare 
(limfangită reticulară), trunchiuri limfatice (limfangită 
tronculară), capilare limfatice limfo-nodale (adenită). 

Răspunsul la această agresiune este o reacţie 
de congestie locală care dezvoltă un proces infla- 
mator la nivelul vaselor limfatice și a țesutului con- 
junctiv înconjurător. Acest proces constă în tume- 
fierea endoteliului vascular limfatic si a țesutului 
conjunctiv. Acest proces constă în tumefierea endo- 
teliului vascular limfatic, infiltratia difuză a peretelui 
cu polinucleare, edem al țesutului conjunctiv limitrof 
și hiperemie cutanată (1). Procesul inflamator se 
extinde astfel de la peretele vascular la țesuturile 
înconjurătoare. Acest proces inflamator constă în 
edem, vasodilatatie, infiltratie difuză a conjunctivului 
cu celule polinucleare. Sistemul limfatic se implica 
în apărarea organismului în toate condiţiile de in- 
fectie locală. În toate procesele inflamatorii gene- 
ratoare de vasodilatatie se produce un exsudat 
inflamator bogat in proteine care poate depási ca- 
pacitatea de transport a vaselor de limfa. Aspectul 
constituie o insuficientá functionalà limfaticá pasa- 
gerá. In prezenta acestei supraincárcári circulatorii 
limfatice survine o stagnare a lichidului interstitial, 
un lichid bogat si care se imbogateste in proteine, 
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în care se produce o proliferare a fibroblaștilor care 
induc modificări în țesutul conjunctiv si care îm- 
bracă aspectul slăninos indurat sub un înveliș cu- 
tanat edematiat. Aspectul se constituie într-un 
edem dur tardiv postinflamator, posttraumatic ce se 
însoțește de o impotenta funcţională, impotenta ce 
se poate ameliora prin măsuri de mecano-fiziote- 
rapie locală. 

Limfangita reticulară se prezintă ca o reţea fină 
si deasă (densă) de linii roșii neregulate, intersecta- 
te, între care se găsesc ochiuri mari de tegumente 
de o culoare intermediară între tegumentele sănă- 
toase si culoarea rețelei reticulare. Regiunea este 
tumefiată, consecinţă a unui edem al dermului. Tre- 
cerea spre regiunea sănătoasă se face fără o de- 
marcatie netă/precisă. Aspectul poate fi surprins în 
jurul unor plăgi cu evoluţie mai anevoioasă în pri- 
mele etape. La compresiune adigitală, hiperemia 
poate să dispară și reapare la suprimarea compre- 
siunii. Ameliorarea acestui aspect precede vindeca- 
rea plăgii care s-a constituit ca o poartă de intrare. 

Limfangita tronculară evoluează de la poarta de 
intrare spre/până la stațiile limfo-nodale desenând 
cu roșu pe tegumente legătura între aceste două 
repere. În zonă traseele roșii late de până la 1 cm. 
localizate pe traiectul pediculilor venoși superficiali 
se percepe o durere spontană, accentuată la pal- 
pare, se remarcă prezenţa unei induratii subcuta- 
nate. Aspectul este consecința difuziunii procesului 
inflamator la hipodermul limitrof. Prezența a două 
sau mai multe asemenea trasee, ca și aspectul 
destul de regulat diferențiază limfangita tronculară 
de flebita superficială (aceasta poate să debuteze 
secundar unei cateterizări venoase prelungite ina- 
decvat sau localizată și plecând de la un pachet 
varicos distal). Limfangita congestivă poate evolua 
segmentar spre supuratie constituindu-se ca un 
focar independent. Limfangita tronculară congestivă 
ca si cea supurată debutează si pot evolua cu o 
poartă de intrare evidentă. Infecția se poate stinge 
la locul porții de intrare si să continuie pe traiectul 
trunchiurilor limfatice. În perioada de pionerat a limf- 
angiografiei directe s-a putut observa opacifierea 
acestor vase de limfă considerate ca un episod de 
limfangită tronculară congestivă fără modificări se- 
miologice imagistice notabile. 

Erizipelul (eritos=rosu, pelle=piele) este un rás- 
puns la infectiile cu streptococii B-hemolitici grupa A 
localizatá la nivelul capilarelor din derm unde survi- 
ne o vasodilatatie, edem, infiltratie celulara, intr-un 
cuvânt un proces de dermită acuta. Clinic, dupa o 
incubație scurtă (zile) are loc un debut brutal cu 
semne generale: frison — febrá pana la 40°C (febra 
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este precedata de un frison solemn, violent) cu de- 
terminari asupra stárii generale, cefalee, tulburári 
digestive, tahicardie, tahipnee, oligurie etc. Local, 
în vecinătatea unei porti de intrare evidente, dece- 
labilă sau ascunsă, după câteva ore se percepe o 
tensiune, durere pe o zonă tegumentară unde se 
dezvoltă un placard — erizipelatos — cu margini poli- 
ciclice, margini mai ridicate decât planul tegumen- 
telor limitrofe, de culoare roșie cărămizie. Aceste 
margini constituie bureletul de expansiune. Central, 
își poate schimba culoarea spre palid (semnul 
Millian). După o evoluţie de 6-8 zile semnele gene- 
rale se estompeazá, local — prurit si descuamare 
tegumentará (caracteristica in infectiile tegumentare 
si absenta in evolutia tromboflebitei profunde). In 
regiune se instaleazá un edem important. Dupá 
vindecare suprafata interesatá rámáne pigmentata 
pentru câteva săptămâni. Forme clinice: localizat, 
migrator, discontinu (insule) serpinginos (șerpuitor), 
flictenular, necrotic, flegmonos, fluture (la față oco- 
leste buza superioara, poate prinde pavilionul urechii 
— celulita nu). Diagnosticul diferenţial: eritem, dermite 
stafilococice, furuncul, tromboflebita profundă etc. 
Evoluţia spre vindecare sub tratament poate fi com- 
pletată de recidive după luni sau ani. Complicatiile 
locale: limfangită, adenită (congestivă, supurată), 
necroză, gangrená tegumentară, abcese, fleg- 
moane în hipoderm, septicemie, glomerulonefrita, 
limfedem secundar. Recidiva episodului acut este 
imprevizibilă. De la primul puseu poate fi relevantă 
prezența unui limfedem congenital subclinic. Un 
episod acut de erizipel ce complica un ulcer de 
gamba la un bolnav cu un sindrom posttrombotic 
agraveazá evolutia edemului. Concomitent amelio- 
reazá evolutia ulcerului care se cicatrizeazá in timp 
scurt, in sáptámánile urmátoare. in evolutia acestui 
edem supraadáugat secundar puseului/puseurilor 
de erizipel grefat peste edemul din sindromul post- 
trombotic are loc o ingrosare a tegumentelor si o 
cicatrizare robusta, de durata a ulcerelor gambiere. 
Tratamentul erizipelului este preventiv si se adre- 
seazá porţii de intrare, rezistenței organismului, 
bacteriostatic si bactericid. Injectarea intralimfaticá 
a lipiodolului ultrafluid dupa stingerea episodului 
acut poate intrerupe lantul recidivelor. Tratamentul 
curativ se realizeaza prin aplicatii antiseptice locale 
și penicilină (milioane/zeci de unităţi de milioane 
parenterale). 

Adenita acută este o formă de adenomegalie ce 
debutează și evoluează în acompanierea unei însă- 
mantari microbiene în teritoriul distal aferent. Pre- 
cede și/sau însoțește limfangita acută. Se manifes- 
tă clinic local cu durere spontană în regiunea limfo- 
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nodală, inghinală, axilară, cervicală, durere accen- 
tuată la palpare când se percepe și se identifică o 
masă tumorală limfo-nodală la început mobilă apoi 
aderentă la structurile limitrofe din același plan 
(vase aferente, eferente, periadenită) aspectul se 
poate însoți de congestia tegumentelor superficiale 
si de aderenţa la acestea. Congestia dispare la 
compresiune. Pliul cutanat în regiune este mai gros 
decât cel contralateral și poate desena un aspect 
în coajă de portocală. Sunt semne ale unui edem 
inflamator suspendat. La formele fără poartă de in- 
trare evidentă am injectat colorant Evans în primul 
spaţiu intermetatarsian. Colorantul a fost resorbit 
fără modificări notabile la locul de injectare. În ve- 
cinătatea imediată a adenopatiei, distal de aceas- 
ta, în regiunea cu edemul suspendat a fost iden- 
tificat un teritoriu tegumentar colorat în bleu ca o 
consecință a refluxului distal limitrof. La unele ca- 
zuri a fost remarcat concomitent un edem scrotal, 
penian. 

Adenopatia congestivă însoțește toate formele 
de tromboflebită superficială sau profundă. Forma 
subacută acompaniază tulburările trofice si ulcerele 
de gambă din sindromul posttrombotic. Pe limfogra- 
file acestor cazuri se opacifiază un număr crescut 
de vase limfatice, limfo-noduli voluminosi inghino- 
iliaci (mai rar neuniformi) dar fără semne de stază 
circulatorie limfatică. Imaginile pot fi interpretate ca 
aspecte ale efortului de compensare circulatorie. 

Adenita supurată poate evolua acut și se ma- 
nifestă clinic cu durere, căldură locală, congestia 
tegumentelor, tumoră fixă, mai precis sau mai slab 
delimitată de țesuturile din jur și cu o zonă centrală 
de fluctuenta. Evoluţia cronică a adenitei supurate 
evoluează spre adenopatie ramolită, fistulizată — 
fistule cu margini ulcerate neregulate, decolorate 
(adenite tuberculoase). Tegumentele din jur sunt 
violacee. „Prin fistule se scurge un puroi verzui 
conținând grunji proveniţi de pe urma cazeificării“ 
(1). Evoluţia este de lungă durată punctată de 
suprainfectii. Cicatrizarea este tardivă si cicatricea 
inestetică. 

Adenitele acute generalizate (mononucleoza in- 
fectioasa) sunt însoțite si de alte semne locale si la 
distanță: splenomegalie etc. (15). 

Patologia acută vasculară limfatica si limfono- 
dală se însoțește de semne generale: frison — febră, 
tahicardie, interesarea stării generale, semne di- 
gestive, simptome ce pot evolua dramatic când 
este depășită capacitatea de localizare. Astfel, 
adenoflegmonul îmbracă un caracter difuz extensiv 
si scaldă într-o secreție tulbure țesuturile din jur în 


absenta puroiului bine legat. Evolutia spre genera- 

lizare (septicemia) poate complica prognosticul. 
Tratamentul infectiilor localizate la nivelul struc- 

turilor limfatice constă în măsuri preventive, chirur- 


gicale, adecvate locale (poarta de intrare), si gene- ` 


rale (si antibioterapie pe cât posibil tintità — anti- 
biogramá). 

Adenita inflamatorie este o tumoră satelită be- 
nignă. Limfo-nodulii se constituie într-un sistem care 
reacționează clinic identic prin adenomegalie în pre- 
zenta multitudinilor agresionale (tumorale, infecțioase, 
inflamatorii, alergice, toxice etc). Caracteristicile cli- 
nice ale adenomegaliei/adenopatiei realizează parti- 
cularitati putin semnificative etiologic în prezența 
unei reacții cvasiuniforme în fata a numerosi factori. 

Examenul clinic al stațiilor limfo-nodale se prac- 
tică și se recomandă să fie practicat sistematic în 
toate regiunile de concentrare anatomică (cervical, 
axilar, inghinal etc.). După acest examen putem 
preciza caracterele locale de sediu anatomic — loca- 
lizate (infecţii, supuratii, focare tumorale, tubercu- 
loză etc) — generalizate (virotice, tumorale). 

Dimensiunea adenopatiei poate fi variabilă până 
la un Ø de 4-5 cm si peste (limfosarcom, boala 
Hodgkin) prin confluență pot da naștere la pachete 
mari, considerabile neregulate. Viteza de creștere a 
adenopatiei poate fi atribuită gradului de maligni- 
tate. Cu cât procesul este mai malign (sarcom) 
dezvoltarea este mai brutală. Adenopatia ce se 
instalează în timp scurt și evoluează perceptibil se 
însoțește de durere cu atât mai importantă cu cât 
tensiunea asupra capsulei evoluează în timp mai 
redus. Consistenta este variabilă. De exemplu în 
boala Hodgkin poate fi mai moale la debut, în evo- 
lutie devine fermă. Limfo-nodurile carcinomatoase — 
metastatice pot prezenta o duritate crescută. Tu- 
berculoza limfo-nodală realizează o adenopatie de 
consistență redusă — moale în primele etape ale 
evoluției și se poate calcifica în etapele finale — 
radioopacitate si duritate osoasă. 

Mobilitatea este păstrată la debut fata de planu- 
rile profunde și fata de cele superficiale. Procesele 
de periadenită alterează mobilitatea. De asemenea, 
mobilitatea se reduce prin confluența în pachete, 
este suprimată în limfosarcom și alte tumori ma- 
ligne limfo-nodale. Prin ramolirea centrală si evolu- 
tia spre fistulizare este suprimată mobilitatea super- 
ficială; mobilitatea poate persista fata de planurile 
profunde (tuberculoză, actinomicoză). Fistulizarea 
adenopatiei este excepţională în cazul bolilor de 
sistem, a celor tumorale. 

Vârsta debutului poate orienta asupra etiologiei 
- la tineri: viroze, TBC, infecţii limfotrope — la 
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vârstnici în prezenţa unei involutii fiziologice limfa- 
tice (limfo-nodale crește frecvența tumorală; face 
excepție boala Hodgkin cu vârful de freventa la 
tineri). 

Starea generală se alterează în timp scurt în 
boala Hodgkin și în procesele metastatice tumo- 
rale. 

Numeroase adenopatii se pot însoți de la debut 
sau pe parcurs de un sindrom febril de aspect 
remitent intermitent, continuu, ritmic, perioade fe- 
brile întrerupte de perioade afebrile, ondulant etc. 

Hepatomegalia si în special splenomegalia în- 
sotesc adenopatia.' Splenomegalia poate preceda 
adenomegalia (sarcoidoza, boala Hodgkin) alteori 
splenomegalia poate fi singura manifestare clinică 
pentru un timp, ca o reactie în prezența unei afec- 
tiuni limfatice. De reţinut examenul perineului: pros- 
tată, scrot, anus — genital in special, în cazul unei 
adenopatii inghinale. 

Interpretarea și urmărirea rezultatelor de la exa- 
menele de laborator și a celor de imagistică pot să 
completeze fișa diagnostică, evoluţia și răspunsul 
terapeutic. 

Biopsia, în cazul unei adenopatii este regulă 
diagnostică. Se recomandă practicarea acesteia la 
o lună de la debut, pe limfo-noduri neiradiate. În 
mare, pot fi identificate mai multe aspecte: desen 
nodal conservat în prezența unui proces inflamator 
— formațiuni nodulare (parcelare) histiocitare (TBC, 
sarcoidoze etc.) arhitectură limfonodală alterată/su- 
primată (limfoame maligne) cu celule tipice. Pot fi 
necesare biopsii repetate din regiuni diferite. Actul 
chirurgical comportă extirparea în totalitate a limfo- 
nodului vizat. 

Clasificare. După localizare pot fi: locale, regio- 
nale, generalizate; după evoluţie: benigne, maligne. 
Anatomo-clinic adenomegaliile pot fi inflamatorii 
sau infecțioase (acute, cronice, regionale, nespeci- 
fice, specifice: tuberculoză, sarcoidoză, sifilis, viroză, 
bruceloză, reumatismale) si tumorale: metastaze, 
locale, afecţiuni de sistem: leucemie, limfosarcom 
Hodgkin, reticuloze, etc. 


TUMORILE BENIGNE 


Limfangiomul este o tumoră benignă a vaselor 
limfatice care debutează în copilărie, localizat în 
ordinea frecvenţei la baza gâtului, în mezenter, cen- 
tura scapulară, membrul superior, inferior, intraosos 
etc. Este o malformatie congenitală care se poate 
dezvolta sub formă chistică, cavernoasă sau capi- 
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lara, cu mare potential de recidiva postoperatorie. 
Forma chistica dezvoltata la baza gatului — higroma 
— debuteaza in copilarie ca o formatiune tumorala 
iatero-carvicala elasticá sau fluctuentá, nedureroasa, 
evolueazá spre aspecte monstruoase cu conse- 
cinte asupra structurilor anatomice din regiune pe 
care le dislocá si pe care le poate comprima. La 
punctie se recoleateazá un lichid clar, usor gálbui 
cu proteine crescute (15-40 g 96» fárá aspect chilos). 
Lichidul extirpat se reface in cáteva zile. Injectand 
substantá de contrast in acest chist se poate obtine 
desenul formei acestuia, insá fárá a putea decela 
sursa de alimentare sau cáile de golire. Tratamen- 
tul esto chirurgical si constă în extirparea larga, cat 
mai completà a peretelui propriu cu recomandarea 
ca bontul restant sá rámáná larg deschis astfel, li- 
chidu! ce s-ar putea reacumula in pseudosacul neo- 
format sa poata fi rezorbit de limfaticele din tesutul 
conjunctiv limitrof. În momentul refacerii sacului, 
chistul îşi reia evoluţia 

Limfangiomul mezenteric este o formă chistică 
dezvoltată la baza mezenterului, evoluează spre 
cavitatea abdominală, fără simptome la debut și cu 
simptome nespecifice pe parcurs. La palparea 
abdominală se poate percepe o formațiune tumo- 
raid care a determinat creșterea în volum a abdo- 
menului cu simptomele subiective ale unui continut 
lichidian închistat (confirmare ecografică), cu sla- 
bire marcata in greutate, subdezvoltare somaticá, 
cu edeme limfatice asimetrice ale membrelor infe- 
rioare sau cu edeme hipoproteice. Continutul chis- 
tului poate fi chilos, chiliform sau limfatic. Chisturile 
cu continut limfatic ar putea avea punctul de ple- 
care în retroperitoneu în limfaticele lombare. Chis- 
turile chiloase/chiliforme se pot rupe in cavitatea 
peritoneală — ascită. În unele cazuri, ruperea aces- 
tor chisturi poate evolua cu simptomele acute ale 
unui sindrom de iritatie peritoneală. Tratamentul 
este chirurgical și constă în extirparea largă a chis- 
tului si uneori cu extirparea segmentului de intestin 
subțire decelat sau presupus vinovat de acumu- 
larea conținutului chistic. 

Limfangiomul cu altă localizări (centură scapu- 
lară, pelvină, membre perete toracic, abdominal) 
are o structură cavernoasă - capilară fără o deli- 
mitare de țesuturile în care se dezvoltă, infiltrând 
aceste tesuturi. Poate fi întâlnit în literatură sub 
termenii improprii de limfedem suspendat. Debu- 
tează insidios în hipoderm, se dezvoltă infiltrându-l 
nesistematizat cu prelungiri numeroase, uneori spre 
derm, realizând flictene la suprafața tegumentelor. 
Prin punctia acestora sau după ruperea lor se 
scurge un lichid clar ușor gălbui, cu proteinele în 


2262 


cantitate de 10-30 g%o. Mai rar si foarte rar se înso- 
tesc de limfedeme distale. La compresiunea digi- 
tala aceste flictene se golesc de continut. Lipiodolul 
ultrafluid injectat intralimfatic (dorso-pedios, dorso- 
carpian) nu decelazá conexiuni cu limfangiomul. 
Lipiodolul injectat in flictenele limfangiomului nu 
identifica conexiuni cu limfaticele limitrofe sau cu 
limfo-nodulii regionali si nu intotdeauna sau nicio- 
data nu opacifiaza toate prelungirile tumorale. Ast- 
fel, se apreciazá cá manevra nu este utilá pentru 
identificarea intinderii in vederea extirpárii operatorii 
complete. In schimb, injectarea cu sol. albastru 
Evans 2% (1-2 ml), distal de limfangiom cu 12-24 
ore preoperator coloreaza in albastru bleu struc- 
turile si continutul acestei tumori. Manevra poate fi 
utilă pentru orientarea largă intraoperatorie in ve- 
derea unei extirpări complete. Formațiunile rămase 
(microscopice) pot să genereze recidive. Suprafe- 
tele tegumentare mari ocupate de limfangioame pot 
fi acoperite cu ‚grefe de tegumente sau cu te- 
gumentele limitrofe după extinderea acestora pe 
expandoare implantate anterior subcutanat. 


TUMORILE MALIGNE ALE VASELOR 
LIMFATICE 


Limfangiosarcomul este o complicatie malignă 
rară/foarte rară ce debutează și evoluează pe va- 
sele de limfă ale bolnavilor cu limfedem primar sau 
cu limfedem secundar. Limfangiomul la membrul 
superior dezvoltat pe un limfedem secundar unui 
neoplasm mamar operat completat cu róntgenterapie 
regională este cunoscut în literatură sub numele de 
sindromul Stewart-Tréves. Astfel, această tumoră 
malignă debutează pe terenul unui limfedem cu 
evoluţie lungă prin simptome ca: dureri locale (ab- 
sente anterior acestui episod) agravarea importantă 
a edemului, congestia tegumentelor, vezicule, mu- 
guri cutanati de culoare violacee, simptome acom- 
paniate de un sindrom febril. Examenul morfopato- 
logic confirmă suspiciunea de malignitate. Plaga 
după biopsie se vindecă anevoios. Evoluţia tumorii 
este foarte rapidă. Ca tratament poate fi încercată 
dezarticularea extremității și chimioterapie. 

Tumorile maligne la nivelul limfonodurilor se dez- 
volta ca tumori primare (limfoame) sau secundare 
(metastaze). 

Limfoamele maligne sunt un grup de afecţiuni 
proliferative ale sistemului limfatic. Semnul local 
principal constă în hipertrofia nodurilor limfatice — 
adenopatia. Adenopatia tumorală este nedureroasă, 
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dură, de mărime variabilă, decelabilă la palpare și 
la examinările paraclinice, localizate periferic sau 
profund (abdomen, retroperitoneu, torace). La de- 
but, această adenopatie este mobilă, ulterior devine 
fixă la planurile profunde, la planurile superficiale, 
acompaniată ulterior de un limfedem secundar 
localizat la rădăcina extremității, interesând centura 
acesteia. 

Spre deosebire — adenopatia netumorală infla- 
matorie/infectioasa evolează cu dureri spontane în 
regiunile limfo-nodale, cu durere accentuată la 
palpare, de consistență elastică moale, fluctuenta, 
poartă de intrare (a germenilor) decelabilă, conges- 
tia tegumentelor de acoperire (adenopatie acută), 
fistule (adenopatie TBC latero-cervicală) cu evoluție 
prelungită. 

Patologia tumorală limfonodală înglobează lim- 
foamele Hodgkin, non-hodgkiniene (reticulosarcom, 
limfosarcom, limfom giganto-folicular, leucemie cro- 
nică limfatică) și metastazele. 

Boala Hodgkin este o afecțiune malignă a tesu- 
tului limfoid cu particularităţi histologice, debutează 
în masa unui nod limfatic de unde se poate răs- 
pandi prin contiguitate, limfatic, hematogen. Semne- 
le clinice de debut sunt necaracteristice (febră 
neregulată, transpiratii nocturne, scădere în greuta- 
te — simptome ,B" — 5), prurit, dureri, osoase, adeno- 
patie, spleno-hepatomegalie, sindrom mediastinal. 
sindrom de venă cavă superioară etc., examene de 
laborator puţin sau nepatognomonice. Diagnosticul 
de certitudine este morfopatologic (biopsie); se pot 
preciza forme histologice: predominenta limfocitară, 
scleroza nodulară, celularitate mixta, depletie limfo- 
citara etc. Celelalte explorări sprijină stadializarea 
clinica, anamneza (simptome ,B"), examen obiectiv, 
Rx. toracic, ecografie abdominala, CT, RMN, limfan- 
giografie directa bilateralà cu urmárirea radiologica 
abdominala si toracica in timp, laparoscopie, biop- 
sie hepatica, splenectomie, examene de laborator 
(limfopenie, leucopenie, trombopenie, anemie, VSH 
accelerat, LDH, fosfataza alcalina, alterarea testelor 
hepatice, renale, revarsat pleurale, peritoneale — 
transudate, exsudate chiloase) punctie medulará etc. 

Limfangiografia directa ar putea fi consideratà 
ca o explorare importanta in stadilizare si urmárirea 
evoluției sub tratament a limfoamelor. Între aspec- 
tele limfangiografice (3) ar putea fi amintite: limfo- 
noduri de aspect lacunar, fantomatic, reticulat, gra- 
nitat, limfonoduri „roase de molii“, striate, balonizate 
de dimensiuni normale sau crescute între care se 
găsesc noduri limfatice de aspect normal, mai rar 
cu blocaje circulatorii limfonodale. Prezenţa de asi- 
metrii, dilatări ale vaselor de limfă aferente, limfo- 


nodale, gheme vasculare, extravazari, balonări limfo- 
nodale cu circulaţie colaterală, reflux în mezenter, 
fistule pleurale, peritoneale. Imaginile patologice ale 
nodurilor limfatice pe limfografii sunt localizate de 
obicei central în neoplaziile primare și în principal 
la periferia acestora în cazul metastazelor - ca 
aspecte lacunare marginale — coajă de ou — semi- 
lunare. Limfo-nodulii santinelà identificati clinic limf- 
angiografic si/sau colorati ca atare, ín cazul meta- 
stazelor melanoamelor cutanate au fost identificati 
și în cazul altor afecţiuni tumorale. Tratamentul com- 
portă gesturi chirurgicaie în cazurile surprinse în 
perioada de tumori unice (grup limfo-nodal) acom- 
paniate de urmărire clinică și paraclinică riguroasă. 
Baza tratamentului rămâne chimio și rântgenterapia. 
Traumatismele. Sistemul limfatic, ca o compo- 
nentă structurală a țesutului conjunctiv. cu o functie 
esenţială în procesele de apărare este imphcat în 
toate agresiunile asupra organismului. Orice trau- 
matism poate să determine contuzii, hematcame, 
plăgi cu distrugeri tisulare difuze sau/si vasculare 
limfatice. Edemele posttraumatice retin un extra- 
vazat proteic important în teritoriul interesat. Re- 
zorbtia acestuia se face exclusiv pe cais limfaticá. 
Perturbarea acestui proces, care depaseste aproxi- 
mativ 4 săptămâni, se poate complica prin alte. 
procese locale dintre care cel mai important ar fi mo- 
dificarea fibroscleroticá. Aceasta stă la baza con- 
stituirii edemului tardiv, dur, posttraumatic. Refacerea 
morfologica si functionala a retelei limfatice locale 
faciliteaza vindecarea acestuia. Extravazatele sang- 
vine (echimoze, hematoame) sunt rezorbite in ex- 
clusivitate pe cale limfaticá, la nivelul capilarelor de 
limfă dupa o prelucrare locală prealabilă parţială. 
La nivelul limfo-nodurilor regionale continuă această 
prelucrare ca asupra unui material sirăin. Nodurile 
limfatice se pot colora în gri-negru, se hipertrofiaza 
în cazurile unor hematoame importante, aspect pus 
în evidenţă la examenul morfopatologic în coloratia 
Pitters. Prezența hematiilor în limfă, în special în 
limfa ductului toracic până la o anumită valoare 
este fără semnificaţie patologică. Aspectul ar putea 
fi interpretabil/discutabil ca o comunicare limfo-ve- 
noasă (microscopică) pe direcția veno-limfatică. 
Traumatismele directe asupra sistemului limfatic 
pot produce fistule limfatice externe, interne — chilo- 
torax, chilo-peritoneu, limfocel. Fistula externa a 
fost semnalata in chirurgia varicelor (proteine in re- 
varsat 20-30 g%o) dupa stripping sau dupa excizia 
unor pachete varicoase (trombozate) de pe fata 
interna in 1/3 superioará a gambei (1). Fistulele 
limfatice secundare stripping-ului se exteriorizeaza 
rar, limfa extravazată se poate rezorbi pe traiectele 
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proximale subcutanate. O fistula limfatica se poate 
inchide spontan; poate persista pana la cca. 3 sáp- 
tamani. Un pansament compresiv distal reduce flu- 
xul limfatic, debitul fistulei si faciliteaza vindecarea. 

Limfocelul este o acumulare de limfá ce survine 
în urma ruperii unor trunchiuri de limfá cu menti- 
nerea continuității tegumentare. Se constituie lent 
ca o formaţiune ovoidă, rotundă, tumorală proemi- 
nentă, fluctuentă. Suprafața de fluctuentà este 
mărginită la hotarul cu țesuturile sănătoase de o 
induratie ce devine mai pregnantă după extirparea 
prin punctie a conţinutului. Ca tratament, se reco- 
manda golirea conținutului prin punctie si un pansa- 
ment compresiv adecvat distal si local. Curgerea 
limfei dintr-un vas limfatic se insoteste de perturbari 
fiziologice pe traiectul vasului interesat extravazárii 
limfatice. 

În urma traumatismelor, continuitatea trunchiu- 
rilor limfatice se restabilește în câteva săptămâni 
prin vase limfatice de neoformatie. Astfel, secţiunea 
sau extirparea vaselor de limfă se însoțește de tul- 
burări circulatorii limfatice pe o perioadă limitată și 
care sunt compensate de constituirea unei circulații 
colaterale sau de dezvoltarea unor vase de neofor- 
matie. Compresiunile segmentare, chiar îndelun- 
gate, se acompaniaza de un edem limfatic ce se 
remite odatá cu suprimarea factorului generator. 
Agresiunile asupra statiilor limfo-nodale sunt com- 
pensate mai anevoios. Róntgenterapia la aceste 
nivel se însoțește de un proces masiv de fibro- 
sclerozá in special asupra structurilor limfatice. 
Cicatrizarea tesutului conjunctiv dupá aceste terapii 
în condiţiile fibrosclerozei amintite sumata peste 
deteriorările (ablatiile) limfo-nodale sunt frecvent 
generatoare de procese de limfostază — limfedem 
secundar. 

Forme clinice ale limfedemului. Limfedemul 
primar: particularități de diagnostic: — fără antece- 
dente; — cu antecedente (boală Milroy) debut la 
nastere, in copilárie, adolescentá, adult etc. — 
simptome subiective sărace, necaracteristice; — l0- 
calizat distal la degete, de la nastere, pe fata dor- 
salá a piciorului cu evolutie spre segmentele urmá- 
toare: glezná, coapsá, perineu; máná, carp, ante- 
brat; — edem dur, palid, partial reductibil, cu evo- 
lutie spre ireductibil, plicá glezniera/carpiana — 
cicatrici hipertrofice, cheloide (fig. 7); — hiperpilo- 
zitate (par lung, gros, drept, des — fig. 1-3); — la 
palpare: pliu gros dorso-digital, cu godeu dublu 
godeu dorso-pedios (fig. 1), godeu pretibial persis- 
tent; — dilatatii venoase: vene cu pereţi ingrosati, 
aspect perceptibil la palpare și care rămân nemo- 
dificati/putin modificaţi în decubit (varice de decubit) 


2264 


— paraclinic — rezorbtie colorant și difuziune retro- 
gradă la degete și spre marginea piciorului (forma 
hipoplazică), pete de culoare la nivelul gambei 
(forma hiperplazica); CT — cu aspecte de fibroscle- 
roză masivă în toate segmentele cu edem pe fețele 
dorsale ale degetelor/ale piciorului, si pretibial (7, 
10, 11) şi subaponevrotic, tegumente groase — eco- 
grafie — îngroșare dermo-hipodermica, artere si 
vene cu perete dubiu/ triplu de gros fata de normal, 
vene rezistente la compresiune, vene superficiale, 
largi (perete gros de 2-3 ori față de normal) cu sau 
fără reflux perceptibil), - RMN — xerografie — în- 
groșare tegumentară și dermo-hipodermică cu benzi 
groase nesistematizare de fibroscleroză, — limfo- 
grafia directă poate preciza două aspecte: hipo- 
plazie vasculară sau mai rar hiperplazie vasculară 


(fig. 5). 


Fig. 7 — Limfedem primar membru inferior drept — cicatrici 

cheloide monstruoase. Cu 10 ani anterior la cazul respectiv a 

fost practicată excizia extraaponevroticá a țesutului edematiat 

fibro-scleros și grefat cu tegumente (PPLD) recoltate de pe 
membru cu limfedem. 


Limfedem primar hipoproteic este o formă cli- 
nică la care se adaugă pe lângă simptomele defi- 
nitorii ale limfedemului primar o pierdere enterală 
proteică importantă. În mod normal mucoasa in- 
testinului subțire este permeabilă pentru elementele 
nutritive digerate din lumen. Permeabilitatea este 
cvasiidentică în ambele sensuri, perturbări ale lim- 
faticelor entero-mezenterice antrenează un sindrom 
de malabsorbtie pentru macromolecule si o pier- 
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dere a macromoleculelor proprii extravazate din ca- 
pilarul sangvin la nivelul straturilor interne ale in- 
testinului subtire. Aceste tulburári determina o pier- 
dere importantà a proteinelor proprii (in procent mai 
important a albuminelor cu greutate moleculará mai 
redusá) si o perturbare a rezorbtiei (6). Datorità 
permeabilitatii crescute a membranei enterale, ede- 
mul peretelui intestinal este absent in toate tulburá- 
rile circulatorii de retur (limfatice primare, secun- 
dare-neoplazice, venoase-cirozá). Ca o particulari- 
tate la examenul morfopatologic al mucoasei ente- 
rale in aceste cazuri gásim o hipotrofie a vilozitá- 
tilor intestinale si o tendintá de aplatizare a valvelor 
conivente. Această hipoproteinemie contribuie la 
scáderea presiunii coloidoosmotice intracapilare si 
la o reducere a rezorbtiei in capătul venos. La 
aceste cazuri, proteinele (serinele) si lipidele in 
scaun înregistrează valori crescute (in absența 
maldigestiei). Hipoproteinemia agravează evoluția 
edemului. 

Refluxul de chil se poate manifesta la nivelul 
aparatului urinar, genital (fig. 8), la nivelul extremi- 
tatilor (refluxul de chil în peritoneu sau pleura este 
mai curând secundar: posttumoral, rupturi chiste 
mezenterice, postoperator, posttraumatic etc.). Re- 
fluxul de chil la nivelul extremităților (uni/bilateral) 
se percepe ca un edem însoţit de hipoproteinemie, 
hipolipidemie cu flictene numeroase în principal pe 
fata anterointernă a coapselor în 1/2 superioară. 
Din aceste flictene se poate scurge un lichid alb, 
lăptos — chilos. 


Fig. 8 — Limfangiografie bilateralá. Reflux de chil in limfaticele 
genitale si vulvare. 
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Limfedemul secundar este localizat de la debut 
limitrof si distal de localizarea obstacolului limfatic. 
Poate fi consecinta unor cauze unice: 1. sectiuni 
ale trunchiurilor de limfa (chirurgical sau traumatic), 
2. ablatiei unor statii limfo-nodale, 3. tumori (secun- 
dare, primare) limfo-nodale, 4. róntgenterapie, 5. in- 
fectios, 6. parazitoze, 7. pseudo/paraneuorologice, 
8. cauze multiple. Sectiunile traumatice a unor 
trunchiuri de limfa pot genera fistule traumatice sau 
limfocel. În timpul intervențiilor chirurgicale sunt 
sectionate limfatice in plaga operatorie. Teoretic, 
oricare sectiune a trunchiurilor de limfá poate ge- 
nera perturbári circulatorii distale si constituirea 
unui edem. De cele mai multe ori, acest edem este 
de volum minim, subclinic. Masuratori comparative 
efectuate preoperator, postoperator si bilateral com- 
parativ confirma afirmaţia. Această formă de edem 
are o evoluție scurtă si dupa 2-5 săptămâni se 
remite, odatà cu dezvoltarea circulatiei colaterale, a 
vaselor limfatice de neoformatie. Experimental a 
fost dovedit (9) cá sectiunea tuturor trunchiurilor de 
limfă poate fi compensată prin rețelele limfatice de 
neoformatie. Ablatiile staţiilor limfo-nodale practi- 
cate în chirurgia oncologicá constă pe lângă sec- 
tiuni ale trunchiurilor limfatice aferente si eferente si 
în îndepărtarea nodulilor limfatice insámántate 
tumoral (14). În primele zile postoperator se pro- 
duce o perturbare in rezorbtia si transportul limfei si 
ia nastere un edem precoce la hotarul clinic/sub- 
clinic in segmentele din apropierea cicatricii ope- 
ratorii. Ín cicatricea postoperatorie se pot dezvolta 
vase limfatice de neoformatie care pot suplini inte- 
gral functiile teritoriului limfatic in urmatoarele 4-6 
săptămâni. Cicatricile fibroase profunde pot stânjeni 
dezvoltarea și funcția vaselor limfatice de neofor- 
matie, ca și dezvoltarea circulaţiei colaterale, cica- 
trici care generează limfedemul secundar tardiv 
postoperator. Acest edem, în stadiu precoce, este 
de volum redus/mediu și cu o semnificaţie clinică 
puțin importantă. Debutul acestui edem poate sur- 
veni în primele luni postoperator sau tardiv după 
mai multi ani odată cu reducerea fiziologică a 
transportului limfatic cu vârsta sau după creșterea 
teritoriului-conjunctiv (obezitate). Róntgenterapia în 
regiune, infectiile/supuratiile plăgii operatorii sau 
infecţii distale (supuratii, celulită, limfangită, erizi- 
pel), recidivele tumorale pot fi cauze generatoare 
de forme severe de limfedem secundar. Róntgen- 
terapia distruge structurile tinere și ca atare și va- 
sele de limfă de neoformatie. Cicatriciile postrântgen- 
terapie (postoperatorii sau vizând statii limfo-nodale 
limitrofe tumoral, exemplu regiunea axilară după 
tumorectomii mamare sau mamectomii) se acom- 
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paniaza de procese de fibrosclerozá extensiva care 
constituie obstacole mecanice pe traiectul circulatiei 
limfatice locale si distale si care procese de fibro- 
sclerozá pot induce stenoze ale venelor profunde. 
Asa se poate explica ameliorarea edemului la 
membrul superior dupá excizia simplá a acestor 
cicatrici (cu eliberarea venei axilare) generate de 
radiatiile ionizante. Se apreciaza cá flebografia este 
un examen protopatic în depistarea coafectăriilor 
venoase incipiente in geneza acestor forme verita- 
bile de flebolimfedem. Ecografia Doppler poate fur- 
niza relații amănunțite. In această situaţie operaţiile 
de derivație limfo-venoasă (anastomoze localizate 
distal de cicatrice) nu satisfac așteptările. Proce- 
sele de fibroscleroza permanentă si continuă ce se 
dezvolta in aceste cicatrici in limfedem pot com- 
promite in timp structurile limfatice transplantate 
(trunchiuri limfatice — tehnica Baumeister, stații 
limfo-nodale — tehnica Becker). In consecinta fizio- 
mecano-terapia rămâne în etapa actuală unul 
dintre remediile principale ale acestor forme de 
edem. 

Filarioza este un limfedem secundar provocat 
de paraziți din grupa nematodelor răspândit în 
nordul Americii de Sud, în zona centrală a Africii, 
Malaesia, Guineea, india, China de Est, Indonezia, 
Australia de Nord. Cazuri izolate ale acestei forme 
de limfedem secundar au fost identificate în zonele 
temperate după o infestare prealabilă în regiunile 
endemice. De la această formă de limfedem a fost 
împrumutat termenul de elefantiază. Acest edem 
poate fi produs de Wuchereria (filaria) bancrofti si 
alte forme de paraziți din aceeași grupă care sunt 
vehiculati de tantarii din genurile Culex si Aedex. 
Formele adulte de paraziti se localizeaza in vasele 
de limfá prenodale. Aceste forme ajung la lungimea 
de 4 cm pentru masculi și 10 cm pentru femele. În 
regiunile de condensare maxima a adultilor, pre- 
limfo-nodal pot surveni fistule limfatice din care se 
evacueazá parazitii — viermisori ca niste fire foarte 
subtiri (ca un fuior). Suprainfectia acestor fistule 
este regulá. Distal de aceste regiuni se dezvoltà 
forme monstruoase de limfedem localizate la mem- 
brele inferioare, perineu (vulva, penis care pot 
ajunge la dimensini monstruoase). Ín cursul noptii 
in sángele periferic al bolnavilor se gásesc micro- 
filarii (400/0,1 mm? — 250-300 microni). Fenomenul 
este o adaptare a parazitului la ciclul biologic nih- 
temeral al tántarilor care vehiculeazá si insaman- 
teazá persoanele sánátoase dupa infestarea de la 
bolnavii purtátori. Tratamentul preventiv consta in 
ráspándirea de pesticide pentru distrugerea tánta- 
rilor. Curativ si preventiv pentru a limita ráspándirea 
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parazitilor se utilizează dietilcabamazepin ce dis- 
truge microfilariile din sânge. Tratamentul se admi- 
nistrează o perioadă lungă de timp. 
Flebolimfedemul este o forma rará de edem si 
care poate surveni in douá eventualitáti morfologice 
si clinice: 1. La un caz cu limfedem la care se 
adaugá o tromboflebità acutá si se dezvolta un 
sindrom posttrombotic. Sindromul posttrombotic ce 
se dezvolta la acesti bolnavi evolueazá cu un edem 
voluminos in prezenta unor tegumente hipertrofice 
Si cu un potential important de cicatrizare, in pre- 
zenta unui edem hiperproteic ulcerul de gamba 
este extrem de rar. 2. La un caz cu sindrom post- 
trombotic peste care se adauga un limfedem se- 
cundar (tumoral, róntgenterapie, erizipel repetat) 
creste volumul de edem (edemul se agraveaza) 
insá ulcerele de gamba se vindeca in urmátoarele 
săptămâni realizând o vindecare de durată, o cica- 
trice robustă (în cazul ulcerelor ,curate"). Termenul 
de flebolimfedem a fost formulat într-o perioadă în 
care fiziologia venoasă era cunoscută incomplet și 
fiziologia limfatică aproape necunoscută, ca atare 
se poate spune că s-a născut din necunostinta de 
cauză. Astfel, a fost întrebuințat fără discernământ 
până nu demult. Între sistemul limfatic și sistemul 
venos sunt numeroase deosebiri și puţine sau 
aproape nici o asemănare. Sarcina circulatorie obli- 
gatorie a sistemului limfatic constă în readucerea în 
circulație a macromoleculelor scăpate din capilarul 
sangvin, pe care capilarul sangvin nu le poate re- 
cupera. Disfuncţia unuia dintre aceste două sis- 
teme nu poate fi suplinită de celălalt. În medie, se 
apreciază că dintr-un litru de sânge care a străbă- 
tut un organ, ia naștere 0,5 ml limfă. La aceste 
valori funcția compensatorie generală a sistemului 
limfatic nu poate intra în discuţie. Fiecare dintre 
aceste sisteme, în condiţii de insuficiență, deter- 
mină perturbări fiziopatologice care induc modificări 
clinice caracteristice. În condiţiile în care alterările 
celor două sisteme survin concomitent se sumează 
și aspectul clinic. Acest termen a fost mai frecvent 
aplicat unor evoluții complicate a insuficientei ve- 
noase cronice. Clinic și fiziopatologic între limefedm 
și flebedem este o graniţă (fig. 3), o diferenţiere ce 
nu se poate preta la confuzii de diagnostic. 
Diagnosticul pozitiv al limfedemului. Din datele 
enumerate mai sus am putea formula următorul 
algoritm diagnostic: antecedente heredocolaterale 
(edeme, malformatii congenitale, afecţiuni venoase) 
personale (traumatisme, infecţii, tumori, tratamente), 
semne clinice (context, debut, evoluţie, complicații). 
Obiectiv (localizare si volum al extremității afectate, 
fără alungire) edem palid, tegumente îngroșate, 


cicatrizare, cicatrici hipertrofice cheloide, hiperpi- 
lozitate (pár lung, gros, des, drept — fig. 1, 3) pliu 
gros dorso-digital (fig. 1), godeu dublu dorso-digital, 
plică gleznierá, examene paraclinice, testul de re- 
zorbtie al colorantului, explorări de imagistică (radio- 
grafie parti moi, limfangiografie directă, indirectă, 
limfoscintigrafie, ecografie Doppler, CT, RMN, xero- 
grafie, flebografie etc.). 

Diagnostic diferențial. Malformatiile venoase cu 
debut de la naștere prezintă simptome clinice ce se 
pot instala în anii următori în cazul sindroamelor 
congenitale frustre. Creșterea în volum a extremi- 
tatii poate genera confuzii. Alungirea extremității 
exclude implicarea limfatică. Prezenţa unor plurimal- 
formații: venoase și limfatice nu a fost comfirmată 
de explorările paraclinice. Modificările limfangiogra- 
fice evidenţiază efortul de compensare în intenţia 
de recuperare a lichidului interstitial. Acestea nu 
pot fi puse pe seama unei alterări morfologice a 
structurilor limfatice. Hipertrofia și alungirea extre- 
mitatii care survine în malformatiile congenitale 
venoase şi care se dezvoltă și în cazul trombo- 
flebitelor cu debut în copilărie se îndepărtează de 
aspectele clinice ale limfedemului. Evoluţia insufi- 
cientei venoase cronice în perioada de creștere se 
face fără complicaţii tegumentare (pigmentări, ulce- 
ratii). 

Tromboflebita acută debutează si evoluează 
într-un context particular: debut acut cu evoluţie 
scurtă; simptome clinice și obiective: culoarea tegu- 
mentelor, edem localizat de la debut perimaleolar 
(fără o interesare semnificativă a piciorului) ce se 
poate instala în timp scurt până la rădăcina extre- 
mitatii în funcţie de nivelul până la care se întinde 
obliterarea venoasă profundă. Aceste manifestări 
enunțate sumar facilitează deosebirea de limfedem. 

Varice pot coexista în majoritatea cazurilor cu 
limfedemul primar (în special hiperplazic) după o 
perioadă mai lungă de evoluţie si sunt o consecință 
a proceselor de fibroscleroză parietală venoasă în 
teritoriul cu limfedem. Aceste dilatatii venoase sunt 
ascunse de edem și devin evidente după evacua- 
rea (chiar parțială) a acestuia. Operatiile ce urma- 
resc suprimarea acestor varice prin stripping pot 
precipita evoluția acestor edeme. Tratamentele scle- 
rozante ale varicelor în aceste cazuri pot să ame- 
lioreze evoluția edemelor. Dilatatiile varicoase ce 
survin prin insuficiența safenei pornind din teritoriul 
proximal constituie un aspect de varice primare 
care se pot diferenţia de dilataţiile venoase gene- 
rate de fibroscleroza parietală venoasă prezentă în 
teritoriile cu limfedem. 


Patologia vasculară periferică 


Alte forme de edeme inegale ca: infecțioase 
(erizipel), alergice, reumatismale etc. pot intra în 
discuţie. Edemele de cauze generale se pot suma 
peste edemele limfatice. 

Patologia ductului toracic. Mediastinul posterior 
și retroperitoneul sunt două regiuni topografice în 
care sunt conţinute unele din cele mai importante și 
mai numeroase structuri limfatice: ductul toracic, 
cisterna chily, trunchiurile și limfo-nodurile lombare 
și mezenterice. 

Cisterna chily este suprafata/spatiul de întâlnire 
a trunchiurilor limfatice subdiafragmatice, originea 
ductului toracic. Aceasta este asezata anterior 
corpurilor vertebrale L1-L3, separata de coloana 
prin stálpii diafragmului. Anterior este in raport di- 
rect cu aorta abdominala si prin intermediul aces- 
teia cu corpul pancreasului. În regiunea retroperito- 
neală trunchiurile si vasele limfatice au o densitate 
particulară. La acest nivel are loc rezorbtia hema- 
toamelor masive retroperitoneale. Această rezorbtie 
se realizează după modificări prealabile ale revăr- 
satului sangvin prin sistemul limfatic în exclusi- 
vitate. Tot la acest nivel, edemele hiperproteice 
induse de procese inflamatorii/infectioase prelungite 
pot induce un proces masiv și strâns de fibro- 
scleroza conjunctiva, procese caracteristice acestor 
forme de edeme în teritoriile de fibroscleroză ce pot 
fi interesate organele conținute (uretere) cu conse- 
cinte fiziopatologice importante (fibroscleroza retro- 
peritoneala). 

Prin pozitia sa in mediastinul posterior, ductul 
toracic este putin expus traumatismelor sau altfel 
spus este unul dintre cele mai bine protejate com- 
ponente. Leziunile acestuia sau ale afluentilor în 
apropierea sa pot să determine scurgeri importante 
de limfă în cavitățile toracelui (chilotorax, chiloperi- 
card) sau fistule externe. Locul efractiei poate fi 
decelat/identificat prin limfangiografie. Terapia com- 
portă un regim alimentar fără proteine și fără lipide 
cu acizi grași cu lant lung. În cazuri mai severe 
unde acest regim nu dă rezultate, se poate recurge 
la intervenţii (laborioase) de limfostază (ligatura 
ductului toracic sau a afluenților limfatici lezati). 

La bolnavii cu ciroză hepatică, ductul toracic 
este larg dilatat cu Ø =1 cm si peste. Drenajul in- 
tern sau extern al ductului faciliteaza secarea asci- 
tei pentru perioada drenajului si imediat următoare. 
La bolnavii cu insuficiență cardiacă dreaptă sau 
globală, ductul toracic este implicat în fiziopatologia 
sindromului datorită presiunilor crescute în venele 
de la baza gâtului. Aceste creșteri ale presiunii ve- 
noase determină perturbări în golirea ductului to- 
racic și dilatarea acestuia Ur proces de suprasoli- 
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citare circulatorie la nivelul ductului toracic poate fi 
prezent dupa mesele abundente precedate de 
ingestiile de alcool. În aceste condiţii poate avea 
loc un reflux din cisterna chily în limfaticele pan- 
creatice corporeale până la nivel interacinos unde 
pot fi declanșate necroze glandulare ca puncte de 
plecare a unor forme severe de pancreatită acută. 

Tratamentul limfedemului este chirurgical si fizio- 
mecano-medicamentos. Chirurgical în limfedem au 
fost practicate 3 grupe de intervenții. Excizii ale 
dermului, hipodermului și/sau până la fascie — grefe 
cutanate. Derivatii: limfovenoase, tronculare (proxi- 
male sau distale), derivații limfonodale la venă, 
omentopexie,  pod-enteromezenteric. Transplante 
vase limfatice, stații limfonodale. Ameliorările ime- 
diate posttoperatorii au fost incurajatoare. Persis- 
tenta si continuarea proceselor de fibroscleroză 
poate compromite evoluția în timp. Pansamentele 
compresive pot să amelioreze şi să prelungească 
menținerea rezultatelor postoperatorii, cu toate că 
această manevră ar reduce extravazarea capilarelor 
sangvine, poate scădea fluxul limfatic si în final 
funcţionalitatea anastomozelor. Termoterapia, fizio- 
terapia manuală și mecanică își mențin în etapa 
actuală indicaţiile cu condiţia să fie practicate sus- 
ținut și controlat. 

Transplantele de organe: rinichi, ficat, intestin 
(pot să ridice probleme teoretice posttransplant) au 
pus sub semnul întrebării unele date considerate 
clasice în limfologie. În primele etape (experimen- 
tale) s-a recurs la drenajul ductului toracic pentru a 
limita amploarea proceselor imunologice. Se apre- 
ciază că din ficat poate să provină 1/2 din limfa 
ductului toracic. La transplantul acestuia ca și la 
transplantul renal nu se acordă nici o atenţie struc- 
turilor vasculare limfatice. Ascita exsudativă (după 
tansplantul de ficat) se reduce după câteva săptă- 
mâni. Colecţia de limfă ce se formează rar în patul 
de transplant renal este neînsemnată. Procesele de 
regenerare limfatică posttransplant pot suplini nece- 
sitatile de transport a limfei. După datele de evo- 
lutie a acestor organe transplantate rămâne în 
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discuţie cantitatea de limfă care provine din ficat în 
condiţii normale. Transplantul de intestin subțire 
poate pretinde refacerea circulatorie a limfei prin 
anastomoze limfatice (limf-nod sau limfatice me- 
zenterice direct donator-primitor sau limfatice mezen- 
terice-cisterna chily). În absenţa acestor derivații 
până la dezvoltarea circulaţiei prin limfaticele rege- 
neratoare se poate institui un regim alimentar fără 
lipide cu lanţ lung al acizilor grași si care să conţină 
aminoacizi esentiali. 
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ANOMALII CONGENITALE ALE APARATULUI LOCOMOTOR 
N. GORUN 


Procesul formárii si dezvoltarii organismului uman 
presupune succesiune regulatá si unisensualá a 
mai multor etape evolutive in interiorul organismului 
matern, organisms care asigurá produsului de 
conceptie o protectie maxima. Totusi, acest proces 
complex poate fi oprit, incetinit, grábit sau deviat de 
numerosi factori endogeni sau exogeni. 

Abaterile de la normele anatomice si functionale 
au fost desemnate cu termeni diferiti: anomalie, 
malformatie, diformitate, viciu de conformatie, mon- 
struozitate, tară, boală ereditară, anomalie eredi- 
tará, defecte congenitale etc. Semnificatia acestor 
termeni este acceptatá in mod diferit, fapt ce ne 


obliga să consultam totdeauna un dicționar, precum. 


și cărți de specialitate în acest domeniu. După 
părerea noastră, anomalia reprezintă abaterea de 
la anormal a unei forme anatomice sau a unei 
funcții specifice rezultată dintr-o tulburare a dezvol- 
tării embrionare. Prin malformatie, noi înțelegem o 
modificare de formă, dimensiune, structură sau po- 
zitie, determinată de tulburări în dezvoltarea intra- 
uterină. Rezultă că termenul de anomalie este mai 
cuprinzător decât termenul de malformatie. Malfor- 
matia este o noţiune anatomica, pe când anomalia 
este o noțiune mixtă, anatomică și funcțională. 

De-a lungul anilor, s-au făcut numeroase încer- 
cări de sistematizare a bolilor congenitale, pe baza 
unor criterii etiologice, anatomice sau clinice, în do- 
rinta de a fi cât mai utile specialiștilor și epidemio- 
logilor, precum și cercetătorilor din domeniul funda- 
mental al morfogenezei. Trebuie subliniat faptul ca 
nici o clasificare nu este completă, datorită comple- 
xitátii leziunilor (1, 4, 6). 

Dupá corelatia lor cauzalá, se deosebesc trei 
feluri de leziuni congenitale: 

— boli congenitale ereditare (determinate de 
factori care influenteazá genotipul); 

— boli congenitale mezologice (determinate de 
factori de mediu); 

— boli congenitale care implica simultan factori 
ereditari si de mediu. 


În raport cu momentul ontogenetic în care ac- 
tioneaza factorul nociv, aceste boli pot fi grupate in: 
— gametopatii (produse prin alterarea gametilor); 

- zigopatii (produse prin alterarea oului); 

— embriopatii (produse prin alterarea embrionu- 
lui); 

— fetopatii (produse prin alterarea fătului). 

Primele grupe implică o tulburare în transmi- 
terea informaţiei ereditare alterarea genotipului (boli 
genetice), iar celelalte două grupe se caracteri- 
zează prin alterarea fenotipului (boli teratogene). 
Fiecare etapă se traduce prin malformații caracte- 
ristice. 

Alti autori vorbesc de: 

— malformații generalizate (de sistem) si 

— malformații localizate (regionale sau segmen- 
tare). 

Unii autori români disting două grupe de boli 
congenitale: 

- anomalii anatomice (vicii de dezvoltare — mal- 
formații) și 

— anomalii funcţionale. 

În funcţie de gravitatea tulburărilor funcţionale, 
bolile congenitale pot fi grupate în: 

— malformații minore si 

— malformații majore. 

Primele sunt diformitati relativ frecvente, fără 
semnificație medicală și chiar estetică, atunci când 
sunt izolate. Ele pot fi prezente însă și în sin- 
droame plurimalformative complexe, motiv pentru 
care, în cazu! unei malformatii evidente, trebuie 
căutate și alte anomalii (2, 3). 

Un deosebit interes îl prezintă bolile ereditare 
(genetice), care se împart în două grupe după felul 
cromozomilor afectaţi și anume: 

— boli autozomale: dominante și recesive; 

— boli cromozomale (legate de sex): dominante 
si recesive. 

O altà clasificare simplificatà a bolilor ereditare 
cuprinde: 
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— boli genetice (monogenice sau mendeliene), 
in care anomalia este rezultatul alterárii unei sin- 
gure gene; conform legilor mendeliene, orice muta- 
tie genicá se transmite la infinit, din generatie in 
generatie, daca nu intervine selectia naturala; 

— boli poligenice (defecte multifactoriale), in care 
anomalia este rezultatul alterării mai multor gene 
(gene aditive), in conditiuni specifice (anumite) de 
mediu; ele nu respecta tipul mendelian de trans- 
mitere, dar au o anumită concentrare familială; 

— boli cromozomiale, în care anomalia este con- 
secinta modificării de număr sau structură a cro- 
mozomilor, de cele mai multe ori, este vorba de 
accidente sporadice, părinții fiind deci normali. 20% 
din bolile ereditare sunt boli mendeliene, 60% sunt 
boli poligenice, 10% sunt boli cromozomiale, iar 
10% sunt anomalii teratogene. 

Studiul bolilor ereditare se face prin metodele 
geneticii medicale: cercetări epidemiologice și fami- 
liale (examen anamnestic), depistaea heterozigo- 
tilor, cercetări pe germeni (gemelologia), cercetări 
citogenetice (determinarea cariotipului, determina- 
rea cromatinei sexuale) şi cercetări biochimice (de- 
terminarea deficienţelor enzimatice). 

În cadrul genezei cauzale a bolilor congenitale, 
vom face câteva consideraţii generale privind te- 
ratogeneza experimentală având în vedere că 
extrapolarea la om a rezultatelor obținute pe ani- 
malele de experiență se bazează pe similitudinea 
stadiilor tinere de ontogeneză, ea trebuind făcută 
totuși cu rezerve şi prudenţă. 

În teratogeneza experimentală, avem în vedere 
șase elemente, de care depind prezenţa, natura si 
întinderea leziunilor: momentul sensibil, doza folo- 
sită, specificitatea agentului teratogen, rolul facto- 
rului cronologic asupra tipului morfologic al ano- 
maliei, mecanismul acțiunii teratogene și acţiunea 
comparativă asupra diferitelor rase de animale. 

Geneza cauzala a malformatiilor constituie un 
capitol extrem de vast, care cuprinde cauzele și 
împrejurările teratogene de ordin fizic, chimic si bio- 
logic, de mediu extern și intern. Lista factorilor 
teratogeni este foarte mare și se completează 
mereu iar, în etapa actuală a cunoștințelor noastre, 
de multe ori, nu putem stabili exact cauza terato- 
genă. Alături de factorii ereditari stau traumatis- 
mele, bolile virotice, bolile microbiene și parazitare, 
intoxicații diverse, carente nutritive (protidice si vi- 
taminice), corticoterapia abuzivá, citostaticele, neuro- 
lepticele, radiațiile ionizante, hipoxia, antimetabolitii, 
antibioticele etc. 

După Fave (1964), agenții teratogeni se împart 
astfel: 
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1. agenţi chimici: 

— substanțe minerale 

— medicamente (antimetabliti, antineoplazice, anti- 
biotice, vitamine, hormoni), nemedicamente; 

— substante organice. 

2. agenti fizici: 
modificári atmosferice (presiune, hipoxie); 
radioelemente; 
radiatii ionizante; 
ultrasunete. 

3. tulburári metabolice (carente minerale si vi- 
taminice); 

4. agenti infectiosi; 

5. factori imunologici: 

— anticorpi; 

— vaccinuri; 

— toxine. 

6. modificári fiziologice (febrá, stres). 

Unii dintre acesti factori au un rol bine stabilit, 
alţii realizează numai modele experimentale, a 
căror legătură cu teratogeneza umană scapă încă 
observaţiei noastre. Pentru mulți factori teratogeni, 
mecanismul de acțiune este încă ipotetic. Experien- 
tele pe embrioni (pești, amfibii, păsări, mamifere) 
au jucat și joacă însă un rol deosebit de important 
în cunoașterea proceselor patologice prenatale. 

În embriologia experimentală, s-au folosit şi se 
folosesc două feluri de metode: 

- metode generale sau indirecte prin care se 
actioneazá asupra intregului complex embrionar si 

— metode focale sau directe, care actioneazá 
asupra unor metode bine delimitate. 

Ín zilele noastre, se folosesc ca obiecte de cer- 
cetare microorganisme din grupul ciupercilor (Neu- 
rospora), bacteriilor (Escherichia coli) sau bacte- 
riofagilor. Genetica acestor microorganisme reali- 
zeazá un model simplificat al geneticii umane si 
oferá specialistului noi metode pentru practica 
bolilor contagioase si a epidemiologiei, pentru indu- 
stria chimica si alimentara. 

Studiul mecanismelor ereditatii pe modele vii, 
dar simplificate, este justificat si necesar, iar rezul- 
tatele obtinute se pot trece in oarecare másurá, la 
fiintele süperior organizate. Acest lucru este posibil, 
deoarece mecanismele biochimice fundamentale 
ale vietii celulare sunt comune tuturor fiintelor vii. 

S-au fácut numeroase cercetári experimentale si 
clinice privind rolul factorului alimentar si condiţiilor 
de trai în teratogeneză, rolul factorilor fizici, între 
care cei mai importanţi sunt radiaţiile ionizante 
(produc reacții radiochimice): de natură electromag- 
netică (raze X, raze gamma) și de natură corpu- 
sculară (raze beta, protoni, raze alfa, neutroni) 


precum si radiatii neionizante (produc reactii foto- 
chimice), cum sunt razele ultraviolete. 

Numerosi autori au studiat rolul diferitilor factori 
chimici in teratogenezá si in special, rolul medica- 
mentelor, unele dintre ele producánd accidente 
genetice graave (Talidomida). 

Rolul factorilor biologici in teratogenezá si ge- 
neticá a fost de asemenea amplu cercetat. Citám, 
ca exemplu, rubeola si toxoplasmoza, boala cu in- 
cluzii citomegalice si o serie de viroze, care deter- 
miná anomalii de gravitate variabilá ale produsului 
de conceptie. Cu privire la aceste infectii, subliniem 
faptul cá stadiul de dezvoltare embrionará, in 
momentul inoculárii, determina tipul de malformatie, 
iar orarul teratogen indica momentele critice, in 
care interferenta cu morfogeneza normala este bru- 
tala. S-a constatat cá virusurile care produc efec- 
tele cele mai grave sunt si cele mai rapid mortale. 
Evident ca efectul teratogen sau letal a unui virus 
poate fi impiedicat cu ajutorul serului imun specific. 

O serie de boli materne pot determina anomalii 
ale embrionului si de aceea, pentru a asigura viata 
si dezvoltarea normala a produsului de conceptie, 
orice sarcină patologică (disgravidie, iminenta de 
avort, hemoragie de prim trimestru etc.) trebuie 
tratată, ca si orice boală preexistentá sau apărută 
în cursul sarcinii. 

Pe lângă agenţii teratogeni prezentaţi, un rol 
extrem de important în apariția malformatiilor îl au 
tulburările genetice — mutatiile genice și anomaliile 
cromozomiale. Aceste boli sunt determinate de 
anomalii în formarea și distribuirea materialului ge- 
netic, atât la nivelul cromozomilor somatici, cât și la 
nivelul cromozomilor de sex. Multitudinea bolilor 
genetice descoperite până în prezent arată posi- 
bilitatile uimitoare de dezvoltare și cunoaștere a 
acestor boli în continuare, cu atât mai mult cu cât 
ingineria genetică poate oferi soluţii preventive și 
terapeutice deosebit de eficiente. 

Dacă factorii endogeni sunt introduși în ou prin 
gameti în momentul fecundatiei, fiind deci ereditari, 
în marea majoritate a cazurilor, factorii exogeni 
acţionează asupra produsului de concepţie prin 
intermediul organismului matern, în diverse puncte 
nodale sau momente funcționale, fapt care a făcut 
posibilă stabilirea unui „orar teratogen“ sau „orar 
embriopatic“ pentru fiecare factor teratogen. 

În fapt, este vorba de „perioade de determinare 
teratogenetică“ (Schwalbe) sau „perioade critice“ 
(Svetlov), caracterizate biochimic prin predominenta 
proceselor oxidative tisulare, iar histologic, prin in- 
tense diviziuni si diferentieri celulare (Rugh, 
Stockard, Menkes s.a.). 


Patologia chirurgicala ortopedica 


Pe baza unui număr de cazuri personale, lăsânt 
la o parte etiologia diformitatilor congenitale, indife- 
rent dacă sunt ereditare sau teratogene, precum şi 
schemele elaborate de Zwiling, Ramsey ș.a., noi 
considerăm că se pot individualiza șase posibilități 
sau mecanisme (tipuri) de morfogeneză patologică 
(3, 5, 6). 

Într-o prezentare strict schematică, iată aceste 
mecanisme: 

a) absența formării unei structuri (agenezie sau 
aplazie); 

b) oprirea sau încetinirea dezvoltării (hipopla- 
zie); 

c) excesul formării unei structuri sau exces nu- 
meric (hipergenezie); 

d) excesul dezvoltării unei structuri sau exces 
de volum (hiperplazie); 

e) devierea dezvoltării (paraplazie) si 

f) formarea si dezvoltarea ectopică (ectopie sau 
distopie). 

S-au descris numeroase cazuri, in care aceste 
mecanisme se asociazá in grade variabile. Poli- 
morfismul lezional interesant si deseori spectacular, 
intalnit la nivelul aparatului locomotor, este expresia 
acestor posibilitáti de morfogenezá anormala. 

a) Lipsa parțială sau totală a degetelor (ectro- 
dactilie) sau membrelor (ectromelie) traduce nefor- 
marea acestor segmente (agenezie sau aplazie). 
Formele clinice de ectrodactilie sunt numeroase si 
merg de la adactilie până la formele de „mână 
despicată“ sau „picior despicat“ (sau „în cleste de 
rac“). 

La nivelul membrelor, se pot întâlni aspecte 
variate si interesante de ectromelie transversală 
(acheirie, apodie, hemimelie, focomelie) sau longi- 
tudinalà (lipsă congenitală de radius, cubitus, tibie 
sau peroneu etc.). Tot în această grupă intra si 
absența congenitală izolată a unor oase scurte 
(rotulă, carpiene, tarsiene). De obicei, lipsa acestor 
oase face parte din tabloul clinic al unor sindroame 
plurimalformative complexe. 

b) Oprirea sau încetinirea dezvoltării (hipoplazie) 
se traduce clinic prin microdactilie, brahidactilie, clino- 
dactilie, camptodactilie, brahimetacarpie, brahi- 
metatarsie, micromelie, luxatie congenitală de sold 
sau rotulă, nanism etc. Uneori, micromelia este ex- 
presia unei hipoplazii segmentare, cum este fe- 
murul scurt congenital. Din persistenta unor struc- 
turi embrionare (membrana interdigitală) care, in 
mod normal, se resorb sau din lipsa unei duplicári 
fiziologice rezultă anomalii la fel de interesante: 
sindactilie, simfalangism, sinostozà. 
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C) Cele mai tipice aspecte clinice ale diformi- 
tátilor prin exces numeric (hipergenezie) sunt poli- 
dactilia, oasele supranumerar si policele (halucele) 
cu trei falange. 

d) Excesul dezvoltării sau excesul de volum 
(hiperplazie) se traduc clinic prin microdactilie 
(megalodactilie) si macropedie). 

e) Devierea dezvoltării (paraplazie) presupune 
un segment de membru cu aspect cvasinormal dar 
deviat (picior strâmb congenital, genu valgum, genu 
varum, genu recurvatum congenital, tibia vara etc.). 

f) Formarea și dezvoltarea ectopică (ectopie sau 
distopie) se poate exemplifica prin membre supra- 
numerare ectopice şi degete aberante. 

Capacitatea de adaptare funcţională a copiilor 
cu anomalii ale aparatului locomotor, este consi- 
derabilă, astfel încât o bună parte din aceste ano- 
malii nu impun un anume tratament. S-a creat o 
gamă variată de dispozitive si aparate. 

Atunci când este indicat, scopul tratamentului 
acestor anomalii este dublu: funcțional și estetic. 
Pe plan funcțional, el urmărește să amelioreze 
funcția segmentului lezat, iar pe plan estetic, să 
realizeze forme anatomice mai agreabile (2, 3. 7). 

Pentru ca rezultatele obținute să fie cât mai 
bune, conduita de tratament trebuie să aibă în ve- 
dere: 

— tipul anatomic al anomaliei; 

- localizarea anomaliei; 

— vârsta; 

— sexul si 

— profesia bolnavului. 

Sunt destule cazuri care beneficiază de trata- 
ment ortopedic, altele care beneficiază din plin de 
un tratament chirurgical adecvat. Numeroase alte 
cazuri impun un tratament ortopedic pregătitor în 
vederea unor intervenții chirurgicale pe părţile moi 
și oase. La rândul său, tratamentul chirurgical poate 
fi efectuat într-o etapă sau în mai multe etape 
succesive. 

Evident că protezarea are un rol deosebit de im- 
portant în anomalii, mai ales în cele prin agenezie. 

În principiu, scopul tratamentului în anomaliile 
mâinii este ameliorarea prehensiunii, iar la picior, 
obținerea unui picior nedureros la mers si ușor de 
încălțat. 

a) Majoritatea anomaliilor prin agenezie benefi- 
ciază de tratament ortopedic. 

Pentru prevenirea unor atitudini vicioase cităm: 
atele redresoare, mănuși (ciorapi) bine mulate pe 
segmentele restante și cu tampoane de vată sau 
tifon în degetele neocupate. 
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În ageneziile piciorului, recurgem la încălțăminte 
ortopedică. De subliniat că protezarea reprezintă 
un mijloc deosebit de important în planul terapeutic 
al anomaliilor prin agenezie (8, 9). 

În cadrul tratamentului chirurgical, putem re- 
curge la: 

— osteotomii de scurtare sau alungire; 

— osteotomii de reorientare; 

— rezectii osoase; 

— artrodeze; 

— capsulotomii; 
transplantări musculare; 

- alungiri sau scurtări de tendoane; 

— amputalii si dezarticulatii. 

In multe cazuri de anomalii grave prin agenezie, 
locul tratamentului este luat de o proteza func- 
tionalá sau estetica. 

b) In grupul anomaliilor prin hipoplazie, trata- 
mentul chirurgical ocupá un loc important in con- 
duita de tratament. Se poate practica alungirea 
extemporanee sau progresiva a degetelor si mem- 
brelor (brahidactilie, brahimetacarpie, micromelie), 
separarea degetelor (sindactilie) sau chiar ampu- 
tatie (mai ales la picior) etc. În separarea degetelor 
aflate in sindactilie se -impun două deziderate: 
menajarea pediculilor vasculonervosi si accoperirea 
cutanatá corectá a suprafetelor sángeránde cu 
piele locala a unui deget si comisurii interdigitale si 
grefe libere de piele pentru celălalt deget. 

c) În anomaliile prin exces numeric, tratamentul 
chirurgical domină scena terapeutică: extirparea 
degetelor si oaselor supranumerare, cu sau fără 
corectia segmentelor restante, osteotomia de sepa- 
rare sau reorientare, rezectia modelanta, chiar 
amputatia, extirparea unei falange sau rezectia 
interfalangiană în scop de artrodeză în policele 
(halucele) cu trei falange, transplantări de tendoane 
etc. În principiu, trebuie sacrificate degetele supra- 
numerare lipsite de valoare funcţională, evident pe 
baza unui atent examen clinic și radiografic. Al doilea 
principiu de bază este menajarea maximă a pielii. 

d) Din cauza anomaliilor prin exces de volum, 
cum ar fi macrodactilia și macropodia, rezectia unor 
segmente, excizia țesuturilor moi excesiv dezvol- 
tate, rezectia osoasă longitudinală sau amputatia 
rezolvă diformitatea anatomică. Rezultatul functio- 
nal este însă discutabil si ameliorarea lui impune 
un tratament ortopedic în continuare, uneori, chiar 
o protezare. 

e) În grupa anomaliilor prin devierea dezvoltării 
(paraplazie), în funcţie de vârsta pacientului și tipul 
diformitátii, este indicat, la început, un tratament 
ortopedic vizând corectia diformitatii si restabilirea 


axelor de mișcare (manipulări, imobilizare ghipsata, 
încălțăminte corectoare etc.). 

În a doua etapă, se poate recurge la intervenții 
chirurgicale pe părțile moi (capsulotomii, alungiri 
sau transplantări de tendoane etc.). După termi- 
narea creșterii osoase, diformitatile reziduale sunt 
supuse unor operaţii pe os (osteotomii, rezectii, 
artrorize sau artroze). 

f) În unele anomalii rezultate dintr-o dezvoltare 
ectopică, se impune rezectia sau excizia formatiu- 
nilor anatomice aberante. 
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ENTORSE 
H. VERMESAN 


|. Generalitati 
Frecvență 
Etiopatogenie 
Anatomie patologică 
Fiziopatologie 
Clasificare 
Simptomatologie 
Examinári paraclinice 
Evolutie si complicații 
Tratament 

Entorsele de gleznă 
Etiopatogenie 
Anatomie patologică 


1. GENERALITĂȚI 


Entorsele reprezintă traumatisme articulare închi- 
se ce afectează părțile moi articulare si periarticula- 
re în urma unei suprasolicitări bruște ce determină 
mișcări de amplitudine mai mare decât limitele 
fiziologice ale articulației respective, fără, însă a 
provoca o deplasare permanentă a elementelor 
osoase ce constituie articulația (3, 5). 

De multe ori aceste leziuni sunt neglijate atât de 
pacient cât și de personalul medical ceea ce face 
ca numărul complicatiilor după aceste leziuni să fie 
destul de mare. 


Frecventa 


Entorsele reprezintă una din cele mai des întâl- 
nite traumatisme ale sistemului osteoarticular. 

Várful de incidenţă se află la tineri si adulti (mai 
ales la sportivi) (3, 5, 12, 15). 

Sunt rare la copii deoarece ligamentele și cap- 
sula articulară au o elasticitate crescută iar amplitu- 
dinea mișcărilor articulare este fiziologic crescută. 


Etiopatogenie 


Factorii care determină o entorsă pot fi clasi- 
ficati în factori determinanti si factori predispozanti. 
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Clasificare anatomopatologica 
Simptomatologie 
Examenul radiologic 
Tratamentul 

Entorsele genunchiului 
Etiopatogenie 
Anatomie patologica 
Simptomatologie 
Examinări paraclinice 
Tratament 

Entorsele pumnului 

Entorsele degetelor 

Bibliografie 


Factorul determinant este traumatismul. Factorii 
predispozanti se pot clasifica in douá grupe: conge- 
nitali si dobánditi. La factori congenitali am putea 
aminti: genum valgum congenital, piciorul var equin 
congenital etc. La factori dobanditi amintim: laxita- 
tile articulare postraumatice. 

Principalul mecanism implicat este cel indirect 
prin fortarea intr-un anumit sens a articulatiei res- 
pective: exagerarea unei miscári normale (varus, 
valgus, hiperextensie, hiperflexie, rotatie sau diver- 
se miscari combinate) sau efectuarea unei miscari 
anormale. 

Mai rar, entorsa se datoreazá unui mecanism di- 
rect (14, 18). 


Anatomie patologica 


in functie de violenta traumatismului se produc 
leziuni dnatomopatologice ce pot fi grupate în (2, 3, 
12, 15, 18): 

a. Leziuni ale ligamentelor: 

e Întindere sau elongatie ligamentará caracteri- 
zata prin flaciditate si extensibilitate excesiva a 
ligamentelor respective. 

e Ruptura ligamentara-partiala (ligamentul este 
efilosat) sau totalá (nu exista nici o fibra care sa 
continue traiectul ligamentul între cele două insertii 


ale acestuia). În general cedează initial ligamentele 
scurte si apoi cele lungi. 

e Dezinsertia ligamentară — este o leziune mai 
rară ce constă din desprinderea ligamentului de la 
locul său de prindere osoasă cu sau fără smul- 
gerea unui mic fragment osos. 

b. Leziuni articulare asociate 

e Rupturi ale capsulei articulare — deșirări sau 
ruptură franca; 

e Leziuni ale sinovialei cu hemartroze; 

e Leziuni ale meniscurilor intraarticulare; 
Leziuni ale cartilajelor articulare. 

c. Alte leziuni asociate 

Rupturi tendinoase sau musculare; 

Rupturi ale vaselor sangvine si filetelor ner- 
voase ce determina sufuziuni sangvine subcutane. 

Ín cazul in care aceste leziuni nu sunt tratate 
sau dacá tratamentul lor este defectos apar se- 
chele: 

Ligamente rupte sau libere si retractate 

e Hiperemie si edem mai mult sau mai putin im- 
portant al sinovialei; 

e Osteoporoza importantă a epifizelor osoase 
ce alcătuiesc articulația respectivă (osteodistrofia 
posttraumatică). 


Fiziopatologie 


Deși uneori leziunile antomopatologice sunt mini- 
me (ex: doar o simplă întindere ligamentară) mani- 
festările clinice locale sunt importante. Această 
discrepanta a dus la studierea proceselor fiziopato- 
logice declanşate de entorsă. Printre primii care au 
studiat aceste mecanisme a fost Lerriche care 
expune conceptul tulburărilor vasomotorii ce apar 
în cadrul entorselor. 

Astfel, când o articulaţie este traumatizată sunt 
stimulati numeroși receptori nervoși prezenți la ni- 
velul structurilor anatomice lezate (ligamente, cap- 
sulă, sinovială). Se declanșează un mecanism 
reflex ce determină contractura musculară locală, 
modificări ale metabolismului celular local. Rezulta- 
tul este: creșterea volumului de lichide în spațiul 
extracelular, apariția hemoconcentratiei și creșterea 
vascozitatii sangvine, încetinirea circulaţiei locale. 
Tot reflex, dar tardiv la unele cazuri poate apărea si 
osteoporoza (14, 15, 17). 

De aceea, în perioda imediat următoare trauma- 
tismului apare tumefactie locală cu creșterea tem- 
peraturii locale. Această perioadă a vasodilatatiei 
active poate dura în medie 8-10 zile după care 
procesele fiziologice revin la normal. 


Patologia chirurgicală ortopedică 


Clasificare 


În general entorsele se împart în funcţie de 
gradul leziunii anatomopatologice în 3 grade: 
e Gradul |: întindere ligamentară și distensie a 
formațiunilor periarticulare. 
e Gradul Il: ruptură paritalá a ligamentelor. 
e Gradul Ill: ruptură totală sau dezinsertia li- 
gamentară. 


Simptomatologie 


Pacientul se prezintă la medic pentru dureri la 
nivelul articulației afectate ce determină o limitare a 
functionalitatii articulației respective (3, 6, 17, 18). 

Din anamnezá trebuie sa fie precizate: 

e Modalitatea de producere (foarte importantă 

pentru punerea unui diagnostic corect); 

e Daca este prima entorsá sau este o recidivă; 

e Durata scursă de la traumatism pana în 

momentul prezentării la medic. 

Initial, durerea este putin intensă (primele ore de 
la traumatism) pacientul putând relua imediat după 
accident activitatea sportivă (ex: sportivul își con- 
tinuă jocul). După câteva ore însă durerea devine 
puternică si se asociază cu o impotenta funcţională 
de grade variabile. 

Examenul local. La inspecţie se observă o tume- 
factie locală ce modifică relieful zonei interesate, 
eritem si echimoze periarticulare. Poziţia articulației 
este în general o poziție antalgică sau, în unele 
cazuri, vicioasă (datorită rupturilor ligamentare). 

Palparea pune în evidenţă  hipertermia locală, 
puncte dureroase ce sunt specifice fiecărei articu- 
lati. In general aceste puncte se află pe traiectul 
ligamentelor afectate. 

Mobilitatea articulației afectate poate fi modifica- 
tă. În general căutarea acestui semn provoacă 
dureri vii și de aceea este ideal de a fi efectuată cu 
blandete sau sub anestezie. Ea poate preciza 
creșterea patologică a amplitudinii unor mișcări ce 
traduce o entorsă gravă. 

Mai pot fi depistate și tulburări nervoase de ge- 
nul paresteziilor, contracturilor musculare perirticu- 
lare. 


Examinări paraclinice 


Examinarea radiologică este obligatorie având 
în vedere riscul ca o entorsă să se asocieze cu o 
fractură. Totodată efectuarea radiografiilor în anu- 
mite incidente și poziţii speciale (menținute) poate 
duce la clarificarea diagnosticului. 
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Alte investigatii utilizate actualmente pentru dia- 
gnosticarea acestor leziuni sunt: ecografia, RMN, 
artrografia, artroscopia etc (7, 16). 


Evolutie si complicatii 


Evolutia entorselor depinde de gradul leziunii, 
localizare, várstá, patologie asociatà. 

Entorsele usoare (fara rupturi ligamentare) se 
vindecă în aproximativ 3 săptămâni. Recuperarea 
funcțională este completă în aceste cazuri. 

Entorsele grave (cu interesare capsuloligamen- 
tară) în cazul în care sunt precoce și corect tratate 
și urmate de un program de recuperare funcțională 
bine structurat duc la rezultate funcţionale foarte 
bune. Recuperarea funcţională completă fiind de la 
caz la caz după 6 si 12 săptămâni. 

Dacă leziunile sunt neglijate sau incorect tratate 
articulaţia rămâne dureroasă apar hidartroze repe- 
tate, tulburări vasomotorii-cianoza, edem dur, 
hipotrofii musculare, osteoporoza extremitatiilor res- 
pective. De asemenea, poate persista o instabilitate 
cronică a articulaţiilor respective. 


Tratament 


Este individualizat în funcție de articulația lezată 
și de gradul entorsei. Cu toate acestea se pot 
enunta câteva principii si metode generale de trata- 
ment (1, 4, 13). 

Obiectivele generale ale tratamentulului sunt: 

e Blocarea reacțiilor vasomotorii — infiltratii anes- 
tezice locale (xilină 1%), crioterapie (pungă 
cu gheață sau comprese reci), antiinflamatorii 
nesteroidiene (AINS), miorelaxante scheleti- 


ce. 

e Tratamentul leziunilor ligamentare: ortopedic, 
chirurgical. 

e Combaterea amiotrofiei și osteoporozei — 
fizioterapie. 


a. Infiltratiile locale 

Se pot face cu 5-10 ml de xiliná 1% injectate 
periarticular si intraarticular. Actualmente aceasta 
metodă se folosește mai rar. 

Admistrarea de corticoizi injectabili este pros- 
crisă în general. 

b.Crioterapie 

Folosită local, punga cu gheaţă sau compresele 
reci au eficiență mare dacă se aplică imediat după 
traumatism. Ea acționează prin 2 mecanisme: 

— acționează împotriva iritatiei locale si are efect 

anestezic; 
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— efect vasoconstrictor local reducând sángera- 
rea din zonele lezate si scăzând tumefactia si 
inflamatia în articulația lezată. 

c. Fizioterapia cu diatermice 

Ele se pot aplica imediat după ce pericolul de 
sângerare în regiunea afectată a trecut. Ca si crio- 
terapia în tratamentul initial, determină o reducere 
a durerii printr-un procedeu de feedback și normali- 
zează circulaţia locală. 

d. Fizioterapia cu ultrasunete 

Folosit în tratamentul precoce al entorselor 
uşoare. Are efect în dispersarea hematomului local 
și stimularea circulației în zona afectată. De ase- 
menea, micșoreaza durerea. 

e. Gimnastica medicală 

Mobilizarea precoce reprezintă una din cele mai 
dificile decizii în tratamentul leziunilor ligamentare 
(întinse sau rupte parţial). Această mobilizare se 
începe imediat după ce tumefactia și durerea locală 
a dispărut. Ea reduce riscul aderentelor între for- 
matiunile afectate si al redorii articulare. 

În leziunile mai severe când o imobilizare adec- 
vată este necesară pentru a reduce cicatrizările 
vicioase în procesul de vindecare, mobilizarea 
trebuie începută imediat după scoaterea aparatului 
gipsat. 

Este esenţial de știut însă că mobilizarea în pe- 
rioada acută de inflamație și tumefactie doar 
agraveaza conditiile locale si intarzie recupera- 
rea. 

In concluzie, enumerám in continuare principa- 
lele puncte în tratamentul general al leziunilor liga- 
mentare: 

1. Ruptura completa ligamentará trebuie imobili- 
zatá pentru minim 4-6 săptămâni dupa acci- 
dent si in anumite cazuri (ex: ligamentele 
colaterale ale genunchiului, ligamentul cola- 
teral al articulatiei metacarpofalangiene a po- 
licelui) tratament chirurgical si imobilizare. 
Dupá aceea se incepe programul de recupe- 
rare functionalá si fizioterapie. 

2. in fazele acute este indicată combinaţia: 
pozitie proclivá, repaus, comprese reci, fasa 
elastica ce determina o reducere a durerii si 
a edemului. 

3. Diatermicele si ultrasunetele in fazele preco- 
ce dupa accident au un efect senzorial si de 
crestere a circulatiei locale reducánd astfel 
tumefactia. Ín aceste cazuri ultrasunetele 
determina dispersarea hematomului local 
ceea ce are ca efect reducerea aderentelor 
locale. 
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Fig. 1 — Ligamentul colateral lateral (vedere laterală). 


ENTORSELE DE GLEZNÁ 


Reprezintă numărul 1 ca frecvenţă în practica 
traumatologică. Sunt caracterizate prin faptul că nu 
produc o dislocare permanentă a articulației și 
afectează în general țesuturile moi articulare și pe- 
riarticulare Deși sunt considerate în general benig- 
ne ele pot lăsa sechele. 


Etiopatogenie 


Mecanismul de producere cel mai frecvent incri- 
minat este cel indirect. Mișcarea cea mai des 
întâlnită este cea de inversiune forțată, asocierea 
dintre adductie si rotaţie internă. Mult mai rar 
entorsa se produce ca urmare a unei mișcări de 
eversiune (2, 6). 


Anatomie patologică 


Leziunile ligamentului lateral al gleznei 

Dintre toate ligamentele din organism ligamentul 
laterai este poate cel mai frecvent lezat ligament 
din practica traumatologică. 

Adductia forțată a talusului în morteza tibiope- 
ronieră plasează complexul ligamentar lateral în 
întindere forțată și depinde de magnitudinea forței 
ce fel de leziune determină: de la o simplă întindere 
la ruptura parțială si totală a ligamentului lateral. 

Cea mai comună situaţie în care se produce in- 
juria complexului ligamentar lateral este rezultatul 
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Ligamentul tibiotalar Ligamentul tibionavicular 
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Fig. 2 — Ligamentul colateral median - deltoid (vedere medială). 


adductiei ori inversiunii forțate asociate cu flexia 
plantară completă. Cu glezna în flexie plantară, 
ligamentul talofibular este sub tensiune iar o adduc- 
tie poate duce la o simplă întindere sau ruptură 
parțială a ligamentului. Dacă forța de adductie este 
mai mare se produce o ruptură completă a liga- 
mentului talofibular. Dacă forța continuă se produce 
apar leziuni ale părţii posterioare respectiv ligamen- 
tului calcaneofibular si medial trecând peste cap- 
sulá apar leziuni ale fibrelor anterioare ale ligamen- 
tului deltoid. Rezultatul rupturilor anterioare a liga- 
mentului talofibular, calcaneofibular si fibrelor ante- 
rioare din ligamentul deltoid este subluxarea talu- 
sului spre inainte, rotarea mediala si inclinarea in 
varus evidentiatà prin radiografia in pozitie fortata. 

Leziunile ligamentului deltoid (10) 

Sunt mult mai rare decát cele ale ligamentului 
lateral. Ele se produc prin aparitia unei miscári de 
eversiune forțată, abductie si rotație externă. Leziu- 
nea poate fi de la o simplà intindere pana la ruptu- 
ra partiala sau totalá a ligamentului. De asemenea, 
în puţine cazuri se poate produce smulgerea liga- 
mentului de la zona de insertie maleolará impreuna 
cu un mic fragment osos. 


Clasificare anatomopatologicà 


Entorsele de gleznà se pot clasifica in mai mul- 
te grade: 

e elongatie ligamentara; 

e ligamentul este partial rupt; 
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e ligamentul este total rupt; 
€ desinsertia osoasa a ligamentului care uneori 
poate fi cu un fragment osos 


Simptomatologie 


Se inscrie in linia celei descrise la generalitàti 
cu mici particularitáti. 

Pacientul descrie o miscare gresitá pe care a 
efectuat-o cel mai frecvent in cursul unei activitati 
sportive ce a determinat o durere puternicá, vie, 
acompaniată de senzaţia unui cracment la nivelul 
gleznei respective. Imediat dupá accident pacientul 
poate relua activitatea, durerea permitándu-i acest 
lucru. Ulterior glezna se tumefiazá, apare o impo- 
tentă funcțională relativă cu reducerea mobilităţii 
gleznei și accentuarea durerii. 

Local, tumefactia este localizată la nivelul retro- 
piciorului și uneori se întinde pe întreaga suprafață, 
apar echimoze peri și retromaleolare, tegumetele 
sunt calde și rosietice. 

Palparea precizează punctele dureroase care 
sunt de obicei pe traiectul ligametelor si nu pe ma- 
leole, ceea ce permite orientarea diagnosticului spre 
entorsă. Mobilitatea activă a gleznei este redusă 
antalgic. Mobilitatea pasivă (efectuată cu blandete 
sau sub anestezie locală) poate pune în evidenţă 
accentuarea mișcărilor de lateralitate comparativ cu 
glezna contralaterală ceea ce denotă o ruptura 
ligamentară (2, 6, 10). 

Din punct de vedere clinic este importantă dis- 
tinctia între ruptura parțială sau totală pentru a 
evidenția instabilitatea gleznei. Aceasta se poate 
preciza prin efectuarea unui examen complet clinic 
și a unor radiografii in incidente și poziții speciale 
(menținute). 


Examenul radiologic 


Trebuie efectuat pe de o parte datorită exclude- 
rii unei fracturi și pe de altă parte pentru stabilirea 
unui diagnostic mai precis (în cazul efectuării radio- 
grafiilor în poziții și incidente speciale). 

Este necesară efectuarea incidentelor standard 
fata si profile de gleznă. Se mai pot efectua radio- 
grafia în poziție forțată de varus (rx. stres-pozitie 
menţinută) atât la glezna afectată cât și la cea 
contralaterală pentru comparaţie. 

Radiografia de stres — se efectuează sub aneste- 
zie locală, se face comparativ și radiografia gleznei 
contralaterale. 
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Evans şi Frenyo folosesc stres-stenograma pen- 
tru diagnosticarea rupturilor ligamentare. 

Mai pot fi folosite la punerea unui diagnostic 
corect RMN și ecografia care pot preciza gradul 
afectării ligamentare. 


Tratamentul 


Se inscrie în linia generala de tratament a entor- 
selor. 

Astfel, pentru entorsele ușoare (ce implică doar o 
întindere ligamentară) este necesar repausul fizic, 
punga cu gheață locală, piciorul ridicat (procliv), 
bandaj elastic pentru 7 zile, tratament medicamen- 
tos antalgic și antiinflamator. După dispariţia feno- 
menelor inflamatorii și exsudative trebuie reluată 
activitatea fizică pentru prevenirea aderentelor loca- 
le și amiotrofiilor și redorile articulare. Este util și 
tratamentul fizioterapic (diatermice, ultrasunete). 

Pentru entorsele grave (gradul III-IV) cu rupturi 
ligamentare tratamentul depinde de vârsta, ocupaţia 
pacientului. Astfel, pacienţii în vârstă beneficiază de 
tratament conservator: imobilizarea în aparat ghip- 
sat gambopodal în poziţie de relaxare ligamentară 
pentru 35 de zile în medie (sub profilaxie antitrom- 
botică), urmată de un program intens de recupera- 
re funcitonala si fizioterapic. 

Acest tratament se poate aplica si la persoanele 
tinere. Unii autori indică însă că la persoanele 
tinere și sportivi ca pentru entorsele grave să se 
aplice tratamentul chirurgical imediat. Acesta con- 
stă în sutura ligamentară primară si augmentarea 
acesteia prin diverse procedee si eventule plastii 
ligamentare. După intervenţie se imobilizează glez- 
na în aparat ghipsat și ulterior se începe tratamen- 
tul de recuperare. Acest tratament are la bază 
studiile cu privire la repararea și cicatrizarea liga- 
mentelor prin care s-a demonstrat că în condiţiile în 
care nu există un contact bun între capetele liga- 
mentare rupte aceste nu se cicatrizează corespun- 
zător (1, 2, 6, 9). 


e 


ENTORSELE GENUNCHIULUI 


După entorsele de gleznă, entorsele de ge- 
nunchi sunt pe locul doi ca frecvență. Dar acest 
lucru nu se poate spune despre gravitatea lor, 
entorsele de genunchi fiind considerate mult mai 
grave decât cele de gleznă datorită leziunilor 
complexe capsulo-ligamentare și meniscale pe care 
le determină, leziuni care au un prognostic func- 


tional mai rezervat chiar in conditiile unui tratament 
corect si la timp aplicat. 


Etiopatogenie 


Entorsele articulatiei genunchiului sunt leziuni 
traumatice ale aparatului capsuloligamentar al 
acesiei articulatii produse printr-o miscare brusca si 
brutală fiind sau nu însoţită de leziunea meniscu- 
rilor articulare. Ele sunt frecvente la adultul tânăr, 
femeile fiind mai expuse datorită incidentei mai mari 
a hipotrofiei musculare, a obezității, a hiperlaxitatii 
ligamentare, a unui genum valgum fiziologic mai 
accentuat și datorită încălțămintei cu tocuri înalte. 

Mecanismul de producere este predominant in- 
direct prin forfecare în varus sau valgus, hiperex- 
tensie sau hiperfleexie sau torsiune. Cel mai 
frecvent mecanism este cel care combina valgusul 
fortat cu flexia si rotatia externá a gambei cum se 
întâmplă în fotbal, schi, rugby, apărând secundar 
ruptura ligamentului lateral intern cu ruptura LIA și 
a meniscului intern. Această asociaţie lezionala 
este cunoscută în practică sub denumirea de triada 
nefastă O'Donoghue. 


J a . 
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if : a Y B 
i A A - 


Menisc intern 
rupt 


Ligament încrucișat 
{ anterior rupt 
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- Flexie j FA 


- Rotatie ~- pe 


externá 


Fig. 3 — Triada nefastă. 


Mai sunt descrise si alte asocieri, astfel, Trillat 
enunta ,pentada nefastà" formatà din cinci leziuni 
distincte: ruptura unui colateral, ruptura capsulei ar- 
ticulare si a calotei condiliene de aceeasi parte, 
ruptura meniscului si a ligamentelor incrucisate. In 
cazul pentadei externe se poate asocia leziunea de 
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nerv sciatic popliteu extern, o rupturá de biceps, de 
tensor al fasciei lata sau de popliteu. In pentada 
interna se poate intalni invaginarea in articulatie a 
ligamentului lateral intern sau desinsertia muschilor 
„abei de gâscă“. 


Anatomie patologică 


Entorsele genunchiului determină o serie de le- 
ziuni ale elementelor capsuloligamentare. Acestea 
depind de mecanismul de producere. Am enumerat 
mai sus câteva din mecanismele de producere si le- 
ziunile pe care le determină. În continuare vom prezen- 
ta sumar si alte leziuni care se pot întâlni în practică. 

Ruptura ligamentului colateral extern este mai 
rară, apărând în suprasolicitările în varus asociat 
semiflexiei si rotației interne a gambei. 

Ruptura izolată a ligamentului încrucișat anterior 
apare în deplasările anterioare bruște ale gambei 
iar cel posterior în deplasările posterioare. 

Deși ligamentele scurte cedează primele (înain- 
tea celor lungi), rareori ruptura unui ligament încru- 
cisat este izolată. Ea este frecvent asociată cu rup- 
tura unui ligament colateral, cel mai des cel medial, 
sau/și o leziune de menisc, mai ales a celui medial. 

Alte structuri articulare care pot suferi leziuni în 
cadrul entorselor sunt capsula articulară și mem- 
brana sinovială. În marea majoritate a cazurilor le- 
ziunea capsulară este simultană cu cea ligamen- 
tară, acestea din urmă fiind frecvent structuri devi- 
ate din capsula articulară. Prin defectul capsular 
capetele ligamentului rupt pot pătrunde intraarti- 
cular determinând blocajele articulare. 

Sinoviala poate fi destrămată, dislocată, ruptă 
sau herniată printr-o breșă capsulară. În unele ca- 
zuri sinoviala reacţionează prin hidartroză, dar în 
majoritatea cazurilor de lezare a ei sângerează 
conducând la hemartroză. 


Simptomatologie 


Bolnavul acuză durere si impotenta funcţională 
variabilă, uneori poate resimti o senzaţie de scăpa- 
re a genunchiului (giving way) în special la cobo- 
râtul scărilor sau chiar la mers. 

Obiectiv se poate constata, datorită contracturii 
algice a musculaturii posterioare a coapsei, o pozi- 
tie de semiflexie, acesta fiind starea de repaus ar- 
ticular (8, 18). 

Principalul semn clinic este tumefactia articu- 
lară, datorată hidrartrozei. Genunchiul apare astfel 
mărit de volum, cu recesurile suprapatelare sub 
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tensiune, sau nu in functie de cantitatea de revar- 
sat articular. 

Clinic, hidrartroza se pune in evidenta cautand 
»socul rotulian“ in clinostatism sau ortostatism, da- 
ca volumul revarsatului este mic. Acesta indica pre- 
zenta revarsatului articular, fără a putea determina 
natura lui. Aceasta se determina printr-o punctie ar- 
ticulará. Prezenta sángelui in articulatie este in 
80% din cazuri consecința rupturii ligamentului 
încrucișat anterior. Aceasta se stabilește prin punc- 
tie evacuatorie articulară care va putea stabili si 
proveniența unei hemartroze. 


Soc rotulian 


Rovársat lichidian intraarticular 


Fig. 4 — Socul rotulian in hidartrozele posttraumatice. 


Existenta unor pete de grásime pe suprafata re- 
vársatului sanghinolent extras indicá o coexistentá 
a unei fracturi articulare. 

Examinarea articulatiei genunchiului se va efec- 
tua intotdeauna comparativ cu articulatia indemná. 
Se va aprecia totodata si temperatura localá care 
poate fi normală sau crescută. 

În entorsele de gradul | lipsește de obicei tume- 
factia articulară sau, dacă există este moderată. 
Genunchiul este dureros, iar căutarea punctelor du- 
reroase la nivelul corpului sau insertiei ligamentelor 
poate duce la o exacerbare algica stabilind struc- 
turile elongate corespunzătoare punctelor dureroa- 
se. Articulația este stabilă in plan frontal, sagital si 
din punct de vedere rotational. 

În entorsele de gradul II, simptomatologia subi- 
ectivă și obiectivă devin mai zgomotoase, articu- 
latia fiind de obicei stabilă. Revărsatul articular este 
mai frecvent, fiind datorat fie reacției sinoviale, fie 
unei rupturi capsuloligamentare. Punctele dureroa- 
se sunt ferm decelabile, pot apărea chiar echimoze 
cutanate corespunzător structurilor capsuloligamen- 
tare lezate. 

Entorsele de gradul II! sunt reprezentate de laxitati 
posttraumatice ale genunchiului sau de instabilită- 
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tile de genunchi. Diagnosticul leziunilor ligamentare 
în faza acută este mai dificil decât în cazul leziu- 
nilor vechi cu instabilitate cronică datorită durerilor 
vii si tumefactiei articulare însoțite de contractura 
musculară antalgică ce poate masca insuficiența 
ligamentară. De aceea, unii autori indică fie exami- 
narea genunchiului în rahianestezie sau anestezie 
generală, fie imobilizarea ghipsatá provizorie si 
amánarea examenului clinic complet. 

Principalul simptom clinic obiectiv al leziunilor 
ligamentare este revársatul articular, precizat ca 
hemartrozá la punctia evacuatorie articulará. Dato- 
rita faptului cá in 80% din cazuri, hemartroza este 
consecinta rupturii ligamentului incrucisat anterior, 
acest semn poate deveni mai important decát cla- 
sicul „sertar anterior“ care poate lipsi. 

O serie de manevre pe care le enumerám, 
trebuie efectuate in toate entorsele de genunchi, 
permitand localizarea leziunilor atát in instabilitatile 
acute cát si in cele cronice, uneori fiind necesará 
anestezia, si întotdeauna se vor examina ambii 
genunchi. 

Instabilitátile mediale 

Cu bolnavul in decubit dorsal, medicul apucá cu 
o máná glezna, cu cealaltá sprijinind genunchiul ín 
spatiul popliteu si forteazá gamba in valgus (abduc- 
tie). Mărirea amplitudinii in valgus față de genun- 
chiul sănătos indică o ruptură izolată a ligamentului 
colateral medial, dacă deplasarea este până la 5 
mm. Peste aceasta valoare atât colateralul medial 
cat și ligamentul încrucișat anterior sunt rupte. 

Instabilitatile laterale 

Se procedează după tehnica descrisă anterior, 
forțând însă gamba în varus (adductie) cu genun- 
chiul flectat la 30°. Creșterea amplitudinii semnifică 
ruptura ligamentului colateral lateral. Amplitudinea 
crescută a varusului cu genunchiul extins semnifică 
leziunea veritabilului stabilizator al genunchiului 
care este tractul iliotibial. 

Instabilitățiile anteroposterioare ale genunchiului 

Testul clasic de determinare a acestui tip de in- 
stabilitate este testul sertarului: bolnavul este plasat 
în clinostatism cu genunchii la 90° şi picioarele sub 
coapsa examinatorului, care cu o mână trage ante- 
rior extremitatea proximală a gambei aplicând si- 
multan cealaltă palmă deasupra condililor femurali 
si a epifizei tibiale proximale pentru a decela depla- 
sarea ultimei fata de femur. Testul se efectueaza 
comparativ asupra ambilor genunchi. Daca amplitu- 
dinea miscárii provocate este mai mare decát cea 
contralaterală semnul este pozitiv si evidențiază o 
ruptură a ligamentului încrucișat anterior, iar dacă 
amplitudinea alunecării depășește 1 cm, coexistă și 
o ruptură a ligamentelor colaterale ale genunchiului. 


-—— 
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Pentru decelarea instabilitatii posterioare se pro- 
cedeazá ca mai sus cu diferenta cá extremitatea 
proximalá a gambei este impinsá inspre posterior. 
Pozitivarea acestui semn arată o ruptură a liga- 
mentului încrucișat posterior. 

Testul sertarului poate fi negativ uneori în pre- 
zenta unei rupturi izolate a încrucișatului anterior 
sau posterior datorită integrității celorlalte structuri 
stabilizatoare articulare. De aceea, se va efectua 
testul Lachmann care se adresează direct ligamen- 
tului încrucișat. Cu genunchiul flectat la 20° exami- 
natorul cuprinde cu o mână extremitatea distală a 
coapsei si cu cealalta extremitatea proximala a gam- 
bei căutându-se sertarul anterior sau posterior com- 
parativ cu genunchiul indemn. Un test Lachmann 
pozitiv reprezintă ruptura ligamentului încrucișat 
corespunzător deplasării platoului tibial. 

Manevrele descrise până acum nu sunt întot- 
deauna concludente; de aceea s-au imaginat o serie 
de teste suplimentare denumite „dinamice“. Dintre 
acestea mentionam „pivot shift“: bolnavul este ase- 
zat în decubit dorsal, examinatorul cuprinde cu o 
mână piciorul rotindu-l puternic spre intern, cealaltă 
mână cu priză la nivelul capului fibular, forțează 
geunchiul în varus si se începe flexia articulației 
genunchiului între 20-40? flexie. În cazul testului 
pozitiv, respectiv adică a rupturi LIA apare un „clic“. 
Reversul acestui test, respectiv pornirea din flexie 
60° spre extensie poartă denumirea de „Jerk test”. 

Instabilitafiile rotationale 

Acest tip de leziune este „căutat“ cu genunchiul 
flectat intre 30-80°, deoarece stabilizatorii restanti 
pot masca leziunea. Se vor efectua in acestá po- 
zitie miscári de rotatie a gambei spre extern si intern. 

Daca rotatia externa a piciorului produce depla- 
sarea platoului tibial medial inaintea planului frontal 
al genunchiului este vorba despre o instabilitate 
rotationala anteromedială provocată de rupturi ale 
ligamentului colateral medial si ale capsulei articu- 
lare posteromediale. La o deplasare de peste 1 cm 
poate exista si ruptura a LIA. 

Daca rotatia interna a piciorului provoacá tre- 
cerea capului fibulei anterior de planul frontal al 
genunchiului este vorba despre o instabilitate rotati- 
onală anterolaterala, dacă deplasarea depășește 
25 mm fiind vorba despre o ruptură a LIP (ligamen- 
tul încrucișat posterior) pe lângă leziunea ligamen- 
tului capsular posterior și a mușchiului popliteu. 

Dacă rotația externă a piciorului produce o alu- 
necare a platoului extern spre posterior vorbim des- 
pre o instabilitate rotatorie posterolaterala în care 
este lezat ligamentul capsular posterior. 

În situaţia în care rotația internă provoacă alu- 
necarea posterioară a platoului tibial medial am 


87 — Tratat de chirurgie, vol. H 


diagnosticat instabilitate 
dială. 

Asocierea instabilitățiilor rotationale conduce la 
instabilități combinate deosebit de grave, ce pot 


ajunge până la luxatii de genunchi. 


rotationalà posterome- 


Examinári paraclinice 


Radiografia este obligatorie in leziunile trauma- 
tice ale genunchiului. Radiografia clasica de fata si 
profil poate pune in evidentá un fragment osos, 
semn al smulgerii osteoligamentare. Utila este si 
incidența de „tunel“ care evidenţiază spaţiul inter- 
condilian, situsul ligamentelor încrucișate. Importan- 
te sunt radiografiile dinamice, care pot fi executate 
în situații pasive sau active căutându-se instabili- 
tatea în varus sau valgus respectiv sertarul anterior 
și posterior. 

De mare precizie diagnostică este rezonanța 
magnetică. Ea poate arăta leziuni ale pátilor moi 
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Fig. 5 — Imagine RMN genunchi (se observa leziunea de menisc 
- fig. 5a.) 
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periarticulare depistand precoce si precis leziunile 
ligamentare. Cele mai frecvente indicatii de folosire 
a RMN sunt: leziunile de menisc, insuficienta cro- 
nică a LIA. Prin această metodă pot fi diferențiate 
structurile anatomice normale (ligamentul transvers 
al genunchiului, hiatusul tecii tendonului popliteu, 
ligamentele menisco-femurale). Are, de asemenea, 
o acuratețe mare in diagnosticarea condropatiilor si 
osteocondritei disecante. RMN poate fi folosită și în 
controlul postoperator după ligamentoplastii. 

Artroscopia concepută inițial ca un procedeu dia- 
gnostic a devenit actualmente și un procedeu 
terapeutic de mare valoare. O vom detalia ulterior. 

Ultrasonografia este folosită în diagnosticarea 
complexelor lezionale după entorse grave. Au fost 
diagnosticate cu o sensibilitate de 95% (după auto- 
rii germani) leziuni ale ligamentelor încrucișate și 
colaterale (rupturi sau elongatii). Artrometria, artro- 
grafia sau pneumoartrografia, stereofotogrametria 
sunt metode ce nu intră în practica curentă dar 
sunt utile în unele cazuri speciale. 


Tratament 


Indicatia de tratament a entorselor de genunchi 
trebuie să ţină cont de vârsta bolnavului, profesi- 
unea lui, activitățile sportive practicate, momentul 
de la producerea accidentului și, bineînteles nu în 
ultimul rând, de gravitatea leziunii (8, 11, 13, 15, 18). 

În ceea ce privește vârsta optimă pentru un 
tratament chirugical, aceasta este cuprinsă între 
15-40 de ani, restul cazurilor fiind predominant 
tratate conservator. 

În ceea ce privește profesiunea și activitatea 
sportivă, un bolnav sedentar va putea beneficia în 
majoritatea cazurilor de o recuperare kinetoterape- 
utică pentru a obține așa-numitul „genunchi de 
stradă“ suficient în cazul lor, dar nu și pentru o 
muncă fizică grea sau pentru un sportiv, care va 
beneficia de o atitudine terapeutică mai „agresivă“. 

Având la bază clasificarea anatomo-clinică a entor- 
selor putem codifica în felul următor tratamentul: 

e entorsele de gradul | — în care există o zonă 
sensibilă în punctul lezional, durere la solicitare, 
edem localizat și durere la manevrele de fortare 
articulară, tratamentul va fi conservator simptomatic 
și constă în: repaus articular, infiltratii locale cu 
Xilină 1%, bandaj elastic compresiv, crioterapie (in 
primele 24 de ore), diatermice, ultrasunete. Ulterior 
se începe o mobilizare progresivă si activitate precoce; 

e entorsele de gradul li — la care simptomato- 
logia menţionată se exacerbează, uneori putând 
apărea blocajul articular, beneficiază de tratamentul 
conservator protectiv: repaus total la pat cu gamba 
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în poziţie proclivă, infiltratii locale anestezice, even- 
tual punctie evacuatorie în cazul unui epansament 
articular masiv, crioterapie, imobilizare în aparat 
ghipsat sau orteza cu genunchiul flectat la 30-45° 
pentru 4-6 săptămâni urmată de kinetoterapie de 
recuperare funcţională; 

e entorsele de gradul III — cu instabilitate articu- 
lară evidentă cu Lachmann (+), Pivot-shift (+), hemar- 
troză masivă, mobilitate anormală, tratametul va fi 
de preferat chirugical și de efectuat cât mai precoce 
după traumatism. In acest caz apare rolul esenţial 
al artroscopiei care permite pe de o parte o apre- 
ciere corectă a leziunilor intraarticulare si pe de altă 
parte a rezolvării artroscopice a leziunilor intraarticulare. 

Tratamentul artroscopic a luat în ultima perioadă 
un avânt deosebit datorită avantajelor clare pe care 
le prezintă. 

Această tehnică a fost iniţiată de autorii japonezi 
Masaki Watanabe și Sakae Takeda. 

În hemartroza postraumatică acută unii autori 
consideră obligatorie artroscopia, deoarece aceasta 
permite o clarificare diagnostică rapidă. În câteva 
minute se obțin informaţii care pot influența abor- 
darea leziunii și prognoza de lungă durată. 

Se pot decela leziuni ale meniscurilor, leziuni 
ale ligamentului încrucișat anterior (LIA), rupturi 
capsulare, leziuni ale cartilajului etc. In funcţie de 
acestea se adapteaza și tratamentul. Asfel, în cazul 
rupturilor de menisc se practică meniscectomia sau 
sutura artroscopica. Dacă este o dezinsertie cu 
fragment osos de LIA se practică sutura acestuia. 
Aceasta se poate efectua doar în cazul rupturilor 
proaspete (maximum vechi de 2 săptămâni). Even- 
tual se poate practica ligamentoplastia artroscopică 
a LIA cu grefa autologă. 

Tratamentul chirugical al entorselor de genunchi 
soldate cu instabilitate articulară este recomandat 
mai ales la persoane tinere cu activitate fizică in- 
tensă. Principiul lor are la bază refacerea stabilităţii 
genunchiului prin diverse metode de reparare sau 
substituție ligamentară. 


ENTORSELE PUMNULUI 

În practica sportivă frecvența leziunilor la nivelul 
mâinii și degetelor este destul de ridicată, pe disci- 
pline sportive boxul ocupând primul loc, urmat de 
volei și gimnastică. 

De multe ori aceste entorse nu sunt tratate ele 
lăsând sechele importante în funcţionalitatea articu- 
latiilor mâinilor și degetelor. 

Leziunile sunt în cele mai multe cazuri rezultatul 
unor acțiuni de hiperextensie forțată a palmei pe 


antebrat sau a degetelor pe metacarpiene. In ca- 
drul acestor miscári se produc rupturi sau intinderi 
ale aponevrozei dorsale ale degetelor, fibrocar- 
tilajului palmar sau ligamentelor articulatiilor respec- 
tive. 

Entorsa radiocarpianá apare atunci cánd trau- 
matismul nu este destul de violent sá producá frac- 
turarea oaselor gâtului mâinii.. 

Semnele clinice sunt reprezentate de o tumefi- 
ere şi edematiere periarticulară în primele ore dupa 
traumatism. 

Entorsa radiocarpiană are ca simptomatologie 
clinica: durere si impotenta funcţională mai ales la 
mișcările de flexie-extensie palmară. Obiectiv, gâtul 
mâinii este mărit de volum cu o echimozá la nivelul 
feței anteriore a antebraţului în regiunea distală, 
fără a avea însă deformarea caracteristică fractu- 
rilor de epifiză distală de radius. La palpare se 
exacerbează durerea mai ales în zona plicii de 
flexiune antebrahiopalmare. Se pot asocia și leziuni 
ale ligamentelor colaterale (radial! și/sau ulnar) care 
se pun în evidenţă prin durere la palpare în zonele 
respective și accentuarea acesteia la mișcările de 
înclinare cubitală și/sau radială. De asemena, se 
pot produce rupturi ale ligamentelor radioulnare 
distale producând entorsa radioulnară distală. În 
acest caz durerile sunt accentuate de mișcările de 
pronosupinatie. Aceste leziuni sunt destul de grave 
deoarece ele pot lăsa sechele (ex: jenă la mișcările 
de pronosupinatie) si pot recidiva. 

Diagnosticul se pune pe examenul clinic, radio- 
logic (se exclude fractura), RMN și artroscopic. 

Tratamentul entorselor simple constă în: repaus 
fizic, pungă cu gheaţă local, bandaj elastic. În cazul 
entorselor grave se recomandă imobilizarea în 
atelă ghipsată în poziție funcţională pentru 14-21 
de zile. Se poate folosi ca metodă de tratament în 
aceste cazuri artroscopia articulației radiocarpiene, 
care poate trata diversele tipuri de leziuni. 


ENTORSELE DEGETELOR 


Degetele execută mișcări de o mare finețe da- 
torate întregului lant articular format din articulațiile 
carpometacarpiene, metacarpofalangiene și interfa- 
langiene. 

In aceste articulatii se produc miscári active de 
flexie si extensie si in mod pasiv miscári reduse de 
lateralitate. 

Mecanismul de producere constà in hiperexten- 
sie asociată sau nu cu mișcări de torsiune sau 
lateralitate. 


Patologia chirurgicală ortopedica 


Durerea și jena funcţională la încercarea de 
mișcare a mâinii sau degetelor sunt prezente. Pal- 
parea decelează puncte dureroase, care de obicei 
sunt situate pe traiectul ligamentelor colaterale. Im- 
portant pentru stabilirea gradului entorsei este 
decelarea instabilității sau laxitatii articulare. 

În cazul entorsei metacarpo-falangiene a police- 
lui de gradul | si Il se evidenţiază impotenta 
funcţională moderată, mișcarea de prehensiune 
devine dureroasă, tumefactia articulației moderată 
durerea vie la mișcarea de abductie sau hiperex- 
tensie a policelui. În entorsa de gradul III, impo- 
tenta funcţională devine totală, apare imposibi- 
litatea de a prinde ceva între police si index. 

Diagnosticul diferenţial trebuie făcut cu fracturiile 
și luxatile de la acest nivel. De aceea, este 
obligator efectuarea radiografiei. 

În cazul entorselor metacarpofalangiene ale 
policelui tratamentul constă pentru entorsele de 
gradul | și Il în imobilizare în aparat gipsat circular, 
care trebuie să cuprindă pumnul si mâna până la 
articulația metacarpofalangiană și policele până la 
falanga distală în ușoară flexie, pentru 10-15 zile. 

În entorsele de gradul Ili, tratamentul este chi- 
rurgical și este de preferat să se efectueze în 
primele 7 zile de la traumatism. El constă în su- 
turarea ligamentelor si reinsertia lor. Imobilizarea în 
aparat gipsat va dura 21 de zile, după care se va 
începe programul de recuperare. 

Sechelele se întâlnesc în cazul entorselor vechi 
netratate fiind reprezentate de redorile în mișcările 
de flexie și extensie, cât și de prezența durerii la 
încercarea de flexie a policelui. 

Pentru entorsele interfalangiene de gradul 1 si II 
se va practica imobilizarea ghipsată timp de 5-10 
zile, degetul vecin fiind folosit ca atelă laterală. În 
entorsele de gradul Ill cu leziuni capsulo-ligamen- 
tare și laxitate articulară se recomandă tratamentul 
chirurgical, care este bine să fie efectuat cât mai 
precoce de la accident. După intervenţie imobiliza- 
rea se va ţine timp de 15 zile, după care se începe 
programul de recuperare funcţională. 
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GENERALITATI 


Modificarea permanenta a raporturilor dintre extre- 
mitatile osoase articulare, in sensul pierderii con- 
tactului normal dintre ele, defineste luxatia. Aceasta 
poate fi completa sau pur si simplu luxatie, cand 
pierderea contactului dintre suprafetele articulare 
este totală, si luxatia incompletă sau subiuxatie, 
cand mai persistá un contact redus intre ele. 

În cazul unor diartro-amfiartroze (simfiza pu- 
biană, articulația acromio-claviculara), luxatiile poartă 
numele de disjunctii, iar în cazul sinartrozelor (su- 
turile oaselor craniene) și sindesmozelor (articulaţia 
tibioperonieră inferioară) luxatiile se numesc diastaze. 

Obisnuit luxatia este traumatică și survine brusc 
pe o articulație sănătoasă, mai rar luxatia este 
patologică, apărând lent, în urma unor afecţiuni 
articulare premergătoare (tuberculoză, tabes, polio- 
mielită). 

Luxatiile sunt congenitale, când apar în urma 
unor malformații ale suprafețelor articulare (exemplu: 
luxatia congenitală de sold). 


Tratament 

Luxatiile mâinii 
Simptomatologie 
Tratament 

Luxatiile degetelor 

Luxatiile traumatice ale soldului 
Etiologie 
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Tratament 

Luxaţiile genunchiului 
Anatomie patologică 
Simptomatologie 
Complicaţii 
Diagnostic 
Tratament 

Luxatiile piciorului 

Bibliografie 


Luxatiile traumatice devin inveterate cand repu- 
nerea a fost amânată sau neglijată, sunt ireduc- 
tibile, cand nu mai pot fi reduse decat pe cale 
sangeranda si recidivante sau habituale, cand se 
repetă dupa eforturi si mișcări minime, reducan- 
du-se tot asa de usor 


Etiopatogenie 


Luxatiile recente traumatice sunt mai rare decát 
fracturile, raportul fiind de 1/8, iar cele ale mem- 
brului superior sunt de 4 ori mai frecvente decat 
luxatiile membrului inferior. Sunt rare la copii dato- 
rita suplefii ligamentelor si la bátráni care fac mai 
des fracturi. Incidenta maxima a luxatiilor este cu- 
prinsă între 30 si 65 ani, bărbaţii fiind mai expuși, 
iar dintre aceștia mai ales indivizii viguroși (sportivi). 


Mecanism 


Cauza determinantă a luxatiei o constituie trau- 
matismul. Aceasta poate fi direct (cădere pe articu- 
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latie), mai frecvent indirect, cand forta este trans- 
misă articulației de la distanță, prin intermediul 
diafizei. Mecanismul este totdeauna același actio- 
nând în afara punctelor obișnuite de presiune, trau- 
matismul duce la o destindere a capsulei, la de- 
zinsertia sau ruptura ei; prin breșa astfel creată, în 
mansonul capsulo-ligaamentar, extremitatea osoasă 
iese si realizează primul timp al luxatiei. La aceasta 
deplasare primară, se adaugă aproape întotdeauna 
una secundară, care fixează luxatia în general 
după un tip caracteristic fiecăreia, prin intervenţia 
greutății membrului și contracturii musculare. 


Anatomie patologică 


Capsula se rupe de obicei longitudinal, paralel 
cu direcţia osului luxat. Sinoviala se rupe în ace- 
laşi loc cu capsula, iar sângerarea ei are drept 
cauză hemartroza. 

Ligamentele sunt smulse, dezinserate, rupte sau 
dilacerate. Când ligamentele mai puternice rezistă, 
(ligamentul Bertin la șold), ele pot impune mem- 
brului luxat o atitudine vicioasă caracteistică. 

Epifizele pezintă de obicei și ele unele leziuni 
discrete (smulgeri osoase, parcelare, fisuri osteo- 
cartilaginoase). 

Pe lângă aceste leziuni s-au mai descris smulgeri, 
dezinsertii si luxatii ale tendoanelor periartriculare; 
compresiuni vasculare și nervoase, luxatii deschise, 
devitalizări tegumentare etc. 


Simptomatologie 


Diagnosticul clinic este de obicei uşor. Ca 
semne funcţionale se descriu durerea si imporanta 
funcțională. 

Durerea este violentă, la început, devine difuză 
în câteva zile și tinde să se atenueze în 2-3 săptă- 
mani. 

Impotenta functionala este totalá la debut si se 
reduce progresiv pe másura atenuárii durerii; dacá 
luxatia nu a fost redusá sunt posibile unele miscári 
anormale. 

Ca semne clinice întâlnim: 

Atitudinea vicioasá a membrului care este ca- 
ractersitică fiecărei varietăţi de luxatie, care nu 
poate fi corectată până ce nu se repune luxatia si 
care se poate reproduce când repunerea nu a fost 
completă. Atitudinea vicioasă a membrului se în- 
soteste în general de o scurtare, mai rar de o 
alungire a membrului. 
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Deformarea regiunii este particulară de aseme- 
nea fiecărei varietăți de luxatie, și caracteristică 
articulației interesate; în unele cazuri proeminenta 
articulară este înlocuită cu o depresiune (luxatia 
umărului); în alte cazuri, din contră, extremităţile 
osoase deplasate proemina sub tegumente (luxatia 
posterioară a cotului). 

Examenul clinic al unei luxatii trebuie să se în- 
cheie cu cercetarea sistematică a eventualelor 
complicaţii vasculo-nervoase, si ele trebuie aduse 
la cunoștința pacientului înaintea manevrelor de 
reducere. 

Examenul radiografic este obiligatoriu pentru ca 
să nu fie omisă o fractură asociată articulară sau 
diafizară. 


Tratament 


Tratamentul de electie în luxatia recentă este 
ortopedic si el constá in reducerea de urgenta a 
luxatiei. În principiu, tratamentul unei luxatii trau- 
matice prezintă trei timpi succesivi; reducerea (re- 
punerea), menţinerea reducerii (imobilizarea) si 
restabilirea funcției (recuperarea funcţională) (6). 

A. Reducerea se face de obicei sub anestezie 
(generală rahidiană sau locală, cu o relaxare mus- 
culară bună) prin manevre blânde, bine reglate, 
(pentru fiecare articulație există una, două sau mai 
multe manevre de reducere), forțând epifiza luxată 
să parcurgă invers drumul efectuat în momentul 
luxatiei. După obţinerea reducerii, care se recu- 
noaste după „clicul“ audiosenzitiv, se practică o 
radiografie de control. Dacă reducerea nu se poate 
efectua ortopedic, se va recurge la operaţie (re- 
punere sângerândă). 

B. Mentinerea reducerii se realizează prin mij- 
loace diferite fie cu un bandaj Dessault pentru umăr, 
fie cu extensie continuă (șold), sau prin aparat 
gipsat (cot) pe o durată care variază de la arti- 
culatie la articulaţie. 

C. Restabilirea funcțională începe prin exerciții 
de contractii musculare și mobilizare activa. Se 
contraindicá mobilizarea pasiva fortatá, care poate 
duce la redori secundare, precum si masajele care 
pot sá favorizeze aparitia osteoamelor. 

Tratramentul unei luxatii constituie o urgenta si 
trebuie aplicat inainte ,de a rásári sau a apune 
soarele“. Ratiunea acestei urgente este triplă: re- 
ducerea se face mai usor in absenta edemului; se 
evită pericolul unor complicaţii ischemice grave 
imediate: se previn complicaţii secundare redutabile 
(alungirea de nerv sciatic, necroza ischemică 
osoasă). 


Reducerea mai tardivá devine mai laborioasá, 
mai traumatizanta, iar recuperarea functionala de- 
ficitara. După 4 săptămâni, o luxatie nu se mai poate 
reduce (luxatie veche) datoritá retractiei pártilor moi 
si unor modificári ale extremitatilor articulare prin 
contactul anormal prelungit. 


LUXATIILE SCAPULO-HUMERALE 


Luxatia se traduce prin pierderea contactului 
permanent al capului humeral cu cavitatea glenoidá 
a omoplatului. Conformatia anatomica, ce permite 
acestei articulatii migcári de mare amplitudine, ne 
explicá de ce sunt cele mai frecvente luxatii intal- 
nite in practica clinica, ele reprezentand 50-60% 
din totalul luxatiilor. 

Se întâlnesc la adult (20-50 ani), mai frecvent 
la barbati (14). Sunt rare la copii unde acelasi 
traumatism determina decolari epifizare sau o frac- 
tură de claviculă, iar la bătrâni o fractură de hu- 
merus. 

Biomecanica — Articulatia scapulo-humerala este 
o articulatie sferoidalá (enartrozá) in care libertatea 
de miscare este de amplitudine maxima, iar aceas- 
ta e si mai mult amplificata prin participarea celor- 
laite articulatii ale centurii scapulare; interscapulo- 
toracica, sterno-claviculará si acromio-claviculara. 
Această conformatie anatomicá permite capului hu- 
meral să poată să se miște in jurul unei infinitati de 
axe, să realizeze cele mai variate mișcări, din care 
4 sunt principale; flexie — extensie; abductie — ad- 
ductie; circumductie și rotaţie. 

Mecanism. De obicei se produc printr-un meca- 
nism indirect, în urma unei căderi pe umăr, pe 
mână sau pe cot, cu braţul în abductie de 90° și în 
rotaţie externă. Uneori și un traumatism direct 
asupra părţii posterioare a umărului este suficient 
să determine luxatie. Aceasta se explică anatomic 
prin existența unui punct slab în partea inferioară a 
capsulei și a ligamentelor articulare pe care capul 
humeral îl traversează, ocupând apoi secundar 
poziţia sa definitivă. 


Anatomie-patologica 


După poziţia capului humeral față de glena se 
descriu următoarele varietăţi clinice de luxatie; 

a. Luxatii antero-interne, 95% dintre luxatiile 
scapulo-humerale recente cu următoarele variante; 


(11). 


Patologia chirurgicală ortopedică 


- luxatia antero-interna extracoracoidianá (foarte 
rară), capul humeral se află pe marginea anterioară 
a cavităţii glenoide realizând de fapt o subluxatie, 
prin decolarea limitată a capsulei; 

— luxatia antero-internă subcoracoidiană (fig. 1a, 
b) este cea mai frecventă varietate, ea apare în 
urma unui soc direct la partea posterioară a umă- 
rului, sau după o contractură musculară puternică 
în momentul căderii cu brațul în abductie, rotație 
externă si retroductie (capul humeral rupe capsula 
articulară în partea sa anterioară și inferioară și 
migrează în poziția subcoracoidiană înaintea gâtu- 
lui omoplatului; integritatea ligamentului coracohu- 
meral si a musculaturii rotatorilor externi îl fixează 
în această poziție); 

— luxatia intracoracoidiană în care capul humeral 
alunecă mai anterior si medial fata de coracoida; 


d 
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b 


Fig. 1 — a: Luxatia antero-internă subcoroidiana (schema); b: lu- 
xatia antero-interná subcoroidianá. 
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- luxafia subclaviculară (rară) este o forma par- 
ticulará a celei dinainte, in care capul humeral se 
opreste pe marginea inferioará a claviculei. 

b. Luxatiile posterioare mai rare. Capul humeral 
se luxeazá înapoia cavităţii glenoide, ocupă re- 
giunea subacromialá, sau de sub spina omopla- 
tului, bratul fiind in rotatie interná. 

c. Luxatii antero-inferioaare (luxatie erecta) sau 
subglenoidiană, este rară — 1% -, apare cand 
traumatismul surprinde bratul in abductie exageratá 
(capul humeral apare radiografic situat subglenoi- 
dian in axilá, humerusul dirijat in abductie (in 
catarg) (fig. 2). 


Fig. 2 — Luxatie inferioará scapulo-humerala (in catarg). 


Aceste luxatii pot fi insotite de rupturi muscu- 
lare, in special ale subscapularului, de dezinsertii 
ale capsulei si bureletului glenoidian, de fracturi ale 
capului humeral, ale colului chirurgical si ale tube- 
rozitátilor, deplasate sub actiunea contracturii mus- 
culare, fracturi marginale anterioare sau posterioare 
ale glenei, (care netratate pot cauza recidive), 
fracturi de acromion, de coracoidá, de omoplat 
etc. 
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Simptomatologie 


Durerea si impotenta functionalá sunt semne 
comune tuturor formelor de luxatie scapulo-hume- 
rală recentă. În cazul cel mai frecvent al luxatiei 
antero-interne bolnavul se prezintă cu antebraţul 
flectat, susținut cu mâna și antebraţul de partea să- 
nătoasă si cu impotenta funcţională aproape totală. 
La inspecție se constată umărul cu aspect „în 
epolet”, relieful deltoidului fiind coborât brusc prin 
lipsa capului în cavitatea glenoidă și reliefarea lui 
sub mușchiul pectoral în fosa subclaviculară. Bratul 
apare scurtat și rotat extern, cu cotul în poziție de 
abductie. Axa normală a braţului care trece prin arti- 
culatia acromio-claviculară este deviată mult înăuntru. 

La încercarea de a apropia braţul de corp, acesta 
revine în abductie (semnul adductiei elastice al lui 
Berger) (fig. 3). La palpare se constată lipsa capu- 
lui în cavitatea glenoidă și palparea lui în axilă sau 
anterior sub planul muscular umând mișcările de 
rotație ale brațului. 


Fig. 3 — Semnul adductiei elastice al lui Berger. 


În /uxatia posterioară durerile sunt accentuate, 
dar semnele clinice sunt șterse și forma umărului 
pare uneori nemodificatá, luxatia reușind să rămână 
uneori neobservată. Două sunt semnele principale 
în această varietate; ireductibilitatea rotației interne 
și palparea capului sub unghiul acromionului. Exa- 
menul radiografic, obligatoriu în toate cazurile 
înainte de a tenta reducerea, ne va preciza atât 
varietatea clinică, cât si leziunile osoase asociate. 
În afară de radiografia de față, poate fi necesară o 
radiografie de profil, în special pentru precizarea 
formelor posterioare. 

În toate cazurile examenul clinic se va încheia și 
cu un examen neurologic și al circulației și orice 
tulburare va fi adusă la cunoștința bolnavului 
înainte de reducere. 


Diagnostic 


Diagnosticul clinic pozitiv este usor de pus pe 
baza semnelor clinice si radiografice. În luxatia 
inferioară, abductia poate ajunge la 90°, iar în 
forma erecta, capul humeral alunecă pe marginea 
axilară a omoplatului, brațul poate să ajungă la 180° 
„în catarg“, susținută de mâna sănătoasă și orice 
încercare de a cobori este foarte dureroasă. 


Complicatii 


— osoase: fracturi ale extremitátii superioare ale 
humerusului (fractura — luxatie a capului humeral in 
procent de 25), col anatomic, col chirurgical sau a 
marii tuberozitati; ale omoplatului; fractura marginii 
anterioare a cavitátii glenoide in care caz se creazá 
tipul de luxatie incoercibilá, ce se reface imediat 
dupá falsa reducere; 

— vasculare: mai rare, prin compresiune, in care 
caz se constatà disparitia pulsului, sau prin rupturi 
vasculare; 

— nervoase: mai frecvente, leziuni ale nervului 
circumflex, leziuni tronculare sau leziuni radiculare 
prin tracţiune electiv pe Cs-Ce. 

O altă complicatie poate fi ruptura tendonului 
lungii porțiuni a bicepsului, cauză de ireductibilitate 
manifestată clinic prin dureri iradiate pe fata ante- 
rioară a braţului. 

Luxatia veche, de la a cărei producere au trecut 
două săptămâni, este greu reductibilă, iar după o 
lună devine ireductibilă prin mijloace ortopedice. 


Evoluție 


Luxatia redusă imediat și corect nu dă decât rar 
complicaţii, mobilitatea umărului putând fi recupe- 
rată în totalitate după 4 săptămâni. Este de subli- 
niat faptul că luxatia predispune la recidivă mai des 
la tineri. 


Tratament 


Reducerea ortopedică trebuie practicată de urgen- 
tá, ea fiind cu atât mai ușoară cu cât luxatia este 
mai recentă. Nu vom face reducerea luxatiei fără a 
cunoaște exact sediul capului si al integrității struc- 
turilor osoase. La bolnavii care se prezintă imediat 
după accident, reducerea reușește fără anestezie, 
mai ales la bătrâni sau la cei cu musculatură hipo- 
tonă. Reducerea cu sau fără anestezie generală, o 
vom practica după unul din următoarele procedee: 
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— procedeul von Arlt, în cazurile recente, bolna- 
vul sedat se așează pe un scaun cu spătar înalt, a 
cărui margine capitonată sprijină axila, se face o 
tracțiune continuă în jos a antebraţului, până când 
musculatura relaxată permite, în aproximativ 5-10 
minute, reducerea luxatiei (fig. 4); 

— procedeul Hipocrate: se aşează bolnavul în 
decubit dorsal pe masă, călcâiul se plasează în 
axilă și braţul fiind în extensie, operatorul îl prinde 
în treimea inferioară cu ambele mâini, îl trage 
treptat si susținut în ax și ușoară adductie, până 
când se simte un declic, semnul trecerii capului 
peste marginea gleznei (fig. 5); 

— procedeul Mothes: bolnavul aşezat în decubit 
dorsal; se execută o tracțiune pe membrul în ab- 
ductie progresivă si contraextensie cu o chingă tre- 
cută oblic sub axila bolnavului. În timp ce opera- 
torul efectuează progresiv tracţiunea pe brat, un 
ajutor împinge capul humeral de sub coracoidă în 
afară. De îndată ce capul se mobilizează, opera- 
torul crește putin câte putin abductia si când capul 


Fig. 4 — Procedeul von Arlt de reducere a luxatiei scapulo-hu- 
merale. 


Fig. 5 — Procedeul Hipocrate de reducere a luxatiei scapulo-hu- 
merale. 
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humeral este in plan sagital normal, o rotatie in- 
terná urmatá de o miscare de anteductie reduce 
luxatia; 

- procedeul Djanelidze: bolnavul se află in de- 
cubit dorsal la marginea mesei si membrul superior 
suspendat. Dupa 10-15 minute de suspensie, cand 
contractura musculará se epuizeazá, se máreste 
tractiunea, apucánd antebratul flectat al bolnavului 
si apăsându-l în jos pana la realizarea reducerii 
(fig. 6). 


Fig. 6 — Procedeul Djanelidze de reducere a luxatiei scapulo-hu- 
merale. 


— procedeul Kocher: este indicat numai în for- 
mele extra- si subcoracoidiene ale luxatiilor antero- 
interne si numai in cazuri foarte recente. Bolnavul 
va fi asezat in decubit dorsal, cu umárul la margi- 
nea mesei. Procedeul are mai multi timpi: medicul 
prinde cu o mana regiunea pumnului, iar cu cealal- 
tă cotul bolnavului flectat la 90° (fig. 7). Reducerea 
se obține prin trecerea braţului în anumite poziții 


Fig. 7 — Procedeul Kocher de reducere a luxatiei scapulo-hu- 
merale. 
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succesive, constituind cei patru timpi ai metodei: 
1. adductia braţului; 2. flexia cotului si rotația exter- 
na până când antebraţul ajunge în plan frontal; 
3. anteductie; 4. rotație internă, conducând mâna 
sănătoasă pe umărul opus. Fiecare timp trebuie 
executat lent, iar trecerea de la o poziţie la alta se 
va face gradat. O atenţie deosebită se va acorda 
timpului al doilea de rotație externă, deoarece se 
poate produce o fractură spiroidă a diafizei sau 
colului chirurgical humeral. 

Indiferent de procedeul folosit, după reducere si 
control radiografic se va imobiliza umărul într-un 
bandaj Dessault pentru 2 săptămâni, după care 
aceasta va fi scos si se va începe tratamentul de 
recuperare funcțională cu evitarea mișcărilor de 
rotaţie externă a brațului, timp de 2-3 săptămâni. 

În cazul de ireductibilitate prin interpozitia unui 
lambou capsular, a unui fragment osos (din marea 
tuberozitate fracturatá) a unui tendon (lunga por- 
tiune a bicepsului) sau a bureletului, se va interveni 
chirurgical si se va repune capul humeral dupá 
indepártarea obstacolului. 

Ín luxatiile vechi, reducerea ortopedicá mai poate 
fi încercată până la 4 săptămâni, cu mare atentie 
de a nu fractura humerusul; mai târziu este indicată 
doar reducerea sângerândă. 

În luxatia posterioară tracţiunea braţului în 
abductie și rotație externă este suficientă, urmată 
de imobilizarea brațului in abductie 30° și rotație 
externă moderată. În luxatia erecta, se va face 
tracțiune pe brat, ducându-l progresiv in adductie. 


LUXATIILE COTULUI 


Luxatiile cotului sunt reprezentate de o depla- 
sare permanentă a extremităților superioare ale 
celor două oase ale antebraţului în raport cu hu- 
merusul în articulația humero-antebrahială. După 
direcția în care acestea se deplasează, luxatia 
poate fi posterioară (cu varietățile postero-externa 
si postero-internă) si luxatia anterioară. Cele mai 
frecvente sunt luxatile posterioare. Există însă si 
luxatii izolate de radius si de cubitus, precum si 
luxatii divergente, cubitusul luxându-se înăuntru, 
radiusul în afară, în care este interesată obligatoriu 
si articulaatia radio-cubitală superioară. 


Etiopatogenie 


Se produc prin cădere pe palma mâinii, ante- 
brațul fiind în extensie și supinatie fata de brat în 


special la tineri si femei, intrucát la acestia exis- 
tenta unei hiperextensii normale prin dezvoltarea 
uneori insuficientà a coronoidei si a olecranului 
(apofize frenatoare), favorizează luxatiile de obicei 
posterior si extern, exceptional anterior si intern. 


Anatomie patologica 


Prin hiperextensie capsula anterioará impreuná 
cu ligamentele laterale intern si extern se rup, 
apofiza coronoidá alunecá pe sub trohlee in foseta 
olecranului si extremitatea superioara a cubitusului 
si radiusului párásesc solidar contactul cu paleta 
humeralá, deplasándu-se posterior sau postero- 
extern. 


Simptomatologie 


Dupa accident, bolnavul acuzá o durere vie, re- 
marcă o deformare a cotului și prezintă o impotenta 
functionala totalá. La inspectie, pozitia si aspectul 
membrului superior sunt caracteristice, bolnavul isi 
sustine antebraţul cu mâna sănătoasă, fiind în 
semiflexie de 130-140°, mâna în pronatie din cauza 
tensiunii bicepsului și a rotundului pronator. 

În luxaţiile posterioare — privit din profil, ante- 
braţul pare mai scurt, iar înainte de apariţia ede- 
mului se constată proeminenta olecranului sub 
triceps, depășind posterior planul paletei humerale. 

La palpare se constată anterior proeminenta 
transversală a trohleei humerale, iar posterior ole- 
cranul ascensionat și capul radial care rulează sub 
mână în mișcările de pronosupinatie. Vârful olecra- 
nului este situat deasupra liniei ce unește epi- 
trohleea si epicondilul, triunghiul Nélaton fiind in- 
versat şi olecranul constituind vârful său superior 
(fig. 8 a, b). 

Miscárile active ale cotului sunt imposibile, iar 
dacá se incearcá sá se máreascá flexia sau exten- 
sia, manevra este foarte dureroasá si antebratul 
revine la poziția inițială ca un resort. Mișcările pa- 
sive de pronatie si supinatie nu sunt limitate si 
antebratul prezintá miscári anormale de lateralitate. 

In luxatia postero-externă, antebraţul se află in 
pronatie, iar trohleea si epitrohleea humerala sunt 
evidente pe partea medialà a cotului. 

În luxatia postero-internă, antebraţul este in su- 
pinatie, iar condilul si epicondilul proemina la partea 
externá a cotului. 

În /uxatiile anterioare, cotul se află în extensie si 
brațul pare alungit cand luxatia este incompletă; 
cotul se află în flexie totală și brațul pare scurtat la 
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Fig. 8 — a: Luxatia posterioară de cot (schematic) cu inversarea 
triunghiului Nelaton; b: Luxatia posterioară de cot. 


partea sa anterioara cand luxatia este completa. 
Deformatia cotului este accentuata, impotenta func- 
tionala este totala, olecranul nu se mai palpeaza la 
partea posterioará a cotului, in schimb se poate 
palpa paleta humerala si golul fosei olecraniene. 
Mai frecvent ca în celelalte forme de luxatie, nervul 
cubital poate fi lezat (10). 

În toate formele de luxatii este obligatoriu exa- 
menul neurologic și al circulației prin cercetarea 
sensibilităţii si a pulsului la artera radială. 

De asemenea, este necesar un examen radio- 
grafic al cotului de fata si profil, pentru precizarea 
diagnosticului și depistarea eventualelor leziuni 
osoase asociate. 


Diagnostic 


Diagnosticul pozitiv este ușor de stabilit pe baza 
semnelor clinice, în primele ore după accident. 

Diagnosticul diferenţial trebuie făcut cu fractura 
supracondiliană a humerusului, la care se menţin 
raporturile normale între cele trei repere osoase 
(epitrohlee, epicondil si vârful olecranului) și sunt 
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prezente miscárile de flexie si extensie, precum si 
crepitatia osoasă la mișcările de lateralitate. Dia- 
gnosticul este mai dificil la copil din cauza tumefierii 
precoce a cotului. 


Complicatii 


Complicatiile luxatiilor cotului pot fi imediate, 
altele tardive. 

Dintre complicatiile imediate amintim: fracturile 
asociate ale olecranului, apofizei coronoide, epitro- 
hleei si ale capului radial; leziunile vasculare prin 
compresiune sau ruptura de arteră humerală de- 
terminată de paleta humerală deplasată anterior 
(2); leziuni nervoase prin elongatia nervului median 
sau cubital. 

Dintre complicațiile tardive, cele mai frecvente sunt 
osteomul posttraumatic al brahialului anterior, artroza 
posttraumatică și sindromul ischemic Volkmann. 


Evoluție 


O luxatie simplă redusă la timp are un prognos- 
tic bun. În 80% din cazuri recuperarea este com- 
pletă în timp de 2-3 săptămâni. 


Tratament 


Reducerea luxatiei de cot trebuie făcută de 
urgenţă, ortopedic, sub anestezie generală sau lo- 
cală. 

În luxatia posterioară cu bolnavul în decubit dor- 
sal se face o tracțiune în axul antebraţului, în po- 
zitia în care se găsește, de semiflexie, nu în exten- 
sie completa si contratractiune pe brat. Pe măsură 
ce se face tracţiunea, se asociază o presiune blândă 
distală și înainte aplicată cu policele olecranului și 
o flexiune a antebraţului în momentul în care se 
apreciază că apofiza coronoidă se găsește în drep- 
tul trohleei, moment în care se simte reducerea 
(fig. 9). 

După controlul clinic al reducerii, cotul se imobi- 
lizează în flexiune de 90° pe o atelă gipsata poste- 
rioară pentru 2 săptămâni. Imediat se face și con- 
trolul radiografic al reducerii de fata si profil. După 
scoaterea ghipsului, sunt indicate mișcări active și 
contraindicate mișcările pasive sau forțate ca și 
masajul care favorizează apariția calcifierilor peri- 
articulare (3). 

În luxaţia anterioară, în timp ce un ajutor men- 
tine antebraţul flectat, medicul face o tracţiune 
puternică pe extremitatea superioară a celor două 
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Fig. 9 — Luxatia posterioară de cot, manevre de reducere (sche- 
matic). 


oase pe care le trage în jos și înapoi. În fracturile 
asociate, de olecran, este indicată osteosinteza cu 
hoban. 

În luxatia deschisă se practică toaleta locală, 
reducerea luxatiei, închiderea plăgii articulare, imo- 
bilizarea pe atelá gipsată și tratament cu anti- 
biotice. 

In luxatia complicată cu fractură si inclavarea 
epitrohleei se recomandă intervenţia chirurgicală, 
cu degajarea, repunerea și fixarea fragmentului 
osos ce se opune reducerii luxatiei. 

În luxatia de cot asociată cu fractura de cap ra- 
dial se reduce mai întâi luxatia cotului și apoi se 
tratează fractura prin rezectie de cap radial. 

Osificările articulare si periarticulare nu vor fi ope- 
rate decat dupa maturizarea lor si numai daca ele 
jenează mișcările în articulaţia cotului (4). 

În redoarea cotului sunt indicate intervenţii mo- 
bilizatoare de tipul artrolizei sau artroplastiei. 


LUXATIILE MÂINII 


Luxaţiile radio-carpiene şi carpo-metatarsiene 
sunt extrem de rare. Mai frecvente sunt luxatiile 
pure ale carpienelor, la nivelul interliniei dintre cele 
două rânduri ale aoselor carpiene, un loc cu re- 
zistenta ligamentară minimă. După Wagner (1956) 
oasele carpiene sunt divizate din punct de vedere 
al soliditatii în două blocuri, între care scafoidul, 
ese fixat solid la fiecare din ele prin polii săi. În 
raport cu poziţia lui, linia de dislocare va înconjura 
scafoidul în sus, în jos, sau îl va fractura, divizând 
polii săi la fiecare din cele două blocuri. Vor rezulta 
următoarele forme anatomo-patologice și clinice de 
luxatii: 

1. Luxatia anterioara a semilunarului (fig. 10). 

2. Luxatia retro-lunară a carpului. 


Fig. 10 — Luxatia anterioará a semilunarului (schematic). 


3. Luxatia transcafo-perilunara. 

4. Luxatia anterioara a semilunarului asociata cu 
fractura de scafoid. 

5. Luxatia retroscafolunara. 

Mecanismul este indirect prin cádere pe palma 
mainii aflatá in hiperextensie, adesea asociata cu o 
torsiune. Se întâlnește la adulti între 20-50 ani, mai 
frecvent la barbati decat la femei. 


Simptomatologie 


Se traduce prin durere si impotentá functionalà. 
Tumefiere pana la dublarea diametrului antero- 
posterior al articulației. Carpul este scurtat; mana 
este imobilá, cu degetele in semiflexie. La palpare 
blanda se poate examina ,pragul" anormal dorsal 
sau palmar al rândului dislocat, cu mișcările de 
pronatie si supinatie limitate. Aproape constant, 
semne de compresiune pe nervul median; hipo- 
estezie, furnicaturi si dureri vii. Radiografia de fata 
Si profil va clarifica diagnosticul. 


Tratament 


Reducerea ortopedica trebuie realizatá de ur- 
gentá, sub anestezie, deoarece aceste luxatii devin 
rapid ireductibile. 

Ea se realizează prin tracțiune puternică in ax a 
mâinii și cu presiune asupra segmentului luxat în 
sensul invers de producere. Uneori această tractiu- 
ne nu se poate realiza decât prin tracţiune bipolară 
(broșă de extensie prin extremitățile metacarpie- 
nelor și de contraextensie prin olecran). Urmează o 
imobilizare pe atelă gipsatá antebrahio-metacar- 
piană timp de 5 săptămâni, cu mișcările libere in 
articulatia degetelor. 


Patologia chirurgicala ortopedicà 


Nu intotdeauna se poate reusi o reducere orto- 
pedicá, din cauza interpozitiei fragmentelor de li- 
gamente rupte sau osoase smulse, preferándu-se 
atunci reducerea sangeranda. 

În luxatia anterioară a semilunarului se încearcă 
mai întâi reducerea ortopedică prin tracţiune timp 
de câteva minute pe raza axelor I-lll concomitent 
cu o mișcare de flexie dorsală a pumnului și presiu- 
nea policelui pe semilunar. Uneori numai presiunea 
spontană a tendoanelor flexoare poate reduce 
semilunarul luxat, în spaţiul liber creat prin extensie 
continuă bipolară. După reducere se face control 
radiografic și se imobilizează mâna pe atelă gip- 
sată pentru 3 săptămâni, în prima săptămână cu 
pumnul în flexiune palmará de 40-45". 

În cazul când nu se poate reduce ortopedic, se 
va practica reducerea sângerândă, cu creșterea 
riscului de necroză aseptică secundară. În cazurile 
vechi, cu tulburări funcţionale, se va încerca re- 
punerea sângerândă sau extirparea semilunarului. 


LUXATIILE DEGETELOR 


Luxatia metacarpo-falangiană a degetelor !l-V 
este rară și interesează de obicei indexul, nivel la 
care falanga proximală este luxată dorsal. 

Luxatia metacarpo-falangiană a policelui com- 
pletă sau incompletă este mai importantă prin im- 
plicaţiile funcţionale grave pe care le are asupra 
prehensiunii. Se produce printr-o mișcare de hiper- 
extensie a falangei pe metacarpian în căderile pe 
policele extins si în abductie. Se produce o ruptură 
a capsulei anterioare și în luxatiile complete fa- 
langa si placa volară a sesamoidelor cu insertiile 
adductorului intern și scurtului flexor extern, se 
deplasează posterior pe fața dorsală a metacar- 
pianului. 

Simptome. Policele este deformat în „Z“, cu 
prima falangă oblică pe metacarpian și a doua 
flectată aproape de unghi drept în luxatiile incom- 
plete sau prima falangă este perpendiculară pe 
metacarpian, iar a doua mai putin flectată în lu- 
xatiile complete. În ambele situaţii, prin palpare se 
simte capul metacarpianului proeminent pe fata 
palmară, iar prin apăsare, deformarea falangei lu- 
xate nu poate fi redusă (fig. 11 a, b). 

Tratament. Luxatia nu poate fi redusă ortopedic 
decât prin revenirea sesamoidelor la locul lor. Sub 
anestezie, reducerea se execută hiperextinzând 
falanga luxată cu mâna stângă a operatorului, în 
timp ce cu policele mâinii drepte se împinge pro- 
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b 


Fig. 11 — a: Luxatia metacarpo-falangianá a policelui (sche- 
matic). Policele deformat in Z; b: Luxatia metacarpo-falangianá 
a policelui. 


gresiv prin apásaare dorsalá cátre distal, in axul 
metacarpianului baza falangei luxate, pe toata 
curbura antero-posterioará a capului metacarpia- 
nului. Dupá reducere, policele se imobilizeaza in 
flexie de 45°-60°, timp de 3 săptămâni. 

Ín luxatia metacarpo-falangianá ireductibilá este 
necesară intervenţia chirurgicală de sectionare a 
plácii intersesamoide cu refacerea ei dupá reduce- 
rea luxatiei. 

Ín toate aceste leziuni ale máinii, imobilizarea se 
va face pe atele gipsate, cu mána in pozitie mai 
ridicata decat cotul, cel putin in primele 10 zile de 
la accident. Nu este suficientá numai imobilizarea 
articulatiei proximale si distale fatá de leziune, de- 
oarece actiunea musculara se exercita pe serii arti- 
culare carpiene, metacarpiene si falange. Atela 
gipsata va fi antebrahio-metacarpiana sau ante- 
brahio-digitală, imobilizând doar degetul afectat, 
celelalte rămânând libere. 
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LUXATIILE TRAUMATICE ALE SOLDULUI 


Luxatiile traumatice ale soldului pot fi definite ca 
o pierdere completa a relaţiilor normale dintre capul 
femural si cotil, atát de stránse din punct de vedere 
anatomic si biomecanic. 

Anatomic, articulația coxofemuralá este de tip 
sferoidal (enartrozá), cu conducerea ligamentara si 
trei grade de libertate de miscare: flexie-extensie, 
abductie-adductie si rotatie interná-rotatie externá. 
Spre deosebire de articulatia umárului este mult 
mai stabilá si mai fidelá in asigurarea functiilor ca- 
racteristice membrului inferior de staticá si de mers. 
Stabilitatea articulatiei soldului este realizatá de 
factori ososi (configurația extremităților osoase), 
capsulo-ligamentari și musculari. 


Etiologie 


O luxatie traumatică de sold este totdeauna 
consecutivă unui traumatism violent, așa cum re- 
zultă din accidentele de circulaţie, căderile de ia 
înălțime, accidentale în mine, cauze care duc une- 
ori la apariţia lor în cadrul unui politraumatism. 

Mecanismul de producere este obișnuit indirect, 
traumatismul, cum se întâmplă în accidentele de 
circulație, acţionează în axul coapsei ce se află în 
flexie si adductie, forțează capul femural să se 
luxeze posterior în fosa iliacă externă. O alta even- 
tualitate, în cazul accidentelor în mine, luxatia se 
produce prin acțiunea traumatismului dinapoi-înain- 
te. În această eventualitate, coapsa este flectată, 
însă obișnuit nu în adductie mare, capul femural se 
luxează posterior, asociindu-i-se și o fractură par- 
tiala de spránceaná cotiloidă. 

Dacă în momentul acțiunii traumatismului coap- 
sa se află în abductie accentuată, capul femural se 
luxează anterior, iar dacă coapsa este numai în 
ușoară abductie se poate produce o luxatie cen- 
trală — o protruzie a capului în bazin, cu fractura 
acetabulului (1). 

In general, mecanismul de flexie fortatá prea- 
labilá a -coapsei pe bazin, combinată cu o rotatie 
internă si adductie se întâlneşte în luxatiile poste- 
rioare, iar combinată cu rotaţie externă si abductie 
se întâlnește în luxatiile anterioare (7). 


Anatomie patologică 


Capul femural nu poate fi luxat din cavitatea 
cotiloidă decât rupând mai întâi ligamentul rotund 
sau smulgându-l cu un fragment osos din cap sau 


cotil. Fiind in flexie fortata, destinde capsula prin 
care capul femural iese, creand o bresá la partea 
sa inferioará. In functie de integritatea ligamentului 
Bertin si de contractia musculará, din aceasta po- 
zitie instabilă capul femural se deplasează fie înapoi 
cu asocierea unei mișcări de adductie, fie înainte 
cu asocierea unei mișcări de abductie, ligamentul 
reprezintă axul de mișcare (fig. 12). 
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Fig. 12 — Schema luxatiilor șoldului dupa Orator. 


Practic, dupa pozitia pe care o ocupá capul fe- 
mural luxat in raport cu cavitatea cotiloidá, luxatiile 
se impart in: 

— luxatii posterioare — cele mai frecvente, sub- 
divizate in luxatii inalte sau iliace, capul ascensio- 
neaza inapoia cotilului, ocupand fosa iliacá externa 
și joase sau ischiatice, capul femural este in con- 
tact cu spina sciatică; 

— luxatii anterioare: înaltă, ilio-pubiană, capul fe- 
mural, fiind situat înaintea ramurii orizontale a 
pubelului (sub mușchiul psoas-iliac) sau joasă, /u- 
xatia obturatoare, capul femural fiind situat înaintea 
găurii obturatoare. 

Leziunile asociate sunt frecvente: osoase (frac- 
turi ale sprâncenei posterioare a cotilului, fracturi 
ale femurului de aceeași parte: cap, masiv trohan- 
terian sau diafiză), leziuni ale părţilor moi (mușchi: 
pătrat crural, gemeni, tendonului obturatorului intern, 
adesea dilacerati) și leziuni ale nervului sciatic. 


Simptomatologie 


Subiectiv bolnavul are dureri vii în regiunea 
șoldului și impotenta funcţională totală a membrului 


Patologia chirurgicală ortopedică 


inferior. Obiectiv, membrul inferior ia o atitudine 
vicioasă, care variază în raport cu forma anatomo- 
patologică a luxatiei. 

În /uxatia posterioară înaltă (iliac) (fig. 13 a) 
membrul este în extensie aproape completă, în 
adductie și rotaţie internă. Capul femural se pal- 
pează în fosa iliacă externă, marele trohanter ascen- 
sionează deasupra liniei Nélaton-Roser, scurtarea 
poate atinge 6-7 cm, iar mișcările de abductie si 
rotaţie externă sunt imposibile. 

În luxatia posterioară joasă (ischiatică) (fig. 13 
b) membrul inferior este în flexie de 90°, rotaţie 
internă si adductie. Genunchiul atinge coapsa 
membrului opus. soldul este blocat, flexia coapsei 
nu poate fi corectată decât prin accentuarea lordo- 
zei lombare. Mișcările de abductie și rotație externa 
sunt imposibile. Capul femural se palpează deasu- 
pra si înapoia ischionului. Scurtarea membrului 
poate atinge 3-5 cm și se pune în evidenţă flectând 
și coapsa sănătoasă la 90° pe bazin. 

În /uxatia anterioară înaltă (pubiană) (fig. 14 a) 
membrul inferior este în rectitudine, rotație externă 
și abductie accentuată. Capul femural se palpeaza 
sub arcada femurală. Scurtarea e neînsemnată de 
1-2 cm. Mișcările de abductie și rotaţie internă im- 
posibile. 


Fig. 13 — a: Luxatie șold posterioară înaltă (iliacă); b: Luxatie 
șold posterioară joasă (ischiatică). 
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Fig. 14 — a: Luxatie sold anterioară înaltă (iliacă); b: Luxatie sold 
anterioará joasá (obturatoare). 


În luxația anterioară joasă (obturatoare) (fig. 14 b) 
membrul inferior este in pozitie de flexie accentuatà 
a coapsei, abductie si rotatie externá; genunchiul 
se proiectează în afară, iar pe fata internă se evi- 
dentiazá clar coarda muschilor adductori. Membrul 
inferior este alungit si bolnavii pot acuza dureri si 
parestezii in partea superioara si interna a coapsei 
prin compresiunea nervului obturator de cátre capul 
femural luxat. 

Astázi, aceastá descriere ,clasicá" a luxatiilor 
traumatice ale șoldului poate să nu mai fie întâlnită 
in toate cazurile deoarece violenta traumatismului 
asociazá luxatia si unei fracturi a sprancenei coti- 
loide sau chiar transcotiloidianá urmata de modifi- 
carea poziţiilor vicioase descrise mai sus. 

Radiografia de fata a bazinului este obligatorie, 
iar pentru edificarea diagnosticului trebuie comple- 
tată cu radiografii %: % postero-externă si mai ales 
34 postero-internă pentru a se preciza deplasarea 
capului femural si existența unei fracturi marginale 
de cotil (15). 


Complicatii 


Complicatiile pot fi imediate: compresiunea ner- 
vului obturator si a nervului crural, elongarea nervu- 
lui mare sciatic. Comprimarea vaselor femurale, re- 
tentie de urinà, fracturi ale spráncenei cotiloide, ale 
acetabulului sau ale femurului; complicatii fardive: 
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necroza capului femural, coxartroza, osifierile post- 
traumatice (8). 

Complicatiile nervoase si vasculare trebuie cu- 
noscute de medic si bolnav inainte de a se face 
reducerea luxatiei (16). 


Diagnostic 


Diagnosticul pozitiv este usor de pus pe baza 
semnelor clinice si radiografiilor. 

Diagnosticul diferential va fi facut cu contuizia 
sau entorsa soldului in care miscárile sunt posibile 
toate, iar marele trohanter se palpeazá pe locul 
sáu, nedepășind linia Nélaton-Roser. 

În fracturile colului femural întâlnim scurtare, 
durere si impotenta funcțională, rotația externă a 
membrului, iar confuzia cu luxatiile anterioare poate 
fi înlăturată prin palparea poziţiei capului femural și 
prin examenul radiografic. 

Diagnosticul de varietate a luxatiei este ușor de 
făcut, dacă se va tine seama de atitudine vicioasa 
specifică fiecăruia. 


Tratament 


Tratamentul trebuie instituit de urgenţă, deoare- 
ce asa cum s-a constatat, frecvența complicatiilor 
tardive (necroza de cap femural si artroza) crește 
proporţional cu creșterea timpului de întârziere a 
reducerii luxatiei. 

Pentru reducerea oricărei varietăţi de luxatie a 
șoldului, trebuie să se imprime capului femural un 
drum invers celui parcurs în cursul traumatismului: 
capul femural va fi adus sub cavitatea cotiloidă si 
apoi va fi forțat să reintre la locul său. 

Pentru majoritatea cazurilor este indicată redu- 
cerea ortopedică sub anestezie generală sau rahi- 
diană. Bolnavul este așezat pe o masă sau chiar 
mai jos pe o pătură și în timp ce ajutorul imobi- 
lizează bazinul cu ambele mâini, apăsând pe spi- 
nele iliace antero-superioare, medicul apucând în- 
tr-o mână coapsa deasupra genunchiului și cu 
cealaltă gamba, flectează progresiv coapsa pe ba- 
zin până la un unghi de 90°. Exercită apoi o trac- 
tiune verticală, asociindu-i când reducerea întârzie, 
mișcări de abductie și rotație externă în luxatia 
posterioară sau internă in luxatiile anterioare, pana 
ce se simte reducerea cu un zgomot de resort 
caracteristic (fig. 15). 

După reducerea luxatiei și controlului radiografic 
al acesteia, în luxatia simplă se recomandă trac- 
tiune continuă (sau imobilizare în aparat gipsat) 


Fig. 15 — Manevra de reducere a unei luxatii de sold. 


timp de 3-4 săptămâni (fig. 16) apoi tratament de 
recuperare functionala si reluarea mersului cu spri- 
jin progresiv. Daca luxatia se asociazà cu fractura 
de cotil, cu fragment mic, tractiunea continua se va 
preiungi 4-6 săptămâni, iar mersul cu sprijin nu va 
fi îngăduit decât după 6-10 săptămâni; este si cazul 
luxaţiilor posterioare asociate cu fractura sprânce- 
nei cotiloide în care fragmentul revine la locul său 
în momentul reducerii. În cazurile în care acest 
fragment este mai mare si după reducerea luxatiei 
nu revine la locul său, este indicată repunerea lui 
sângerândă și fixare cu surub. Intervenţia chirur- 
gicală este indicată, de asemenea si în luxatiile 


Fig. 16 ~ După reducere se aplică tracțiune continuă 3-4 săptă- 
mâni. 
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complicate cu fractura sprâncenei cotiloide și le- 
ziuni ale trunchiului nervului sciatic. 


LUXATIILE GENUNCHIULUI 


Luxatiile genunchiului se întâlnesc la adult, cu o 
frecvență de 2-3% din luxatii, la copii frecvente fiind 
decolările epifizare ale femurului sau tibiei. Ele apar 
în urma unui traumatism direct foarte puternic, în 
cadrul accidentelor de circulaţie, de muncă, de 
sport, uneori asociate cu alte leziuni importante 
(fracturi, plăgi, rupturi vasculare). 


Anatomie patologică 


Se disting luxatii simple (fig. 17) (anterioare sau 
posterioare; interne sau externe) si luxatii mixte 
(antero-externe sau postero-externe). 

Luxatiile anterioare cele mai frecvente se înso- 
tesc de rupturi ale capsulei posterioare, ligamen- 
telor încrucișate, ale mușchilor gemeni si de elon- 
gări ale nervului sciatic popliteu extern. Platoul ti- 
bial se află situat înaintea condililor femurali, rotula 
aplicată pe fata articulară a tibiei, ligamentele la- 
terale rămânând intacte. Mecanismul de apariție se 
realizează când, membrul inferior este fixat la sol și 
corpul în mișcare, forța traumatică acţionează la 
nivelul extremității inferioare a femurului antero- 
posterior, accentuând hiperextensia genunchiului în 
recurvatum şi producând alunecarea înapoi a con- 
dililor femurali. 

În /uxatia posterioară completă, leziunile părţilor 
moi capsulo-ligamentare sunt aceleași, platoul tibial 
urcă înapoia condililor femurali, amenințând în spe- 
cial vasele poplitee. Leziunile ligamentelor laterale 


Fig. 17 — Luxatie de genunchi: 1. anterioară; 2. posterioară. 
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sunt mai frecvente ca în luxatia anterioară, iar me- 
canismul de producere este acelasi, dar forta trau- 
matica se aplicá pe extremitatea superioara a tibiei. 
Luxatia posterioara incompleta este mai frecventa 
decat cea completa, platoul tibial trece inapoia con- 
dililor femurali dar, in raport cu acestia, in acelasi 
plan orizontal. 

Luxatiile laterale sunt mai rare si cel mai adesea 
incomplete, cu rupturi ale ligamentelor incrucisate 
si a unuia sau ambelor ligamente laterale. Mecanis- 
mul este de fortare a gambei in abductie sau 
adductie, genunchiul fiind imobilizat in extensie. 
Rotula se aflá luxatá pe condilul femural extern. 


Simptomatologie 


Bolnavul acuză dureri vii si impotentá functio- 
nală completă. Obiectiv prezintă o deformare evi- 
dentă a genunchiului, ca o ridicătură formată de 
epifiza tibială si o depresiune supraiacentă în lu- 
xatia anterioară. O deformare globală, cu gamba în 
extensie si aspect din profil „în baionetă“ în luxatia 
posterioară. Membrul poate fi scurtat cu 2-6 cm 
(18). 

În luxatiile laterale, scurtarea este neînsemnată, 
condilul tibial proemină (extern, mai rar intern), 
dând forma de „baionetă“ laterală membrului privit 
din fata. Piciorul se rotește de partea luxatiei. Radio- 
grafia de fata si profil precizează varietatea clinica 
a luxatiei si leziunile osoase care se asociază. 


Complicatii 


Complicatiile vasculare sunt frecvente in varieta- 
tea posterioará si se traduc prin paloare, rácirea 
membrului, disparitia pulsului la pedioasá si tibiala 
posterioară; complicațiile nervoase apar în special 
în luxatiile anterioare, traduse prin dureri, pareste- 
zii, anestezie cutanată, 


Diagnostic 
Diagnosticul diferenţial se va face cu fracturile 
condililor femurali si ale tuberozitatii tibiale. 


Tratament 


Luxatia se reduce de urgenta sub anesetezie 
generala sau rahidiana prin: 

— tracțiune lentă a tibiei pe femur însoţită de o 
flexiune progresiva a gambei si o presiune manuala 
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directă pe partea proeminentă tibialá in luxatiile 
anterioare; 

— flexia gambei pe coapsá, urmată de tracţiune 
distală în axul coapseei, în luxatiile posterioare; 

— bolnavul în decubit lateral, gamba în flexie pe 
coapsă și coapsa pe bazin. Prin presiune pe condi- 
lul extern si pe rotulă concomitent cu creșterea 
abductiei, prin aducerea gambei în extensie se va 
reduce luxatia externă. Manevre inverse pentru re- 
ducerea luxatiei interne de genunchi. 

Mentinerea reducerii se face prin imobilizarea în 
aparat gipsat, cu genunchiul în semiflexie de 15- 
20°, timp de 2-3 săptămâni, cu o supraveghere 
atentă pentru a preveni eventualele tulburări circu- 
latorii și nervoase, urmată de recuperarea functio- 
nală intensivă în următoarele luni. 

Complicatiile luxatiilor de genunchi vor fi rezol- 
vate prin intervenția chirurgicală, după cum poate fi 
indicată și sutura în urgență a planului capsulo- 
ligamentar intern. 

După reducerea luxatiei, situaţia este similară 
unei entorse grave de genunchi, al cărei tratament 
este chirurgical. 


LUXATIILE PICIORULUI 


Luxatiile periastragaliene se întâlnesc în prac- 
tică cu o frecvenţă variabilă, deoarece astragalul 
este puternic menţinut în scoaba tibio-peronieră 
prin ligamentele tibiocalcaneene și peroneocalca- 
neene, în afară de ligamentele proprii tibio- și pe- 
roneoastragaliene. 

a. Luxatia tibio-astragaliană. Din aceste consi- 
derente anatomice, luxatia simplá a astragalului cu 
întreg piciorul, fără asocierea unei fracturi maleo- 
lare sau marginale ale pilonului tibial este exceptio- 
nală (13). În eventualitatea că s-a produs, luxatia 
poate fi posterioară, când corpul astragalului trece 
înapoia marginii posterioare a tibiei și piciorul apare 
scurtat, sau anterioară, când corpul astragalului trece 
înaintea marginii anterioare a tibiei si piciorul apare 
alungit în echin. Pot exista și variantele de luxatie 
internă sau externă (fig. 18 a, b, c). 

Reducerea luxatiei trebuie efectuată de urgență 
sub anestezie, pericolul fiind reprezentat de leziu- 
nile necrotice tegumentare prin compresiune, urma- 
tă de imobilizare în aparat gipsat pentru 30 de zile. 

b. Luxatia subastragaliană (dubla luxatie astrago- 
scafo-calcaneeană). În acest caz astragalul rămâne 
în scoaba tibioperonieră, în timp ce restul piciorului 
se luxează înăuntru sau mai rar în afară, înapoia 


C 


Fig. 18 — a, b. Luxatie tibio-astragaliana; c. Luxatie tibio-astra- 
galiană asociată unei fracturi trimaleolare. 


sau înaintea astragalului. În absenţa interpozitiilor 
de fragmente osoase sau tendinoase, reducerea de 
urgenţă sub anestezie este stabilă și de prognostic 
favorabil, evitându-se deschiderea secundară prin 
necroză tegumentară de compresiune. După redu- 
cerea ortopedicá (apucand cilcáiul și efectuând 
mișcarea de descaltare a cizmei prin tracțiune în 
axul gambei), se imobilizeazá în aparat gipsat de 
mers, cu piciorul la unghi drept pentru 4-6 săptă- 
mâni. 

c. Luxatia totală a astragalului (sau enucleerea, 
cum o denumește Broca) este exceptional de rară. 
În fapt este o triplă luxatie, astragalul pierzând 
toate conexiunile sale cu morteza tibio-peronieră, 
cu calcaneul și cu scafoidul. 

Astragalul, printr-un mecanism de inversiune 
forțată și flexie plantara, este expulzat pe fata dor- 
sală a piciorului si înaintea scoabei tibio-peroniere, 
comprimând tegumentele sau deschizându-le și 
exteriorizându-se în plagă. Rămas fără conexiuni 
ligamentare, se poate instala necroza ischemică 
urmată de artroza secundară. 

Tratament. Reducerea în aceste luxatii peri- 
astragaliene trebuie efectuată de mare urgență, sub 
anestezie, prin tracţiune divergentă pe calcaneu și 
tibie, pentru a obține deschiderea spaţiului dintre 
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ele, în care va fi împins cu policele corpul astra- 
galului. Reducerea este urmată de imobilizare în 
aparat gipsat, cu piciorul la unghi drept. Dacă nu 
se reușește ortopedic se va face reducerea sânge- 
rândă. 


Luxatia medio-tarsiană se produce la nivelul 
interliniei Chopart.Tarsul anterior se poate deplasa 
dorsal sau plantar printr-o mișcare de flexie plan- 
tară, la care se asociază o torsiune în luxatiile 
parţiale si printr-o hiperflexie plantară in căderile pe 
vârful piciorului in luxatia plantará sau dorsală 
totală. 

În luxatiile parţiale, scafoidul se luxează pe fata 
dorsala a piciorului (luxatia dorsalà partialá), sau 
spre plantá (luxatia plantará partialà). 

Luxatia plantará totală, cea mai frecventă, se 
insoteste de o deformatie datá de proeminenta astra- 
galului si a calcaneului pe fata dorsala a piciorului. 
Piciorul apare scurtat, degetele retractate dorsal in 
formá de gheará prin tensionarea tendoanelor 
extensoare. Radiografia este obligatorie pentru a 
stabili diagnosticul de varietate a luxatiei. 

Tratament. Reducerea luxatiei sub anestezie 
inainte de aparitia edemului, facuta prin tractiune 
pe antepicior pentru a reduce încălecarea, urmată 
de o miscare in sens opus deplasárii imprimatá 
antepiciorului. Imobilizarea in aparat gipsat pentru 
4-6 sáptámáni. 


Luxatiile tarso-metatarsiene sunt foarte rare 
datorită complexităţii articulatiei Lisfranc. Ele apar 
în urma unui traumatism important, direct pentru lu- 
xatiile plantare, indirect pentru luxatiile dorsale. 

Clasificarea acestor luxatii se bazeaza pe con- 
ceptia lui Quenu si Kuss (1904) de a separa ante- 
piciorul in doua ansamble: spatulara externa, for- 
mata de ultimele 4 metatarsiene si columnara 
internă, corespund razei |, prelungită posterior de 
către primul cuneiform și regiunea tuberozitară a 
scafoidului. 

Cel mai frecvent, peste 50%, luxatia totală omo- 
laterală este varietatea dorso-laterală externă (fig. 
19 a) când traumatismul are punctul de aplicare pe 
partea internă a primului metatarsian. 

Luxatia totală divergentă (40%) se caracteri- 
zeaza prin deplasarea în sens contrar a coloanei si 
a spatulei, cu varietățile: divergentă, forma tarsiană 
pură (fig. 19 b) și forma columno-spatulară (fig. 19 
c). Piciorul apare scurtat, dar foarte látit la nivelul 
bazei metatarsienelor. 
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Fig. 19 — Luxatiile tarso-metatarsiene: a. varietatea dorso-late- 
ralá externa; b. varietatea divergentá; c. varietatea columno- 


spatulará; d, e. varietati izolate ale metatarsienelor | si V. 


Fig. 20 — Luxatie tarso-metatarsiana — varietatea divergentă. 


Luxatiile izolate ale metatarsienelor: a primului 
metatarsian (fig. 19 d) sau izolată plantara externă 


a celui de al cincilea metatarsian (fig. 19 e). 


Examenul radiografic de fatá si profil permite 
diagnosticul atat al varietatii de luxatie cat si al 


leziunilor osoase asociate. 
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Tratament. Reducerea sub anestezie generala 


sau rahidiana de urgentà prin extensie manuala a 
metatarsianului in axul piciorului, cu contraextensie 
aplicata pe gamba si presiune la baza metatarsie- 
nelor luxate in sens invers deplasării. 


in 


Imobilizare in aparat gipsat pentru 4 săptămâni 
luxatiile simple si de 6-8 săptămâni în luxatiile 


asociate cu fracturi ale metatarsienelor. Ín caz de 
instabilitate poate fi necesará o fixare temporará cu 
brosá Krischner percutan. 


3. 


BIBLIOGRAFIE 


. Armstrong J. R. — Traumatic dislocation of the hipjoint; 


review of 101 dislocations. J. Bone Joint Surg.; 30-B: 430, 1948. 


. Aufranc O. E. — Dislocation of the elbow with brachial artery 


injury. J. Amer. Med. Ass. 1966; 197, 619. 

Borris L. C., Lassen M. R. and Christhensen C. S. — Elbow 
dislocation in children and adults; a long-term follow-up of 
conservatively treated patients. Acta Orthop. Scand.; 58: 
649, 1997. 


. Burghele N., Faur M. — Traumatismele cotului: complicații, 


tratament. Editura Medicalá, Bucuresti, 1997. 


. Crenshaw A. H. — Campbell's Operative Orthopedics — 


Acute Dislocation. Eight Edition 1991, vol. 2, pag. 1349-1372. 


. Denischi A. — Tratat de patologie chirurgicala, vol. 3, Orto- 


pedie. Editura Medicală, Bucuresti, 1988. 


. Epstein H. C. — Traumatic dislocations of the hip. Clin. Orthop. 


92: 116, 1973. 


. Hougaard K., Tomsen P. B. — Coxarthrosis following trau- 


matic posterior dislocation of the hip. J. Bone Joint Surg. 
69-A: 679, 1987. 


. Kennedy J. C. — Complete dislocation of the knee joint. J. 


Bone Surg. 45-A, 889, 1963. 


. Martin R. — Les luxations traumatiques antériours du coude. 


Lyon Chir. 1960, 56: 425. 


. Nicola T. — Acute anterior dislocation of the shoulder. J. 


Bone Joint Surg. 31-A: 153, 1949. 


. Rădulescu Al. — Traumatismele osteoarticulare. Editura Aca- 


demiei, Bucuresti, 1968, vol. I-II. 


. Scott J. E. — Dislocation of the ankle without fracture injury. 


6: 63, 1974. 


. Simonet E. T., Melton L. J., Cofield R. H. — /ncidence of 


anterior shoulder dislocations. Clin. Orthop. 186: 186, 1984. 


. Sherlock D. A. — Traumatic anterior dislocation of the hip. J. 


Trauma, 28:411, 1988. 


. Shim S. S. - Circulatory and vascular changes in the hip 


following traumatic hip dislocations. Chir. Orthop. 140: 255, 
1979. 


. Watson-Jones R. — Fractures and joint injuries; vol. 2, ed. 


VI Churchill Livingstone, Edinburgh, Londra, 1982. 


. Thomasen P. B., Rud B., Jensen U. H. — Stability and mo- 


tion after traumatic dislocation of the knee. Acta Orthop. 
Scand. 55: 278, 1984. 


FRACTURI: GENERALITATI 
D.M. ANTONESCU 


Etiopatogenie 

Anatomie patologicá 

Simptomatologia fracturilor 

Examenul radiologic 

Clasificarea fracturilor 
În funcţie de lezarea invelisului cutanat: 
Clasificarea prognostică 


Fractura reprezintă o întrerupere sau o disconti- 
nuitate la nivelul unui os, ca urmare a unui trau- 
matism. Etimologic, cuvântul provine din latinescul 
„fractura“. 


ETIOPATOGENIE 


Pentru producerea unei fracturi este necesară 
existența unor factori extrinseci si a unor factori 
intrinseci (1, 3, 9). 

Factori extrinseci 

Fracturile sunt produse datorită acțiunii unor 
forte exterioare. Ca orice forță, si cea care poate 
produce o fractură are o mărime, o direcţie și 
determină schimbarea stării de mișcare sau de 
repaus a osului asupra căruia acţionează sau îl 
deformează. Pentru producerea unei fracturi este 
importantă mărimea, durata și direcția forțelor ce 
acționează asupra osului ca și modul în care osul 
este solicitat. Există o serie de factori favorizanti: 

— vârsta la care apar cel mai frecvent fracturile 
(fig. 1) este între 20 și 40 de ani, dat fiind că prin 
activitatea lor, oamenii sunt mai expuși trauma- 
tismelor în această perioadă. A doua perioadă cu 
incidență crescută este cea a vârstei a Ill-a datorită 
osteoporozei care diminuă rezistența osoasă. Copiii, 
deși sunt frecvent supuși traumatismelor (în cursul 
jocurilor) fac mai rar fracturi datorită elasticitatii mai 
mari a oaselor lor. 

— o serie de regiuni anatomice sunt expuse mai 
frecvent traumatismelor. Astfel, diafiza tibială este 


În funcţie de structura osului fracturat: 
Clasificarea AO 
Evoluţia fracturilor 
Complicatiile fracturilor 
Tratamentul fracturilor 
Tratamentul complicatiilor 
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Fig. 1 — Incidenta fracturilor în funcţie de vârstă si sex. 


frecvent sediul fracturilor, adesea deschise, pro- 
duse pietonilor de către bara parasoc a autoturis- 
melor, în cadrul accidentelor de circulație (fig. 2). 
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Fig. 2 — Fractura de gamba prin mecanism direct. 


Epifiza distalá a radiusului (fig. 3) este un sediu 
frecvent al fracturilor. 


Fig. 3 — Fractura de epifiza distalá radius. 


În momentul căderii mâinile sunt duse instinctiv 
în fată pentru a proteja regiunea cefalică. La varst- 
nici, în căderea la același nivel, este frecventă 
fractura extremității proximale femurale (fractura de 
col sau fractura pertrohanteriană) (fig. 4). 

Mecanismul de acţiune al forței exterioare poate 
fi direct sau indirect. 
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Fig. 4 — Fractura de col femural. 


Fracturile prin mecanism direct se produc în ur- 
ma șocului direct al agentului contondent (al forței 
exterioare) asupra locului de impact (fig. 2). De cele 
mai multe ori, agentul vulnerat determină leziuni ale 
tegumentului, țesutului celular subcutanat, fasciei, 
mușchilor, si în final a osului segmentului de mem- 
bru asupra căruia acționează, producând o fractură 
deschisă. Atât importanţa leziunilor părţilor moi cât 
si tipul de fractură depinde de mărimea energiei 
corpului contondent. În această categorie intră frac- 
turile deschise prin accident rutier cât și fracturile 
prin armă de foc (fig. 5). 


E A 
Fig. 5 — Fractura cominutivă prin arma de foc (A — alice; B — 
glont). 


Fracturile prin mecanism indirect sunt cele mai 
frecvente. Forța aplicată asupra unui segment de 
membru determină o deformare a osului care se 
fracturează la distanţă de locul de aplicare a forței. 
După modul de acţiune a acestor forțe, se pot des- 


crie mai multe mecanisme de producere a fractu- 
rilor: 

- mecanismul de încovoiere (flexie, indoire). 
Forta este aplicata asupra unei extremitati a diafizei 
în timp ce extremitatea opusă rămâne fixă. În 
această situaţie, există o tendință de a accentua 
sau, dimpotrivă, redresa curburile unui os lung și 
fractura apare la maximum de curbură prin apli- 
carea unui cuplu de forțe de compresiune (în con- 
cavitate) și tracțiune (în convexitate). Fractura are 
de obicei un traiect oblic sau cu un al treilea frag- 
ment sau chiar cominutiv dacă extremităţile frag- 
mentelor principale se fracturează la rândul lor (fig. 
6). O astfel de fractură apare de exemplu la nivelul 
diafizei tibiale a unui schior al cărui picior rămâne 
fixat pe schi iar corpul cade înainte: 


Fig. 6 — Fractură oblică scurtă a tibiei prin mecanism de în- 
covoiere. 


— mecanismul de torsiune. Forţa aplicată la extre- 
mitatea unui os lung, determină o mișcare de ro- 
tatie in timp ce extremitatea opusă rămâne fixă 
sau, dimpotrivă, se răsuceşte în sens contrar. La 
nivelul diafizei apare o fractură spiroidă mai scurtă 
sau mai lungă care si ea se poate transforma într-o 
fractură cu al treilea fragment sau cominutivă, dacă 
extremitățile fragmentelor fracturate se rup la 
rândul lor. O răsucire brutală a unui fotbalist pe 
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piciorul fixat cu crampoane pe sol, poate determina 
o astfel de fractură spiroidă a tibiei (fig. 7). 


Fig. 7 — Fractură spiroidă de gambă. 


— mecanismul de compresiune determină o frac- 
tură tasare sau o fractură cominutivă a unui os 
scurt. Un astfel de mecanism poate determina o 
fractură cominutiva a corpului vertebral. De exem- 
plu, o lovitură verticală ia nivelul capului ca în cazul 
plonjării într-o apă insuficient de adâncă, poate pro- 
duce o fractură cominutivă a corpului unei vertebre 
cervicale (fig. 8). Căderea în șezut la o persoană 
cu un grad de osteoporoză poate produce o frac- 
tură a unui corp vertebral toracal inferior sau 
lombar superior (fig. 9). 

— mecanismul de smulgere. O contracție muscu- 
lară violentă poate determina smulgerea unui frag- 
ment osos cu insertia mușchiului respectiv. O 


contracție violentă a cvadricepsului poate smulge 


Fig. 8 — Fractură prin compresiune de corp vertebral cervical. 
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Fig. 9 — Fractură tasare de corp vertebral toracal. 


de exemplu spina iliacă antero-inferioară cu insertia 
dreptului anterior. 

Mecanismul de acţiune poate fi si mixt — cand 
combină un mecanism direct cu unul indirect. O 
fractură de rotulă produsă prin căderea cu fata 
anterioară a genunchiului pe marginea trotuarului 
(mecanism direct) este completată si deplasată de 
contracția violentă a cvadricepsului (mecanism indi- 
rect) (fig. 10). 


Fig. 10 — Fractură de rotulă prin mecanism fix. 
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Factorii intrinseci sunt importanţi în determina- 
rea susceptibilitatii la fractură a scheletului uman. 
Din acești factori intrinseci fac parte: 

Capacitatea de absorbție a energiei. În corpul 
uman, o parte a energiei aplicate unui membru este 
absorbită de musculatură (mai ales dacă se află în 
stare de contracție) si de celelalte țesuturi moi, 
protejând osul. S-a calculat (Frankel si Burstein) că 
experimental, pentru producerea unei fracturi de col 
femural este necesară o energie de 60 kg/cm. În 
căderi, energia cinetică produsă este mult mai mare 
si colul femural totuși nu se fracturează datorită 
energiei absorbite de acțiunea musculară și defor- 
marea țesuturilor moi (1, 2, 8). 

Curba solicitare-deformare și modelul lui Young. 
Orice corp supus unei solicitări se deformează. Ini- 
tial, deformarea este proporțională cu solicitarea. 
Această relație este valabilă până la o anumită 
mărime a solicitării (fig. 11). Punctul A este numit 
limita de proportionalitate sau limita de curgere. 
Înre punctele 0 si A este situată o zonă elastică — 
de proportionalitate — a curbei solicitare-deformare. 
Modulul de elasticitate sau modulul lui Young este 
raportul dintre unitatea de solicitare și unitatea de 
deformare. El reprezintă o măsură a rigiditatii mate- 
rialelor. Osul are si el o anumită rigiditate și o anu- 
mită limită de deformare elastică. Aceasta este mai 
mare la copii și scade la adult. Peste limita de pro- 
portionalitate, pentru o nouă creștere a solicitării 
apare o deformare mai importantă, deformare care 
nu mai este reversibilă. Este zona de deformare 


Solicitare 


0 Deformare 


Fig. 11 — Curba solicitare-deformare. 
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plastică (între A si B în fig. 11). Punctul B repre- 
zintă maximum de solicitare pe care materialul (osul 
in cazul nostru) o poate suporta inaintea rupturii (1, 9). 

Rezistenţa la oboseală sau la stres. Cand un 
material este supus la cicluri repetate de incárcare 
el se va rupe la un moment dat, chiar daca mări- 
mea fiecárui ciclu este mult sub solicitarea de 
ruptură. După fiecare repetare a încărcării se pro- 
duce un efect cumulativ, care, în final, va depăși 
rezistența materialului, determinând ruptura lui. 
S-au descris fracturi de oboseală la recruți după 
mars îndelungat (la nivelul metafizelor metatarsi- 
enelor, în special metatarsianul I| sau Ill) (fig. 12). 


Fig. 12 — Fractură de oboseală, col metatarsian III. 


Densitatea. Rezistenţa unui material, deci şi a 
osului, este direct proporțională cu densitatea lui 
(cantitatea de masă pe unitatea de volum). Când 
densitatea osoasă scade (de exemplu prin osteo- 
poroză sau osteomalacie la vârstnici) solicitarea 
necesară pentru a produce o fractură este cu mult 
mai mică. Din acest punct de vedere, fracturile se 
pot produce pe un os norma! (densitate mare) sau 
pe un os patologic (densitate osoasă scăzută 
printr-un proces patologic — osteoporoza, formațiuni 
tumorale, infecţii osoase etc.) (fig. 13). 


ANATOMIE PATOLOGICĂ 


Fracturile pot fi: 

incomplete: 

— la adulti fisurile interesează o singură corticală 
pierzându-se spre corticala opusă și păstrând astfel 
integritatea osului (fig. 14); Fig. 14 — Fisură de calotă craniană. 


2305 


90 - Tratat de chirurgie, vol. Il 


TRATAT DE PATOLOGIE CHIRURGICALA 


— la copil datorită periostului gros apare o frac- 
tură a corticalei numai de partea convexă a osului, 
cele 2 fragmente fracturate rămânând în continui- 
tate (menținute de periost) realizând fractura „în 
lemn verde“ (fig. 15 a). În căderea pe mână copilul 
poate face o fractură a metafizei distale radiale, 
care duce la o deformare a corticalei („buckle“ sau 
.tárus" — fractură a autorilor anglo-saxoni) (fig. 15 
b); 


" A 
Fig. 15 — Fracturi incomplete la copil: a - fractură „în lemn 
verde“; b - deformare metafizară. 


Fig. 16 — Fracturá completă cu deplasare ambe oase la gamba. 
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complete: când traiectul de fractură întrerupe 
complet corticala, permițând de cele mai multe ori 
apariția deplasării ceclor 2 fragmente (fig. 16). 

Traiectul de fractură poate fi (fig. 17): 

— transversal; 

— oblic scurt (ambele pot fi produse printr-un 
mecanism direct de un corp contondent de mica 


V 
E 


Transvers Oblic Spiroid 
y A 
N 
SS M Angrenata 
Cu 3 fragmente Cominutiv Cu dublu etaj 


Fig. 17 — Traiecte de fractură — schiţă. 


energie sau de un mecanism indirect de înco- 
voiere); 

— oblic lung (produs prin încovoiere); 

— spiroid (produs printr-un mecanism indirect de 
torsiune); 

— fractura cu 3 fragmente (dacă unul din frag- 
mentele unei fracturi oblice lungi sau spiroide se 
fracturează la rândul său); 

— cominutive (plurifragmentar), dacă fractura are 
mai mult de 3 fragmente. Fractura cominutivă 
poate apare prin mecanism indirect (fractura se- 
cundară a extremităților unei fracturi oblice sau 
spiroide sau prin compresiune) sau printr-un me- 
canism direct determinat de un corp contondent de 
mare energie. 

Într-o fractură cu 2 fragmente, mai ales în regiu- 
nea metafizară, se poate produce o telescopare a 
fragmentului diafizar în metaepifiză, realizând o 
fractură angrenată sau impactată. Un astfel de tip 
de fractură este de obicei stabil - nu se mai depla- 
sează în continuare. 

Deplasarea fragmentelor se produce iniţial sub 
influența agentului traumatizant și este completată 
sub acțiunea contractiei grupelor musculare. Există 
mai multe tipuri de deplasări (fig. 18): 
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Fig. 18 — Deplasárile fragmentelor - schita. 


— translatie-deplasare ,ad latum" in care unul din 
fragmente se deplaseazá antero-posterior sau me- 
dial-lateral fata de celălalt; 

— incálecare-deplasare in axul lung al fragmen- 
telor determinánd scurtarea segmentului respectiv 
(fig. 19); 

— unghiularea fragmentelor in diferite planuri, rea- 
lizánd de asemenea o scurtare; 

— rotatie-deplasarea unuia sau ambelor frag- 
mente în jurul axului sáu longitudinal. Decalajul 
reprezintă deplasarea în rotaţie inversă a celor 2 
fragmente. Apare frecvent în fracturile antebraţului; 

— deplasări complexe, frecvente, prin asocierea 
mai multor deplasări: încălecare, unghiulare și de- 
calaj, de exemplu. 

Anatomia patologică a fracturilor trebuie să cu- 
prindă nu numai leziunile osoase și pe cele ale 
părților moi înconjurătoare (1, 6). Tegumentele pot 
prezenta soluţii de continuitate mai mult sau mai 
putin importante în fractura deschisă, dar ele pot 
prezenta leziuni și în fracturi închise. 

Musculatura din jurul focarului de fractură poate 
suferi diverse leziuni fie prin acțiunea agentului vul- 
nerant (fractură cu mecanism direct), fie determi- 
nate de deplasarea fragmentelor fracturii (în me- 
canismul indirect). 


Patologia chirurgicală ortopedică 


Fig. 19 — Încălecarea fragmentelor într-o fractură femurală. 


Leziunile vasculo-nervoase pot fi și ele prezente 
în cadrul fracturilor (de exemplu leziunea nervului 
radial într-o fractură diafizară humerală sau leziu- 
nea arterei poplitee într-o fractură supracondiliană 
femurală) (6). 


SIMPTOMATOLOGIA FRACTURILOR 


Producerea unei fracturi va determina apariția 
unor semne generale si locale (5, 8). 

Semnele generale apar mai frecvent în fracturile 
membrului inferior, în fracturile deschise, în poli- 
fracturi sau în politraumatisme (fracturi însoțite de 
alte leziuni viscerale). Ele se caracterizează prin 
agitație, anxietate, paloare, fenomene ce pot merge 
până la stare de șoc în accidentele mai importante. 

Semnele locale sunt reprezentate de: 

e Semnele locale subiective — dureri la nivelul 
fracturii si impotenta funcțională. In momentul 
producerii fracturii pacientul resimte o durere locală 
violentă care ulterior diminuă, persistând un fond 
dureros care se exacerbează la orice încercare de 
mobilizare a segmentului fracturat. Aceasta deter- 
mină tendința de a menţine imobilizat membrul in- 
teresat, deci impotenta funcţională. 
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e Semne locale obiective. La inspecţie se pot 
constata tumefactia zonei interesate cu deformarea 
regiunii, apariția unor poziții vicioase prin deplasa- 
rea fragmentelor ca si scurtarea segmentului res- 
pectiv. Tardiv — în ore sau zile — apare echimoza la 
nivelul regiunii interesate. 

La palpare se constată durere în punct fix, cir- 
cumferentialá. Pentru oasele situate subcutan (ulna, 
tibia), se poate sesiza prin palpare întreruperea 
continuității osoase. La mobilizare, în regiunea frac- 
turii apare o mobilitate anormală, care este însoțită 
de crepitatii osoase datorate frecării fragmentelor 
între ele. imprimarea unei mișcări segmentului dis- 
tal de fractură nu este urmată de perceperea ei în 
segmentul situat proximal din cauza intreruperii 
pârghiei osoase. Acesta constituie semnul netrans- 
misibilitátii mișcării. 

Rădulescu împarte semnele locale ale fracturii 
în semne de probabilitate și semne de certitudine 
(siguranţă) (1). 

e Semnele de probabilitate sunt: durere în punct 
fix, echimoză, deformare locală, atitudine vicioasă. 
Ele pot fi provocate și de alte traumatisme ale 
membrelor (contuzii, luxatii). 

+ Semnele de certitudine (siguranță) atestă pre- 
zenta fracturii. Ele sunt reprezentate de: mobilitate 
anormală, crepitatie osoasă, întreruperea continui- 
tatii osoase, netransmisibilitatea mișcărilor. Semne- 
le de certitudine sunt prezente numai în fracturile 
complete cu deplasare. În fracturile incomplete ca 
și în cele angrenate semnele de certitudine lipsesc 
fiind prezente numai semnele de probabilitate. 


EXAMENUL RADIOLOGIC 


Examenul radiologic standard — față si profil — 
este criteriul absolut pentru a stabili existența frac- 
turii, sediul ei, forma traiectului de fractură, prezen- 
ta și tipul deplasărilor. Radiografiile trebuie execu- 
tate pe filme mari, care să cuprindă întreg seg- 
mentul de membru de fata si profil, cu articulațiile 
supra- şi subiacentă. În cazuri de incertitudine se 
vor efectua incidente oblice si tomografii. Uneori 
tomografia computerizată este necesară pentru a 
aprecia reala complexitate a unei fracturi sau exis- 
tenta unor mici fragmente incarcerate în articulație 
și invizibile pe radiografia standard (4, 5, 9). 


CLASIFICAREA FRACTURILOR 
Se face după mai multe criterii: 
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În funcţie de lezarea învelișului cutanat: 


— fracturi închise — cu păstrarea integrităţii înve- 
lișului cutanat; 
— fracturi deschise — cu plagá tegumentara. 


Clasificarea prognostica 


Este legata de posibilitatile de deplasare ulterioa- 
ra a fragmentelor fracturare, cu riscul aparitiei unor 
complicatii: 

— fracturi stabile — sunt fracturile care dupa imo- 
bilizare (aparat ghipsat, aparat ortopedic) nu mai 
prezinta risc de deplasare. Fracturile incomplete (fi- 
suri, fracturi „în lemn verde“ la copii) sunt fracturi sta- 
bile. De asemenea, fracturile transversale ale tibiei, 
odata reduse si imobilizate sunt stabile cáci forta mus- 
culara determina o compactare a focarului de frac- 
tura; fracturile angrenate sunt de asemenea stabile; 

— fracturi instabile — sunt acele fracturi care pre- 
zinta un risc important de deplasare secundară 
dupa reducere si imobilizare ghipsata. Este nece- 
sară o manevră (ortopedica sau chirurgicală) in 
plus pentru stabilizarea lor. Fracturile oblice, spi- 
roide, cominutive — reduse și imobilizate în aparat 
ghipsat se pot deplasa secundar sub acțiunea con- 
tractiei musculare care face ca fragmentele frac- 
turate să alunece intre ele. 


În funcţie de structura osului fracturat: 


— fractura pe os sănătos, produsă printr-un trau- 
matism violent asupra unui os cu o structură nor- 
mală; 

— fractura pe os patologic. Orice proces patolo- 
gic care diminuează densitatea osoasă (osteopo- 
roză) sau înlocuiește masa osoasă (proces prolife- 
rativ benign sau malign, proces infecțios) slăbește 


rezistența mecanică a osului. La un traumatism 


minim un astfel de os cu rezistență mecanică scă- 
zută se poate fractura (fig. 13). 

Toate aceste clasificări de mai sus sunt genera- 
le, fără sá descrie variantele posibile ale fracturilor 
unor regiuni (fracturi de col femural de exemplu). 
Există pentru aceeași regiune o multitudine de cla- 
sificări, ceea ce face dificilă (dacă nu imposibilă) 
compararea diferitelor stadii și rezultate terapeutice. 


Clasificarea AO 


„Asociaţia pentru studiul Osteosintezei“ de la 
Berna a propus o clasificare codificată care poate 


sistematiza totalitatea fracturilor. Codificarea efec- 
tuatá dupa studiul a 150.000 fracturi tratate prin 
osteosintezá, usureazá crearea unui limbaj comun 
pentru toate centrele de traumatologie ca si studiul 
pe calculator al acesetor fracturi. Desi inca nu este 
unanim admisă clasificarea AO a început sa se 
impuna (7). 

Clasificarea cuprinde un cod de 2 simboluri. 
Primele 2 simboluri definesc codificarea localizării 
fracturii: 

- prima cifră reprezintă localizarea la nivelul 
scheletului (fig. 20). Fiecare segment a primit un 
număr. Asfel, brațul 1, antebraţul 2, coapsa 3, 
gamba 4, coloana 5, bazinul 6, mâna 7, piciorul 8, 
centura scapulară 9; 


Fig. 20 — Clasificare AO a fracturilor — codificarea regiunilor 
anatomice (după Muller, Nazarian, Koch, Classification AO des 
fractures). 


— a doua cifră reprezintă localizarea la nivelul 
osului (fig. 21). Fiecare os lung a fost împărțit în 3 
segmente care au fost numerotate: 1 epifiza pro- 
ximala; 2 diafiza; 3 epifiza distală. Oasele gambei 
au 4 segmente: 1 epifiza proximală, 2 diafiza, 3 
epifiza distală, 4 maleolele. De exemplu o fractură 
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Ca-n 


Fig. 21 — Clasificare AO - codificarea localizării la nivelul osului 
(după Muller, Nazarian, Koch, Classification AO des fractures). 


codificată 3, 2 reprezintă o fractură a femurului (3) 
la nivelul diafizei (2). 

Următoarele 3 simboluri definesc diagnosticul: 

Primul simbol — reprezentat de o literă, definește 
tipul de fractură (fig. 22) 

A — fractura cu 2 fragmente; 

B — fractura cu 3 fragmente; 

C - fractura cominutiva. 

Al doilea simbol reprezentat de o cifră definește 
subdiviziunea fiecăruia din tipurile de fractură (fig. 23). 

De exemplu: 

A1 — este o fractură spiroida; 

A2 — este o fractură oblică; 

A3 — este o fractură transversală. 

Există subgrupe B1, B2, B3 și C1, C2, C3 (fig. 23). 
Există si o grupă D — fractura neclasificabilà în 
grupele anterioare. Fiecare subgrupă (A1, B1, C1 
etc.) poate fi subdivizată la rândul ei în alte 3 sub- 
grupe (A1,1; A1,2; A1,3 etc.) în funcție de tipul de 
fractură. 

La sfârșitul examenului nostru clinic și radio- 
grafic, diagnosticul de fractură trebuie să precizeze 
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Fig. 22 — Clasificare AO - tipul fracturilor diafizare (după Muller, 
Nazarian, Koch, Classification AO des fractures). 


Fig. 23 — Clasificare AO a fracturilor - detalierea tipurilor de 
fracturá (dupá Muller, Nazarian, Koch, Classification AO des 
fractures). 
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dacă este o fractură deschisă sau închisă, sediul, 
tipul traiectului de fractură, deplasările existente si 
dacă fractura este stabilă sau instabilă si de ase- 
menea încadararea în clasificarea AO. 


EVOLUȚIA FRACTURILOR 


Corect tratate, fracturile evoluează spre consolida- 
re prin unirea capetelor fracturate de către un „calus“ 
(etimologia: calum = îngroșare). Clinic durerea și 
edemul dispar, deficitul funcţiona! se reduce progre- 
siv si, la palpare se poate simți (pentru oasele situ- 
ate subcutan) apariția unui manson unitiv între cele 
2 fragmente ale fracturii. În funcţie de osul fracturat 
funcția poate fi reluată în 4-12 săptămâni. 

Radiografic — după aproximativ 10 zile traiectul 
fractură se lărgește, extremitățile fragmentelor frac- 
turate se estompează datorită resorbtiei osoase. 
După 3-4 săptămâni, între fragmente apare un ca- 
lus sub forma unui „nor“. Densitatea acestui calus 
creşte treptat formându-se în jurul fragmentelor o 
opacitate fusiformă sau globuloasà care înglobează 
și unește fragmentele fracturate. În timp, acest 
calus se remaniază, refăcând forma și structura 
osului. 


COMPLICATIILE FRACTURILOR (1, 4, 5, 8) 


In evolutia fracturii pot apare o serie de compli- 
catii imediate sau tardive, locale sau generale. 

Complicatiile imediate generale sunt consecinta 
traumatismului si depind de violenta acestuia si de 
terenul accidentatului: 

* Embolia grasoasa pulmonara conduce la 
hipoxie prin insuficiență respiratorie. Două meca- 
nisme au fost sugerate pentru a expica embolia 
grasoasa. Primul sustine embolizarea directa a 
globulelor de grásime plecate de la nivelul focarului 
de fractura. Al doilea mecanism sustine aparitia 
unor tulburári metabolice induse de traumatism care 
determină disocierea trigliceridelor circulante în 
glicerol si grăsime, generând multiple particule de 
grásime circulantá, care determina embolizarea. 
Clinic apar semne de hipoxie cu tahipnee, anxie- 
tate, somnolentá sau chiar pierderea cunoștinței. 
Uneori apar petesii. Investigatiile releva PO» joasá, 
scăderea numărului de trombocite, multiple mici 
opacitáti pulmonare pe Rx., cresterea lipazei seri- 
ce, eventual globule de grásime in uriná. Nu exista 
posibilitati efective de profilaxie. 


* Bronhopneumonia se poate instala rapid 
dupá o fracturá survenitá la pacientii in etate, pentru 
care ea poate fi fatala. 

* Coagularea intravasculará diseminata poate 
urma unui traumatism si se datoreste tulburárilor in 
mecanismul coagulárii. 

* Exacerbarea unor afectiuni preexistente ca: 
diabet, afecţiuni pulmonare, retentia urinară si in- 
fectia urinară la cei cu adenom de prostată, insufi- 
cientá coronariană etc. 

Complicatiile locale imediate pot fi: 

* Articulare. Articulația vecină unui focar de 
fractură poate reacţiona printr-o hidartroză datorită 
edemului ce cuprinde întreg segmentul de membru 
(o hidartroză a genunchiului într-o fractură diafizară 
femurală, de exemplu). Alteori un fragment ascuţit 
poate intepa capsula articulară, provocând o he- 
martroză (fundul de sac subcvadricipital poate fi 
intepat de fragmentul proximal al unei fracturi 
supracondiliene femurale). Ín alte cazuri, traiectul 
de fractură se poate prelungi până în articulaţie 
(fractura articulară) sau se poate însoți de luxatia 
extremității articulare fracturate (fractura luxatie) 
(fig. 24). 

+ Nervoase — fragmentele fracturare pot trau- 
matiza sau chiar prinde între ele un trunchi nervos 


Fig. 24 — Fractura bimaleolará cu luxatia postero-interná a astra- 
galului. 
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din vecinătate (de exemplu leziunile nervului radial 
în fracturile diafizei humerale). În funcţie de intensi- 
tatea traumatismului, leziunile nervului pot prezenta 
diferite aspecte anatomo-functionale (Seddon). Trau- 
matismul poate păstra integritatea anatomică a trun- 
chiului nervos, dar determină o pierdere temporară 
a funcţiei de transmitere a influxului nervos (neura- 
praxie — etimologic „non acţiune“). Când trauma- 
tismul realizează întreruperea axonilor și a tecii lor de 
mielină cu păstrarea tecii neurale (teaca Schwann, 
endo-, peri- si epinervul rămân intacte), leziunea 
poartă numele de axonotmesis. La periferie (distal 
de leziune) se produce o degenerescenta totală, 
dar apare o regenerare spontană de bună calitate. 
Treburile endoneurale intacte ghidează creșterea 
axonilor de la centru (celula nervoasă) spre propria 
lor conexiune periferică. Când traumatismul produ- 
ce secțiunea completă a nervului (neurotmesis) atât 
a fibrelor cât si a tecilor lor, cu completa separare a 
capetelor nervului, refacerea spontană a continuității 
nervoase nu mai este posibilă. Se impune repararea 
prin tehnici de microchirurgie. 

* Complicaţiile vasculare pot fi produse prin 
traumatizarea arterei sau/şi venei principale de că- 
tre un fragment osos. Traumatismele grave pot pro- 
duce concomitent cu fractura, compresiunea, tor- 
siunea sau elongatia axului vascular. Diagnosticul 
sindromului de ischemie acută periferică trebuie 
pus cât mai repede pentru a fi urmat de refacerea 
axului vascular în timp util (sub 6 ore) și salvarea 
membrului. Diagnosticul se bazează pe: absenţa 
pulsului la periferie, atingerea nervoasă (cel mai 
susceptibil la ischemie este țesutul nervos) caracte- 
rizată prin durere în sectorul ischemic, anestezie, 
paralizii, tensiune dureroasă a maselor musculare 
secundar ischemiei musculare. Semnele cutanate — 
tegumente reci, palide, flictene, zone de necroză — 
sunt tardive și denotă existența unui sindrom de 
ischemie profundă musculară ireversibilă. Un as- 
pect particular al leziunilor ischemice îl reprezintă 
sindromul de compartiment. 

* O altă complicatie locală imediată este inter- 
poziția de parti moi, de obicei mușchi, între frag- 
mentele fracturii. Aceasta împiedică reducerea orto- 
pedică a fracturilor și impune reducerea chirurgicală. 

* Cea mai gravă complicatie imediată este frac- 
tura deschisa. Ea este localizatá cel mai frecvent 
la nivelul oaselor gambei (50% din fracturile des- 
chise). Mecanismul de producere cel mai frecvent 
este cel direct — in care corpul contondent distruge 
toate tesuturile dinafará-ináuntru, de la tegument la 
os. Mai rar mecanismul de producere e indirect, 
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leziunea tegumentară fiind determinată de intepa- 
rea tegumentului de către un fragment al fracturii. 

Clasificarea modernă a fracturilor deschise 
(Gustilo și Anderson) se face în funcție de mărimea 
energiei absorbite de plagă și fractură, de gradul 
deschiderii cutanate și de importanța contaminării. 
Se descriu fracturi deschise de gradul |, ll, Ill; 
gradul III fiind divizat la rândul său în subgrupele A, 
B și C. 

Gradul | reprezintă o fractură deschisă produsă 
de o forță de mică energie care determină o frac- 
tură oblică sau transversală cu o plagă cutanată sub 
2 cm, relativ putin poluată. 

Gradul Il desemnează o fractură deschisă pro- 
dusă de o forță de energie moderată, determinând 
o fractură cominutivă, cu o plagă cutanată de peste 
2 cm, cu contuzia tegumentelor și a musculaturii 
vecine, cu o poluare mai accentuată. 

Gradul Ill A reprezintă o fractură produsă de o 
forță de mare energie ce determină o fractură cu 
cominutie importantă, cu pierdere cutanata (dilace- 
rări tegumentare, lambouri devitalizate) și devitali- 
zare musculară, poluare intensă. 

În gradul Ill B forța exterioară este de mare 
energie, produce o fractură cominutivă (ca și în 
gradul Ill A) cu leziuni importante contuze ale păr- 
tilor moi, cu smulgerea periostului si cu expunerea 
osului. 

Gradul Ill C reprezintă o fractură de gradul Il! la 
care se asosciază leziuni ale axului vascular princi- 
pal ce impun repararea chirurgicală pentru păstra- 
rea membrului. 

Fractura deschisă se contaminează cu germeni 
patogeni din mediu, mai ales când plaga este contu- 
ză, profundă, cu corpi străini. Această contaminare 
poate duce la apariţia unei infecţii. Infecția compro- 
mite procesul de consolidare prin multiple mecanis- 
me. Toxinele microbiene lizează fibrina care leagă 
în primele momente între ele extremităţile fractu- 
rate. De asemenea este împiedicată polimerizarea 
mucopolizaharidelor și a fibrelor colagene. infecția 
menține un pH acid care împiedică mineralizarea 
calusului. 

Complicatiile tardive generale 

Sunt reprezentate de litiaza renala (ce apare la 
cei care au suferit o imobilizare prelungită) si de 
osteoporoză (determinată, de asemenea, de imobi- 
lizare). 

Complicatiile tardive locale pot fi numeroase: 

— Calusul vicios (fig. 25) se datorește de cele 
mai multe ori unei reduceri imperfecte. El poate fi 
hipertrofic sau poate antrena existenta unei unghiu- 
lari a fragmentelor, a unei scurtări sau a unei rotații 
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Fig. 25 — Calus vicios cu unghiulare după o fractură de gambă. 


(decalaj). Dacă a survenit o infecţie după o fractură 
deschisă sau după o fractură operată, calusul poate 
fi osteitic (cu zone de liză și condensare și cu fistule 
cutanate). 

— Întârzierea în consolidare reprezintă o necon- 
solidare a fracturii în intervalul mediu de timp în 
care ar fi trebuit să se vindece. Ea se manifestă 
Clinic prin mobilitate anormală dureroasă și căldură 
locală. Continuând imobilizarea, în întârzierea în 
consolidare există speranţa unei vindecări. 

—- Pseudartroza (etimologie: falsă articulație) re- 
prezintă neconsolidarea fracturii. Ea se manifestă 
Clinic prin mobilitate anormală nedureroasă. Sunt 
descrise mai multe forme anatomo-clinice. În funcţie 
de mobilitate și distanța dintre fragmente, pseudar- 
trozele pot fi strânse (fig. 26) (cu mobilitate redusă 
și distanță mică între fragmente), laxe sau fibro- 
sinoviale: (fig. 27) (cu mobilitate importantă și chiar 
cu formarea unui țesut fibrosinovial între fragmen- 
te), sau pierdere de substanță osoasă (când frag- 
mentele sunt separate de un interval mare în care 
substanța osoasă este absentă). În funcţie de situația 
fragmentelor, pseudartrozele pot fi axate sau dezaxa- 
te. De asemenea, ele se pot clasifica în pseudar- 
troze închise sau pseudartroze supurate. În funcţie 
de vascularizatia fragmentelor, pseudartrozele pot fi 
hipervasculare-hipertrofice (în jurul fiecărui fragment 
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a b 


Fig. 26 — Pseudartroza stránsá: a - tibie; b - ulna. 


ile feos 


Fig. 28 — Pseudartroza hipervasculará în „laba de elefant“ a 
humerusului. 


Fig. 27 ~ Pseudartroza laxă a tibiei. 


este o depunere importantă de calus, fără să se 
realizeze un calus unitiv; fragmentele sunt hiper- 
trofiate — aspect de „labă de elefant“) (fig. 28) sau 
dimpotrivă, hipovasculare, atrofice (cu fragmente 
subțiri, efilate, fără depunere de calus) (fig. 29). 

— Redoarea articulaţiilor vecine focarului de 
fractură (mai frecvent a articulaţiilor subiacente) se 
poate instala datorită unei imobilizări prelungite. Fig. 29 — Pseudartroza atrofică hipovasculară a tibiei. 
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— Necroza asepticá este urmarea lezárii in mo- 
mentul fracturii a unui pedicul vascular care asigurá 
irigatia unui fragment osos. Ín timp, osul necrozat 
se prábuseste si determiná aparitia unei incongru- 
ente cu durere si redoare articulara. Simptomele 
necrozei aseptice apar in timp, la distantá de frac- 
tură (12-14 luni), după un interval liber, in care 
rezultatul tratamentului párea optim. Necroza osoasa 
se dezvoltă mai ales la oasele care au o irigație 
asigurată de un pedicul distinct si nu de periost si 
tesuturile inconjurátoare. Trei oase sunt in mod 
particular susceptibile de a dezvolta o necroza osoa- 
să: — capul femural după o fractură de col (fig. 30), 
scafoidul — polul proximal, si corpul astragalului 
dupa o fracturá de col astragalian care lezeazá si 
arteriolele ce vin din sinus farsi. 


Fig. 30 — Necroza aseptică de cap femural secundară unei 
fracturi de col, operate, consolidate. 


— Artroza articulatiilor vecine focarului de fractura 
se poate datora calusului vicios cu dezaxare (mai 
ales la membrul pelvin, unde se tulburá repartitia 
presiunilor pe suprafata articulará) sau unei fracturi 
articulare. 

— Sindromul algoneurodistrofic (distrofia simpatică 
reflexă a autorilor englezi) poate apare ca o com- 
plicatie tardivă a unei fracturi. Clinic se manifestă 
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prin durere ce depășește limitele focarului de frac- 
tură, tulburări circulatorii (sudoratie, cianoză a mem- 
brului, edem), tulburări trofice (tegumente subțiri, 
atrofice, tulburări trofice ale fanerelor), redori arti- 
culare. Radiografic apare o ,osteoporoza pătată“ 
(zone multiple de osteoporozá diseminate pe sche- 
letul zonei interesate) (fig. 31). Sindromul alo-pneuro- 
distrofic este legat mai ales de reactiile neuro-ve- 
getative ale pacientului si mai putin de intensitatea 
traumatismului. El se poate remite sub tratament 
sau evolua spre edem cronic, redori articulare, tul- 
burári trofice, impotentá functionalá marcata. 


Fig. 31 — Sindromul algo-neuro-distrofic, osteoporozá patata a 
extremității distale radius și pumn (A) față de pumnul normal (B). 


TRATAMENTUL FRACTURILOR 


Primul ajutor constá in principiu in másuri ce 
limiteazá durerea si previn aparitia unor leziuni ulte- 
rioare datorate mobilitátii excesive ale fragmentelor. 
Imobilizarea membrului toracic la torace cu o esar- 
fá si a membrului pelvin fracturat la cel normal cu 
un bandaj, realizeazá diminuarea durerii si a mobi- 
litátii focaului de fracturá. Fracturile deschise trebuie 
acoperite cu cel mai curat material avut la dispo- 
zitie. Pacientul trebuie sa fie transportat de urgenta 
la un centru de traumatologie. 

Ín cadrul fracturilor ce insotesc politraumatismele, 
o serie de másuri trebuie sa asigure supravietuirea 
victimei pana la sosirea ei in centrul specializat: 

A (airways) — dezobstructia cáilor respiratorii. 

B (breathing) — asigurarea ventilatiei, a schim- 
burilor gazoase si a transportului sángelui la si de 
la tesuturi. 

C (circulation) — mentinerea circulatiei, mentine- 
rea functiei cardiopulmonare, controlul hemoragiilor, 
tratamentul socului. 


D (disability) — odată măsurate si monitorizate 
funcţiile vitale, se va asigura imobilizarea provizorie 
a leziunilor ce pot duce la invaliditatea pacientului 
(fracturi-luxatii). 

Transport urgent, dar in bune conditiuni a acestor 
accidentati la centrul specializat de traumatologie, 
este un factor foarte important pentru supravietui- 
rea lor. El este dependent de organizarea serviciilor 
de urgenta. 

În centrul specializat se efectuează tratamentul 
propriu-zis al fracturatului, polifracturatului sau poli- 
traumatizatului. Pentru un fracturat sau un polifrac- 
turat trebuie știut că o fractură a unui os lung se 
poate însoți de o importantă pierdere de sânge. 
Astfel, o fractură de femur se poate însoţi de o 
pierdere de 1-1,5 | de sânge. În cazul polifracturilor 
se poate instala un șoc hipovolemic. Un șoc neu- 
rogen datorită durerii se poate supraadăuga. Astfel 
de cazuri necesită urgent transfuzii de sânge sau 
înlocuitori (plasma volume expanders). De aseme- 
nea, administrarea de analgezice (atunci când nu 
sunt contraindicate) trebuie avută în vedere. 

Concomitent trebuie efectuat un examen clinic și 
radiografic atent pentru a stabili diagnosticul exact 
şi prezența eventualelor complicaţii. În cazul poli- 
traumatismelor, primele îngrijiri sunt asigurate de o 
echipă multidisciplinară (reanimator, chirurg, neuro- 
chirurg, ortoped etc.). Această echipă va trebui să 
recunoască leziunile ce pun în pericol viata ca si 
cele ce vor prejudicia funcționalitatea membrelor. 
După monitorizarea funcţiilor vitale se va face trata- 
mentul leziunilor locale. 

Scopul tratamentului propriu-zis ai fracturii este 
de a realiza: 

— reducerea fracturii, deci repunerea fragmente- 
lor în poziţiile lor anatomice; 

— imobilizarea — care realizează menţinerea frag- 
mentelor în poziţie de reducere până la consolidare; 

— restaurarea funcţiei. 

Reducerea și imobilizarea fracturilor se poate 
realiza prin mijloace ortopedice sau chirurgicale în 
funcţie de particularitatile fracturii si ale pacientului. 
Indiferent de tratamentul aplicat — ortopedic sau 
chirurgical — el trebuie totdeauna însoţit de trata- 
mentul de recuperare funcţională pentru asigurarea 
restabilirii funcţiei membrului traumatizat. 

Tratamentul ortopedic realizează reducerea și 
imobilizarea fracturilor prin mijloace nesângerânde 
(1, 3, 9). 

Reducerea este necesară ori de câte ori există 
o deplasare a fragmentelor de fractură. În fracturile 
fără deplasare, în cele cu deplasare minimă, atunci 
când restabilirea funcţiei este posibilă fără o redu- 
cere anatomică sau la copiii, care au o mare putere 
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de remodelare, mici deplasări (cu excepția decala- 
jului) pot fi acceptate. Reducerea trebuie făcută sub 
anestezie (locală, regională sau generală) pentru a 
suprima durerea si a obține o relaxare musculară. 
Ea poate fi: 

— manuala, prin manipularea fragmentelor — rea- 
lizată de obicei sub tracțiune extemporanee si even- 
tual urmárità pe ecranul de televiziune. Tractiunea 
extemporanee (cáreia i se opune o contraextensie 
realizatá de un ajutor), trebuie sá fie progresiva, de 
duratá (cáteva minute) urmárindu-se reducerea dupa 
refacerea relatiei normale dintre reperele anatomice 
(de exemplu pentru fractura extremitatii distale a 
radiusului se urmáreste relatia reciproca dintre apo- 
fiza stiloida radiala si cea cubitala); 

— instrumentală — cu ajutorul extensiei trans- 
scheletice. Extensia poate fi extemporanee (pe masa 
ortopedicá, de exemplu) urmatà de imobilizare (fig. 
32) sau poate fi continuá asiguránd progresiv re- 
ducerea si in acelasi timp imobilizarea páná la sta- 
bilizarea focarului si inceputul formárii unui calus 
unitiv (fig. 33); 


Fig. 32 — Extensie extemporanee pe masa ortopedică urmată de 
o imobilizare in aparat ghipsat pentru o fractură de gamba. 


- |mobilizarea unei fracturi reduse ortopedic se 
realizează prin multiple mijloace. Cel mai utilizat 
este aparatul ghipsat circular sau atela ghipsată. Ca 
principiu, aparatul ghipsat trebuie să imobilizeze o 
articulație supraiacentă și una subiacentă focarului 
de fractură (fig. 34). Materialele moderne -— rásinile 
si fibrele de sticlă — nu au înlocuit în totalitate 
ghipsul. Imobilizarea se poate realiza și prin diferite 
bandaje mai ales pentru membrul toracic (de exem- 
plu toraco-brahial) (fig. 35). Pentru a preveni insta- 
larea redorilor articulare, imobilizarea fracturilor se 
poate realiza cu ajutorul aparatelor ortopedice 
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b 


Fig. 33 — Reducere si imobilizare prin extensie continua trans- 
scheletică a unei fracturi de femur: a — schiță; b — aspect 
radiografic. 


E 


Fig. 34 — Aparat ghipsat brahio-palmar. 
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Fig. 35 — Diferite tipuri de imobilizare a membrului toracic a si 
c — esarfe; b - atárnare; d - pansament toraco-brahial (dupa 
D. Dandy, Essential Orthopaedics and Trauma). 


(Sarmiento) bine adaptate pe zona fracturará, cu- 
prinzand si regiunile supra- si subiacente fracturii, 
dar permitand mobilizarea articulatiilor (cu exceptia 
rotației si unghiulării la nivelul focarului de fractură) 
(fig. 36) (4, 9). 


Fig. 36 — Aparat ghipsat femuro-gambier cu articulaţie la nivelul 
genunchiului (după D. Dandy). 


Imobilizarea poate fi asigurată mai ales pentru 
membrul pelvin si prin tractiune continua transsche- 
letica, realizand concomitent si reducerea progre- 
siva a deplasárilor focarului de fractura (fig. 33). 
Dezavantajul accestei metode consta in imobiliza- 
rea prelungită la pat a pacienţilor (4-6 săptămâni), 
în necesitatea urmăririi axului membrului, zilnic 
clinic și săptămânal radiologic, cât și în posibilitatea 
unei consolidări vicioase. Astăzi metoda este utiliza- 
tá mai ales ca o imobilizare temporară (de așteptare) 
până la intervenţia chirurgicală (1, 5). 

Tratamentul chirurgical este indicat în cazul ese- 
cului tratamentului ortopedic ca și în acele cazuri în 
care știm de la început că tratamentul ortopedic 
este incapabil să obțină reducerea sau să o men- 
țină (fracturi ale ambelor oase ale antebraţului, de 
exemplu) (6, 9). 

— Reducerea sângerândă (cu focar deschis) are 
dezavantajul că transformă o fractură închisă într-o 
fractură deschisă, deschizând uneori poarta infec- 
tiei (în pofida măsurilor de asepsie). În plus, prin 
evidenţierea fragmentelor fracturare, deperiostarea 
lor, ea accentuează devascularizarea acestor frag- 
mente, factor ce poate întârzia sau chiar împiedica 
consolidarea. Ea are însă avantajul unei reduceri 
anatomice a fracturii. 

În fracturile diafizare și metafizare, reducerea se 
poate efectua și ortopedic (cu focar închis) cu aju- 
torul tracțiunii pe masa ortopedică și urmărirea cu 
ecranul de televiziune, urmând să fie încredințată 
metodelor chirurgicale numai imobilizarea fragmen- 
telor. 

imobilizarea chirurgicală a fracturii — osteosinteza 
- se face cu ajutorul șuruburilor, plăcilor, sârmei, 
tijei etc., denumite material de osteosinteză. Ele 
sunt confecționate din oțeluri austenice, titaniu sau 
aliaje de titaniu, materiale bine tolerate de orga- 
nism și care nu suferă procese de coroziune în 
mediul intern. 

Osteosinteza realizată cu ajutorul acestor mate- 
riale poate fi rigidă fermă, suprimând orice mișcare 
în focar (de exemplu osteosinteza cu placă cu 
compactare) sau poate fi elastică, permiţând mici 
mișcări în focar, mişcări tolerabile, care nu împie- 
dică formarea calusului, ci dimpotrivă o stimulează. 

Osteosinteza cu șuruburi și cu placă presupune 
reducerea chirurgicală (cu focar deschis) a focarului 
de fractură. 

Suruburile sunt utilizate pentru menţinerea frag- 
mentelor unei fracturi epifizare (după reducere). 
Pentru aceasta în fracturile epifizare se utilizează 
şuruburi de spongie, cu filet rar si un pas adânc 
pentru a realiza o priză bună în osul spongios epifi- 
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zar (fig. 32 b). Aceste șuruburi sunt filetate numai 
în partea opusă florii șurubului. Partea filetatá tre- 
buie să treacă dincolo de focarul de fractură pentru 
ca strângerea șurubului (eventual pe o saiba care 
mărește suprafața de sprijin a florii pe corticală) să 
realizeze o compactare între fragmente. Suruburile 
pot fi utilizate si pentru a mentine fragmentele redu- 
se, în fracturile diafizare oblice lungi sau spiroide. 
Ele pot realiza și o compresiune între fragmente, 
ceea ce îmbunătățește imobilizarea. Se utilizează 
suruburi de corticală, care au un filet putin adânc si 
cu pas mic (fig. 37a). Reducerea fracturii este men- 
ținută cu instrumente speciale și se forează un 
orificiu, în ambele corticale, traversând traiectul de 
fractură cu ajutorul unui burghiu. Se pot utiliza di- 
rect şuruburi auto-tarodante sau mai întâi se reali- 
zează un filet în cele 2 corticale cu ajutorul unui 
tarod şi apoi se introduce șurubul. Pentru a produce 
o compresiune între cele 2 fragmente, orificiul din 
corticala pe care se sprijină floarea trebuie să fie 
mai mare pentru a permite alunecarea șurubului 
care se prinde numai în corticala opusă. Prin fileta- 
rea lui el creează o compresiune între cele 2 frag- 
mente (fig. 38). Maximum de compresiune se 
obține când şurubul este perpendicular pe traiectul 
de fractură. Osteosinteza cu șuruburi într-o fractură 
diafizară oblică sau spiroidă nu este suficientă 
pentru a dispensa de o imobilizare ghipsată. De 
aceea se preferă adăugarea unei plăci fixate cu su- 
ruburi la nivelul osului-placă de neutralizare (6). 
Plăcile se pot utiliza și pentru a realiza o com- 
presiune între fragmente (în fracturile diafizare 
transfersale sau oblice scurte). Placa trebuie apli- 
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Fig. 37 — Diferite tipuri de şuruburi (după D. Dandy): a — surub 

de corticalá; b — surub de spongie; c — surub pentru fracturile 

scafoidului; d — surub maleolar; e — surub de corticalá auto- 
tarodant. 
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Fig. 38 — Utilizarea suruburilor pentru fracturile diafizare oblice 
(după Manual of Internal Fixation). 


cată de partea în care fractura este solicitată în 
tracțiune. (fig. 39). Compresiunea se poate realiza 
în 3 feluri: 


Fig. 39 — În osteosinteza diafizară cu placă, aceasta trebuie 
așezată pe suprafața osului care e solicitată în tracţiune (după 
Manual of Internal Fixation). 


— placa este fixată initial cu şuruburi pe unul din 
fragmente; la capătul celălalt se așează un dispo- 
zitiv (compactorul Muller) cu șurub, care realizează 
compresiunea, apoi placa este fixată și pe frag- 
mentul al doilea și dispozitivul îndepărtat (fig. 40); 

— placa este pretensionatá (îndoită) încât apli- 
cată pe os, ia contact cu acesta la capete și 
rămâne ușor distantata la mijloc, la nivelul focarului 
de fractură. Sunt înșurubate 2 şuruburi, cele mai 
îndepărtate de focarul de fractură. Prin insurubarea 
celorlaltor șuruburi placa se aplică pe os și creează 
o compresiune interfragmentară (fig, 41); 

— plăcile cu autocompresiune (DCP — Dynamic 
Compression Plate) sunt construite astfel încât 
floarea șurubului alunecă progresiv în orificiul plăcii, 
creând o presiune interfragmentară (fig. 42). 

Utilizarea plăcilor ca mijloc de osteosinteză are 
o serie de dezavantaje: 

— necesită o largă expunere a focarului de frac- 

tură; 

— devascularizează fragmentele, întrerupând atât 
circulaţia periostală (prin deperiostare pentru aplica- 
rea plăcii) cât si circulația medulară (prin suruburile 
care traversează zona medulară pentru a se prinde 
în ambele corticale); 
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Fig. 40 — Osteosinteza cu placă cu compactare prin intermediul 
compactorului Muller (după AO) (după Manual of Internal Fixa- 
tion). 
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Fig. 41 — Osteosinteza cu placă cu compactare prin preten- 
sionarea plăcii (după Manual of Internal Fixation). 
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Fig. 42 — Osteosinteza cu placá cu autocompactare. 


— placa preia solicitárile la care este supus osul 
subiacent, ceea ce face ca acesta să-și modifice 
structura (se spongiozeazá, devine mai spongios); 

— din cauza spongiozárii corticalei, plácile trebuie 
extrase (ceea ce inseamna o a doua operatie). 
Dupa extragere exista riscul unei fracturi la nivelul 
unuia din orificiile pentru şuruburi. 

Pentru a suplini o parte din dezavantajele osteo- 
sintezei cu placă, mai ales tulburarea circulaţiei pe- 
riostale și fragilitatea osului după extragerea plăcii, 
au fost create plăci cu contact limitat (LC-DCD — 
Limited Contact-Dynamic Compression Plate). Pla- 
cile au o serie de șanțuri transversale între orificiile 
pentru șuruburi, ceea ce face ca să intre numai anu- 
mite porțiuni în contact cu osul. Cercetările experi- 
mentale au arătat că se îmbunătățește circulația 
periostală cât și rezistența osului după extragerea 
plăcii, deoarece în șanțurile transversale ale plăcii 
se depune calus. În plus pentru a evita devasculari- 
zarea fragmentelor unei fracturi cominutive s-a re- 
nuntat la reducerea lor anatomică. Placa sare 
peste zona cominutivă fixându-se la distanță de 
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aceasta pe diafiza intactă (placa „în punte sau în 
val") (fig. 43) (6). 


Fig. 43 — Placa „în punte“ (A), „în val“ (B) pentru osteosinteza 
fracturilor diafizare cominutive (după Manual of Internal Fixation). 


Astăzi utilizarea plăcilor pentru fracturile difizare 
este mult limitată. Ea a rămas indicatia de electie 
pentru fracturile diafizare ale oaselor antebraţului. 
Pentru păstrarea pronosupinatiei este necesară re- 
ducerea anatomică și respectarea armoniei de lun- 
gime și de formă a celor 2 oase ale antebraţului. 
Pentru fracturile diafizare ale femurului, tibiei si hu- 
merusului, nu este necesară o reducere anatomică. 
Trebuie menținută lungimea, axarea și evitată rota- 
tia fragmentelor. De cele mai multe pentru osteo- 
sinteza fracturilor diafizare ale femurului si tibiei și 
în ultima vreme din ce în ce mai mult și pentru hu- 
merus, se recurge la osteosinteza centromedulară 
(1, 5, 9). 

Osteosinteza cu placă a rămas indicată în fractu- 
rile epifizo-metafizo-diafizare. Plăcile au fost adapta- 
te prin forma lor pentru a putea fi utilizate în aceste 
regiuni (fig. 44) sau modificate pentru a prinde în 
epifiză cu ajutorul unei lame cu profil al literei H 
sau U (lama placă) (fig. 45) sau cu un șurub. Folo- 
sirea unui surub de spongie care alunecă în placă, 
șurub dinamic, se utilizează în fracturile pertrohan- 
teriene și în cele condiliene și supracondiliene ale 
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Fig. 44 — Pláci pentru osteosinteza fracturilor epifizo-metafizo- 
diafizare (după Manual of Internal Fixation). 
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Fig. 45 — Lama placá pentru fracturile metafizare (dupá Manual 
of internal Fixation). 
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femurului. Alunecarea surubului in tubul plácii reali- 
zeazá o compactare intre fragmente in timpul mer- 
sului. Pentru fracturile pertrohanteriene se foloseste 
de obicei DHS (dynamic hip screw) iar pentru cele 
condiliene DCS (dynamic condylar screw) (fig. 46). 


Fig. 46 — Surubul placá DHS si DCS cu instrumentarul pentru 
osteosinteză (după Manual of Internal Fixation). 


Oseosinteza centromedulara utilizeazá tije 
Küntscher (cilindru incomplet) sau tije elastice Rush 
sau Ender care se introduc in canalul medular. Ín 
felul acesta se realizeazá alinierea fragmentelor si 
mentinerea lungimii. Rotatia este mai putin contro- 
lata. 

Tijele Küntscher se pot introduce prin focar (os- 
teosinteza cu focar deschis). Tija se introduce initial 
în unul din fragmentele fracturare, se exteriorizează 
la capătul acestui fragment, fractura se reduce si 
apoi tijă se bate, traversând focarul și intrând si în 
cel de-al doilea fragment. Utilizarea mesei orto- 
pedice și a întăritorului de imagine (Rx televizor) a 
făcut posibilă osteosinteza cu tija centromedulară 
cu focar închis. Reducerea se face ortopedic, iar 
tija se introduce prin una din extremităţile osului 
fracturat sub controlul rx al televizorului (fig. 47). 

Avantajele tijelor centromedulare sunt legate de 
păstrare circulaţiei periostale (chiar și în osteosin- 
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Fig. 47 — Osteosinteza cu tije Küntcher cu focar inchis (dupa 
Manual of Internal Fixation) a — schita operatiei; b — aspect 
radiografic. 


teza cu focar deschis deperiostarea e mai putin 
intinsá decat in osteosinteza cu placa), de faptul ca 
osul preia solidar cu materialul de osteosinteza so- 
licitările la care e supus membrul, de un risc mai 
mic de infectie. Osteosinteza cu tija centromedulara 
permite încărcarea precoce a membrului fracturat 
(1, 6, 9). 

Din cauza formei canalului medular, larg la ex- 
tremitati si îngust în 1/3 medie, osteosinteza cu tije 
Kuntscher poate fi aplicată numai fracturilor oblice 
scurte si transversale din 1/3 medie a diafizei. Tija 
controlează în mai mică măsură rotația decât alini- 
erea fragmentelor și lungimea. Este inoperantă în 
fracturile cominutive. Pentru a realiza o imobilizare 
mai fermă si a controla și rotația, se utilizează „ale- 
zajul“ care creează un canal medular cu un diame- 
tru uniform pe o întindere cât mai mare. Se in- 
troduce tija Küntscher cu același diametru cu al 
ultimului alezor. Pentru a extinde indicatia tijei și în 
fracturile 1/3 proximale și 1/3 distale ale diafizei oa- 
selor lungi ca și în fracturile cominutive s-a ima- 
ginat tija zăvorâtă (Grosse și Kempf). Zăvorârea se 
realizează atât proximal cât și distal de fractură 
(zăvorâre statică) cu ajutorul unor șuruburi care 
trec prin cele două corticale, traversând tija (fig. 
48). După 6-8 săptămâni se poate scoate şurubul 
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B 
Fig. 48 —' Osteosinteza cu tijă centromedulară zăvorâtă static 


(schema A), osteosinteza fracturii cominutive diafiza femurală (B). 


cel mai depărtat de focarul de fractură (dinamizarea 
tijei) pentru a permite o compresiune a focarului în 
timpul mersului. Datorită faptului că alezajul prezin- 
tă un risc de necroză osoasă, în ultimul timp se 
preferă tija centromedulară introdusă fără alezaj și 
zăvorâtă static, ulterior dinamizată (1, 5, 8). 
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Tijele elastice Ender (fig. 49) au fost imaginate 
de autorul vienez pentru fracturile trohanteriene 
frecvente la varstnici. De lungimi diferite, putand fi 
curbate pentru a ajunge in capul femural, ele se in- 
troduc din regiunea condiliana interna, traverseaza 
canalul medular si patrund in centrul capului femu- 
ral (unde datorită întretăierii evantaiului de tracțiune 
si a celui de compresiune densitatea osoasa e mai 
mare). Se introduc 3 tije, care, in capul femural, 
trebuie sa fie divergente (in evantai) pentru a avea 
un mai larg punct de sprijin. Ele au 3 puncte de 
sprijin: la nivelul orificiului de pătrundere, pe cor- 
ticala diafizara externa si in centrul capului femural. 
Se introduc cu focar inchis dupa reducerea fracturii 
pe masa ortopedică sub controlul întăritorului de 
imagine (daca canalul medular este larg, din cauza 
osteoporozei, se introduc mai multe tije pana cand 
se blocheaza in canalul medular, chiar daca nu mai 
ajung pana in cap). Este posibilá mobilizarea imedi- 
atá a pacientului. Au toate avantajele osteosintezei 
cu focar inchis, dar in fracturile instabile (cum sunt 
majoritatea fracturilor trohanteriene), fractura isi gá- 
seste propria stabilitate in timpul mersului, telesco- 
pându-se. Aceasta face ca tijele să migreze de cele 
mai multe ori inferior, putând perfora tegumentul și 
provocând apariţia unei supuratii. Încercările de fixa 
tijele distal în condil, pentru a nu migra, a dus la 
migrarea lor superioară, perforând capul femural și 
intrând în articulație. Astăzi tijele Ender sunt utilizate 
numai la mari vârstnici, cu stare generală precară 
și cu fracturi pertrohanteriene stabile. Este prefera- 
tă osteosinteza cu DHS sau cu cui gama (o tije 
centromedudlară scurtă, zăvorâtă static) (6). 


a i b 
Fig. 49 — Fractura pertrohanteriană (A), osteosinteza cu tije 
elastice Ender (B). 


Osteosinteza pe principiul hobanului. ,Dictiona- 
rul explicativ al limbii române“ definește hobanul ca 
o „coardă, de obicei din sârmă de oţel, care ser- 
veste la legătura aripilor cu fuselajul unui avion sau 
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pentru susținerea catargelor'. Din punct de vedere 
biomecanic, el realizează transformarea forțelor de 
tracţiune în forte de presiune. Se utilizează în acele 
fracturi în care există forțe puternice de tracțiune 
determinate de mușchii ce se inseră pe unul din 
fragmente. De exemplu fractura de rotulă în care 
contracția cvadricepsuluui determină deplasarea 
fragmentelor. Aceeași situaţie este la nivelul olecra- 
nului (prin contracția tricepsului brahial) sau la nive- 
lul marelui trohanter (prin contracția pelvitrohan- 
terienilor). După reducerea fracturii si imobilizarea 
ei cu 2 brose paralele, hobanul este alcătuit dintr-o 
sârmă care trece pe sub capetele superioare ale 
broselor si se incruciseaza în 8 pe fata externă a 
osului (fig. 50). Mobilizarea este imediată, hobanul 
asigurând compactarea fracturii (6). 


Fig. 50 — Osteosinteza unei fracturi de rotulă după principiul 
hobanului. 


Fixatorul extern. În fracturile deschise cu leziuni 
cutanate importante (tip Ili) utilizarea materialelor 
de osteosinteză (plăci, tije centromedulare cu ale- 
zaj) constituie un pericol putând favoriza devascu- 
larizarea fragmentelor si apariţia infecţiei. În aceste 
cazuri se utilizează fixatorul extern, care este com- 
pus din fișe filetate sau brose Kirschner care se 
fixează în fragmenele osoase la distanță de frac- 
tură deasupra și dedesubtul focarului, trecând prin 
tegument sănătos. Ele se solidarizează la exterior 
cu ajutorul unor bare sau cercuri (fig. 51). Recente- 
le îmbunătăţiri și maniabilitatea fixatoarelor externe 
a făcut posibilă utilizarea lor eficientă și în fracturi 
închise cu cominutie importantă (fără deschiderea 
focarului) (fig. 52). 
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Fig. 51 — Fractură deschisă tip Ill A - aspect după toaleta chi- 
rurgicalá (A), leziunile osoase (B), osteosinteza cu fixator extern 
si plastie cu piele liberá despicata (C). 


Osteosinteza unei fracturi trebuie sa realizeze o 
reducere a fragmentelor uneori anatomicá cand 
este vorba de suprafete articulare sau de oasele 
antebraţului si in același timp să menajeze vascula- 
rizatia fragmentelor cat mai mult posibil. Daca epi- 
fizele sunt bine vascularizate prin multiple arteriole 
ce provin din cercul arterial articular, diafizele au o 
circulatie mai precara (2, 10). Distrugerea si a cir- 
culatiei periostale si a celei centromedulare poate 
duce la neconsolidari si poate favoriza aparitia in- 


Fig. 52 — Utilizarea fixatorului extern între fractura închisă co- 
minutivă a gambei (după Manual of Internal Fixation). 


fectiei. Osteosinteza astăzi trebuie să fie „biologică“ 
să respecte cât mai mult posibil vascularizatia frag- 
mentelor. Acolo unde este posibil se preferă osteo- 
sinteza centromedulară cu focar închis, simplă sau 
zăvorâtă, în funcţie de tipul fracturii. În fracturile 
cominutive epifizo-metafizare refacerea suprafeței 
articulare și fixarea cu șuruburi de spongie trebuie 
să realizeze o congruenta perfectă, iar solidariza- 
rea epifizei refăcute la restul diafizei se poate face 
cu o placă cu o deperiostare cât mai mică sau cu 
un fixator extern cu focar închis, ‘pentru a menaja 
circulația multiplelor fragmente ale fracturii (fig. 53). 

Alegerea tratamentului fracturii, ortopedic sau 
chirurgical, cat si tipul de tratament chirurgical 
trebuie să tina cont de felul fracturii, de importanța 
deplasărilor si a cominutiei, de starea tegumentelor, 
de vârsta pacientului, de posibilitățile si dorința sa 
de coopetare (1, 9). 

Recuperarea funcțională. Indiferent de metoda 
ortopedică sau chirurgicală de tratament a fracturii, 
imediat după realizarea imobilizării trebuie început 
tratamentul de recuperare funcţională. El se reali- 
zează prin contractii izometrice ale mușchilor imobi- 
lizati în aparat ghipsat si prin contractii izotonice ale 
muschilor ce miscá segmentele libere. Mobilizarea 
cat mai precoce a pacientului este benefica. Trata- 
mentul de recuperare se amplifică progresiv (pe 
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Fig. 53 - Utilizarea fixatorului extern între fractura cominutivá 
închisă de extremitatea superioară a tibiei (după Manual of in- 
ternal Fixation). 


măsura consolidării fracturii), mărind progresiv în- 
cărcarea membrului pelvin fracturat si utilizarea 
membrului toracic. Se adaugă procedee de kineto- 
terapie, hidroterapie, piscină, ergoterapie. Tratamen- 
tul funcţional completează și desăvârșește pe cele- 
lalte, ușurând recuperarea segmentară și generală 
ca si reinsertia socială a pacientului. 

Tratamentul corect al fracturii trebuie să ducă la 
consolidarea ei și la recuperarea funcţiei segmentu- 
lui traumatizat. „Eșecurile, spunea Sir Watson Jones, 
nu sunt datorate osteoblastelor ci mai ales chirur- 
gului“. 


TRATAMENTUL COMPLICATIILOR 


Cea mai gravă complicatie imediată a unei frac- 
turi este fractura deschisă. Adesea (17% din ca- 
zuri) se asociază leziuni ce ameninţă viata. 

Primul ajutor specific pentru fractura deschisă 
este acoperirea plăgii cu un „pansament“ cât mai 
curat. 

În spital se va efectua: 

— Resuscitarea care se impune în cazul aso- 
cierii leziunilor viscerale. 

— Efectuarea unui diagnostic precis: tipul de 
fractură deschisă, asocierea leziunilor vasculare (tip 
III C), asocierea leziunilor nervoase (pentru gamba 
leziuni ale nervului tibial posterior, nerecuperabile, 
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lasă un picior fără sensibilitate în plantă, expus să 
facă „mal perforant“). Aprecierea gravitatii fracturii 
este foarte importantă pentru alegerea tratamentu- 
lui și a sanselor lui de reușită. Există astăzi nume- 
roase scale care reușesc să definească gravitatea 
lezionalá a unui politraumatizat (PTS - Polytrauma 
Schlussel criteria sau ISS Injury Severity Score cri- 
teria de exemplu). Un scor relativ simplu de utilizat 
este scorul MESS (mangled extremity severity 
score). El tine cont de aspectul lezional, de prezen- 
fa sau absenta socului, a ischemiei cát si de varsta 
pacientului. 

— Recoltarea de culturi din plagá pentru a evi- 
dentia germenul cu care s-a produs contaminarea 
si aplicarea unui tratament antibiotic cu spectru larg 
(betalctamina semisinteticá + aminoglucozid sau 
cefalosporină + aminoglucozid). Se va face, de 
asemenea, profilaxia antitetanicà. 

~ Debridarea plăgii cuprinde: 

e debridarea mecanica: lavaj in jet cu cantitate 
importantá de ser fiziologic sau solutie Ringer (so- 
lutiile iodate sau detergentii este bine să fie evitate 
din cauza citotoxicitátii lor); îndepărtarea corpilor 
stráini din plaga; 

e debridare chirurgicală — îndepărtarea tesuturi- 
lor neviabile: tegumente, muschi (identificati dupa 
culoare, necontractibilitate la atingere, consistentà 
flascá, nesángerare) tesut fasciat delabrat (este 
prost vascularizat); 

ə debridarea osoasă este controversată. Clasic 
eschilele mici fără insertii musculare trebuie înde- 
părtate; eschilele mai mari cu insertii musculare 
trebuie păstrate pentru a nu mări pierderea osoasă. 
În realitate, păstrarea segmentelor nevascularizate, 
chiar mari, mărește riscul infecţiei. Doppler-ul cu la- 
ser poate fi un ghid pentru a judeca fluxul sangvin 
al eschilelor osoase. 

— Stabilizarea osoasă este indispensabilă. Ea 
este un factor important și în prevenirea infecţiei. 
Indicatia tipului de osteosinteză este legată de 
gradul deschiderii cutanate. În fracturile de gradul | 
se face osteosinteza indicată de tipul de fractură 
(de preferință tije centromedulare fără alezaj). În 
fracturile de gradul Ill este indicat fixatorul extern 
(fig. 43). El asigură o reală stabilitate osoasă, per- 
mite mobilizarea articulară, adaugă un minim trau- 
matism țesuturilor moi. Are dezavantajul incomo- 
ditatii aparaturii exterioare. În fracturile de gradul II 
școlile de traumatologie înclină între fixatorul extern 
și tija centromedulară. Osteosinteza cu placă în 
fracturile deschise de gradul II si Ill prezintă un risc 
mare de infecţie. 


— În fracturile de gradul II si III plaga cutanata 
nu se suturează. Orice sutură sub tensiune duce la 
noi devitalizări tegumentare. La 24-48 de ore pot 
apărea alte zone de tegument sau mușchi devita- 
lizat, care au trecut neobservate la prima debridare. 
Se va relua debridarea (urgență amânată). 

În caz de calamitati naturale sau război, când 
sunt multi pacienţi cu fracturi deschise, se poate 
aplica metoda spaniolă utilizată de Trueta în războ- 
iul civil din Spania. Fracturile deschise sunt debri- 
date mecanic si chirurgical, transformate din plăgi 
contaminate în plăgi chirurgicale curate. Apoi se 
aplică un pansament gras și un ghips ocluziv, paci- 
entul fiind transportat pentru tratamentul definitiv 
într-un centru ce dispune de toate condiţiile nece- 
sare de tratament. Metoda spaniolă a fost preluată 
de armata americană în timpul războiului din Viet- 
nam. 

— Echilibrarea metabolică este importantă. Este 
necesar un aport caloric suficient (40 kcal. sau 1 g 
de proteine pe kilocorp pe zi). 

— Acoperirea focarului trebuie asigurată în 3, 
maximum 7 zile. Amânarea acoperirii focarului pes- 
te 7 zile creşte riscul de infecţie si de neconso- 
lidare. Focarul se poate acoperi, după situația 
locală, cu: 

— plastii musculare pediculate din vecinătate + 
plastie piele liberă despicată; 

— plastii fascio-cutanate din vecinătate; 

— plastii fascio-cutanate sau mio-fascio-cutanate 
de la distanță prin procedee de microchirurgie. 

Tratamentul pseudoartrozelor caută să creeze 
noi condiții mecanice și biologice locale care să 
asigure consolidare. Pseudartrozele hipertrofice-hi- 
pervasculare se datoresc de regulă unor condiţii 
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mecanice neadecvate (osteosinteze care nu asi- 
gură stabilitatea focarului). Este de obicei suficientă 
o osteosinteză fermă cu compactare, pentru a asi- 
gura consolidarea. În pseudartrozele atrofice, hipo- 
vasculare, pe lângă o osteosinteză fermă este 
necesar un aport biologic (autogrefa spongioasă 
sau corticospongioasă) pentru a relansa procesul 
consolidării. 

Tratamentul calusului vicios cu dezaxare impor- 
tantă, peste 10-15 grade, care tulbură functionali- 
tatea (mai ales a membrului pelvin), constă în 
osteotomii de corecție. În felul acesta se previn si 
artrozele secundare. 
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FRACTURILE OMOPLATULUI 


Omoplatul are un rol important în funcţia mem- 
brului superior. Se înscrie cu o frecvență de numai 
1% între fracturile scheletului. Explicaţia constă în 
faptul că această piesă scheletică are o mobilitate 
deosebită pe cușca toracică și este capitonată pe 
ambele fete cu insertii musculare. 

Mecanismul de producere este diferit în funcţie 
de sediul fracturii. Astfel gâtul omoplatului se frac- 
turează printr-un mecanism indirect (cădere pe 
brațul întins), corpul și acromionul prin traumatism 
direct, iar diverse porțiuni ale osului pot fi frac- 
turate prin smulgere (de către insertiile musculare 
sau ligamentare (2, 7). 

Anatomie patologică. Traiectele de fractură pot 
avea sediul la nivelui unghiurilor, corpului si apofi- 
zelor (1) (fig. 1). Cel mai frecvent interesate sunt 
corpul (49-89%) urmat de unghiul supero-extern. 
Această ultimă categorie este cel mai dificil de tra- 
tat. Când traiectul de fractură este situat la nivelul 
colului chirurgical linia de fractură pornește de la 
scobitura coracoidiană pentru a se dirija oblic (în 
jos si în afară) spre marginea axilară. Traiectul 
situat extraarticular cuprinde apofiza coracoidă si 
cavitatea glenoidă care fac parte din fragmentul separat. 
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Fig. 1 — Traiecte de fractură la nivelul omoplatului: 1. col chirur- 
gical; 2. acromion; 3. coracoidă; 4. unghi supero-intern; 5, 6. 
corp; 7. unghi inferior. 


Deplasările pot lipsi. Atunci când ele există (6%) 
sunt de mică amplitudine deoarece clavicula şi 
articulatià acromio-claviculară, intacte, stabilizează 
fragmentele. Marile deplasări (posibile) urmează o 
direcţie în jos (prin greutatea membrului) si înainte 
și înăuntru prin contracția musculară şi se asociază 
cu interesarea complexului suspensor superior al 
umărului (CSSU) descris de Goss (2). 

Apectul clinic este sărac în fracturile fără depla- 
sare. Se rezumă la constatarea că bolnavul a su- 
ferit un traumatism în urma căruia acuză durere si 
impotenta functionaiá la nivelul umărului. Examenul 


obiectiv nu este relevant în fracturile fără depla- 
sare. El este sugestiv prin „atitudinea de umilință“, 
dar mai ales prin deformarea in ,epolet" in fracturile 
deplasate. Existenta epoletului sugereaza o luxatie 
antero-internă a umărului. Acest diagnostic se poate 
elimina constatând că epoletul nu este însoţit de 
semnul Berger (semnul abductiei elastice), că se 
poate reduce prin apăsarea cotului în direcţie pro- 
ximala, că mișcările umărului (limitate și dureroase) 
sunt totuși posibile și că odată cu ele se mobili- 
zează si apofiza coracoidă. După constatarea că 
vascularizatia si inervatia sunt normale, cercetarea 
altor semne este inutilă (1, 5). 

Examenul clinic complet are rolul de a desco- 
peri leziunile asociate, intre care traumatismul to- 
racic este frecvent intalnit. 

Radiografia umărului nu se va limita la o singură 
incidentá A-P, ci va cuprinde ,seria traumaticá" care 
este in másurá sá descopere toate traiectele de 
fractura si sa diferentieze fractura acromionului de 
aceea a osului acromial. 

Evolutia acestor factori este favorabilá, spre 
consolidare. 

Complicatia principală ar fi apariţia periartrozei 
scapulo-humerale. 

Tratament. Metoda preferata de tratament in frac- 
turile omoplatului este mobilizarea precoce. Dupa o 


Fig. 2 — Imobilizare in bandaj toraco-brahial tip Desault. 
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scurtà imobilizare (12-14 zile) cu un bandaj tip Desault 
(fig. 2), se incepe treptat reeducarea miscarilor. 

Tratamentul chirurgica! ramane rezervat fractu- 
rilor colului chirurgical cu deplasări inacceptabile 
(fig. 3) sau a celor instabile. In prima eventualitate, 
focarul de fractură se abordează pe cale poste- 
rioară, iar pentru fixare se va folosi o placă înșuru- 
bată (fig. 4). Fracturile deplasate instabile (asociate 
cu o dublă interesare a CSSU) se pot reduce ac- 
ceptabil prin osteosinteza claviculei sau repararea 
articulației acromio-claviculare (fig. 5). 

Tratamentul clasic, reducere și imobilizare cu 
aparat toraco-brahial, este total proscris, deoarece 
o imobilizare de lungă durată (45 zile) ar fi urmată 
de apariția periartrozei. 


Fig. 3 — Fractura unghiului supero-extern al omoplatului cu de- 
plasare. 


Fig. 4 — Osteosinteză cu placă înșurubată pe marginea axilará a 
omoplatului. 
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Fig. 5 — Fracturá instabilă a unghiului supero-extern al omopla- 
tului si tratamentul acestuia. 


FRACTURILE CLAVICULEI 


Claviculei i se atribuie de asemenea un rol im- 
portant in functia membrului toracic. 

Fracturile claviculei se înscriu cu o frecvență de 
10-1296 intre fracturile scheletului. Explicatia frec- 
ventei crescute rezidá in cele cáteva particularitati 
traumatice ale osului si anume: clavicula este sin- 
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gura legătură osoasă între cusca toracică si omplat, 
este situată superficial, este un os fragil și curb, 
având forma unui S italic. 

Mecanismul de producere a fracturii este indi- 
rect în 80% din cazuri (cădere pe cot sau palmă). 
Clavicula cedează prin exagerarea curburilor fizio- 
logice atunci când este compresată între acromion 
și stern. Mulţi autori (5) remarcă faptul că de cele 
mai multe ori locul impactului este pe fata laterală a 
umărului. Alte mecanisme de apariţie ale fracturii 
sunt posibile, dar rare (2%) sau excepţionale: trau- 
matism direct, elongatie, fracturile obstetricale etc. 


Anatomie patologică și clasificare 


Vom adopta clasificarea lui Allman (1) în trei 
categorii: 

— majorarea fracturilor au sediul în porţiunea 
mijlocie a osului (între insertia ligamentelor coraco- 
claviculare și a ligamentului costo-clavicular). Această 
frecvenţă crescută se datorează faptului că în aceas- 
tă portune osul își schimbă forma din prismatică 
(1/3 medie) în cea turtită (1/3 externă); 

— la nivelul extremității externe se întâlnesc 15% 
din fracturi și numai 5% dintre acestea interesează 
extremitatea internă. 

e Este caracteristic pentru porțiunea mijlocie 
traiectul oblic în jos, înăuntru și înapoi ca și depla- 
sarea sub forma angulatiei și încălecării. Frag- 
mentul intern ridicat de sterno-cleido-mastoidian, iar 
cel extern coborât de deltoid, pectoral și greutatea 
membrului realizează o angulatie deschisă în jos, 
înăuntru și înapoi. Încălecarea fragmentelor scurtea- 
ză osul cu 1-2 cm. 

e Fracturile extremității externe, în funcţie de 
sediu, sunt la rândul lor clasificate de Neer (3) în: 
fracturi fără deplasare (sediul în afara ligamentelor 
CC) sau cu deplasare (sediul între cele două 
ligamente sau înăuntrul celor două ligamente CC). 

e Fracturile porțiunii interne sunt, de obicei, fara 
deplasare. 

În afara leziunilor osoase descrise anterior, cla- 
vicula protejează elemente neuro-vasculare ca si 
vârful pulmonului. Totodată unii mușchi inspiratori 
au insertie la acest nivel, iar fracturile cominutive 
din 1/3 medie a osului pot produce leziuni de ve- 
cinătate ale vaselor subclaviculare si plexului bra- 
hial. Acestea sunt, din fericire, rare, datorită modu- 
lui de depiasare a fragmentelor dar și protecției 
oferite de mușchiul subclavicular. Mai adesea pot 
surveni leziuni tegumentare datorate situației super- 
ficiale a osului (fractura deschisă). 


În ceea ce privește leziunile la distanță: coaste, 
plămân, domul pleural, acestea pot coexista cu 
fracturile claviculei. Astfel Rone acordă o incidenţă 
de 3% a pneumotoraxului, dar ele par a fi în le- 
gatura cu traumstismul toracic si nu cu fractura. In 
acest sens se insistá asupra unei examinári aente 
a functiei respiratorii la prezentare (5). 


Simptomatologie 


Tabloul clinic este intainit în fracturile închise si 
deplasate cu sediul in portiunea mijlocie a osului. 
Din interogatoriu bolnavul relateazá o cádere cu 
sprijin pe fata lateralá a umárului. El acuzá dureri si 
impotenta funcţională a umărului. Inspecţia con- 
statá o atitudine specificá traumatismelor din re- 
giune, „de umilință“ (care însumează trei elemente: 
înclinarea capului înainte și de partea bolnavă, 
braţul lipit de torace, antebraţul in flexie și susținut 
cu mâna sănătoasă (fig. 1). Imediat după accident, 
inspecția făcută din fata descoperă deformarea re- 
giunii sub forma angulatiei cu vârful antero-superior 
(fig. 2). Mai târziu deformarea este mascată de 


Fig. 1 — Atitudine „de umilință“ (înclinarea capului înainte și de 
partea bolnavă, braţul lipit de torace, antebraţul în flexie și 
susținut cu mâna sănătoasă). 
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edem, in schimb apare o echimoza. La inspectia 
umărului din spate se observa o îndepărtare a mar- 
ginii spinale a omoplatului de linia apofizelor spi- 
noase. palparea descoperă o durere vie în punct 
fix, întreruperea continuității osoase în porțiunea mij- 
locie, dar si faptul că extremitatea externă a frag- 
mentului intern bombează sub piele. Încălecarea 
fragmentelor se materializează prin micșorarea, de 
partea afectată a distanţei dintre acromion și stern. 
Se va nota mărimea hematomului, starea vasculari- 
zatiei și inervatiei. 


Fig. 2 — Deformarea regiunii sub forma angulatiei cu várful' 
antero-superior. 


Examen radiografic 


Radiografia in incidență antero-posterioara con- 
firma diagnosticul clinic (fig. 3). Se pare cá aceasta 
incidență standard este insuficientă atât pentru 
analiza detaliatá a traiectelor si afirmarea diagnos- 
ticului de rupturá ligamentará (in fracturile de 1/3 
externa). In acest sens este bine să fie solicitate si 
incidente oblice, sá se foloseascá de la inceput 
cele trei incidente din seria „traumatică“ și să nu ne 
neglijeze o radiografie toracică acolo unde este 
cazul. 
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Fig. 3 — Fracturá cu deplasare a 1/3 medii a claviculei. 


Complicatii tardive 


Pseudartroza este rará (0,9-496). Calusul vicios 
este mai frecvent dupá tratamentul conservator dar 
se remodeleazá ín timp si nu reprezintá decát un 
inconvenient estetic. Complicatiile neuro-vasculare 
tardive datoritá unui calus exuberant nu sunt deloc 
frecvente. Artroza sterno- sau acromio-claviculara 
poate surveni in cazul fracturilor intraarticulare ale 
extremitatilor. 


Tratament 


Fracturile recente ale claviculei se trateaza con- 
servator. Există indicaţii particulare pentru trata- 
mentul chirurgical sau functional. 

Tratamentul conservator al fracturilor fara depla- 
sare este simplu si constá dintr-o imobilizare cu 
eșarfă sau cu un bandaj cu cotul la corp (tip 
Desault) pentru o perioada scurtá de 14 sau 21 de 
zile (3). 

Ín cazul fracturilor deplasate se va reduce mai 
intai deplasarea prin tractiune inapoi, in sus si in 
afará. Reducerea este simplá, o poate realiza chiar 
bolnavul prin adoptarea poziţiei de „drepți“ sau 
chirurgul care procedează la tracțiunea umerilor în 
timp ce genunchiul sprijinit între omoplati fixează 
toracele (fig. 4). Pe cât este de ușoară reducerea, 
pe atât de dificilă este menţinerea sa. Aceasta se 
face printr-un bandaj „în forma cifrei 8" (fig. 5) 
confecţionat pe loc sau obținut din comerţ. Imobi- 
lizarea cu acest bandaj este necesară pentru 6-8 
săptămâni la adult. Se va recomanda bolnavului să 
revină săptămânal la control (verificarea menţinerii 
sub tensiune a bandajului) și să adopte, în timpul 
sor lui, poziţia de decubitus dorsal și să doarmă 
fără pernă. O eșarfă va mai fi necesară în urmă- 
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Fig. 4 — Reducerea fracturii deplasate prin tracţiune înapoi, în 
sus și în afară. 


Fig. 5 — După reducere, fractura se menține printr-un bandaj în 
forma cifrei 8. 


toarele patru săptămâni, dupa care cu un program 
de reeducare corect, activitatea va fi reluatá cu 
evitarea eforturilor pentru inca 1-2 luni. 

indicațiile tratamentului chirurgical in fracturile 
recente rămân limitate la următoarele circumstanţe: 
ireductibilitate, complicaţii vasculare, nervoase sau 
tegumentare, fracturi bilaterale, la politraumatizati, 
fracturi asociate cu fractura deplasată a unghiului 
supero-extern al omoplatului. Unele fracturi (3) din 
1/3 externă să fie operate. Mijloacele de fixare în 
acest circumstanțe sunt: brosa centro-medulara, fi- 
xarea cu o bandă de tensiune (fig. 6) sau miniplacă 
în T. Chirurgia își mai găsește indicaţii în compli- 
catiile tardive: pseudartroză dureroasă, calus vicios 
inacceptabil estetic, complicaţii neuro-vasculare tar- 
dive, artroze. 


Fig. 6 — Fractură cu deplasare a 1/3 externe a claviculei operată 
cu bandă de tensiune. 


Tratamentul funcţional se recomandă în fractu- 
rile claviculei ce survin la bătrâni, tarati, mai ales 
dacă prezintă concomitent și o complicatie pulmo- 
nară. 

Tratamentul complicatiilor este numai chirurgical. 
Decizia va fi luată numai după o evaluare atentă și 
cu acordul bolnavului. Rezolvarea de principiu se 
va face după următoarea schemă: 

— pseudartroza dureroasă, dupa 4-6 luni de la 
producerea fracturii poate beneficia fie de cleidec- 
tomie totală (cu viză antalgică) sau cura pseudar- 
trozei, (fixare cu placă si grefare); 

— calusul; vicios inacceptabil estetic beneficiază 
de abraziune; 

— compresiunilor neuro-vasculare li se rezervă 
rezectia 1/3 medii, cleidectomia totală, abraziunea, 
excizia primei coaste, a muschilor subclavicular si 
scalen (2, 4). 
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FRACTURILE EXTREMITÁTII HUMERALE 
SUPERIOARE 


Fracturile extremității humerale superioare se 
înscriu cu o frecvență cuprinsă între 4,5-8,5% între 
fracturile scheletului. Se întâlnesc mai adesea la 
persoanele în vârstă, de sex feminin, ca urmare a 
unor traumatisme minore. 

Cel mai acceptat mecanism de producere este 
cel indirect, iar zona osoasă afectată se află la 
nivelul colului chirurgical. În căderile cu sprijin pe 
mână sau cot se produce o migraţie superioară a 
humerusului, oprită într-un prim timp de coiful 
rotatorilor si mai apoi de contactul capului humeral 
cu acromionul. Impactul dintre acromion șu EHS, 
favorizat de terenul osteoporotic al vârstei a treia, 
face ca să cedeze colul chirurgical. Există si po- 
sibilitatea ca acromionul să separe „ca o lamă de 
topor“ la început trohiterul și numai după aceea să 
se producă fractura colului (fractura cervico-trohite- 
riană Delbet sau „în Kocher“) (fig. 1). Cele două tu- 
berozitati pot fi smulse, parcelar sau total, de către 
insertiile musculare în cazul luxatiilor de umăr (fig. 
2). Traumatismul direct, extrem de rar, este respon- 
sabil de fracura colului anatomic sau de fracturile 
cominutive ale trohiterului. 


Anatomie patologica 


Mecanismele descrise mai sus au drept conse- 
cinta leziuni osoase si ale părţilor moi. 

Leziuni osoase. interesează frecvent colul chi- 
rurgical. Traiectul de fractură, oblic de sus în jos și 
din afară înăuntru, rămâne uneori fără deplasare. 
În cazul în care forța traumatică este mai impor- 
tantă, fragmentele de fractură unghiulează și se 
trece la grupul fracturilor impactate. În funcţie de 
poziția brațului fata de torace, impactarea are loc 
în: valgus, varus, retropulsie sau fragmentele ră- 
mân aliniate, dar se penetrează egal prin telesco- 
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a 


Fig. 1 — Fracturá cervico-trohiterianá humerus fara deplasare. 


Fig. 2 — Luxatie scapulo-humerala cu fractură de trohiter. 
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pare. Unghiulările se pot combina (ex. valgus si 
retropulsie). Dacá traumatismul nu si-a epuizat 
energia, aceste fracturi impactate (angrenate) se 
deplasează. Deplasarea urmează două direcții: 
frecvent în abductie (fig. 3), (fragmentul distal alu- 
necă intern față de cel proximal) sau mai rar, în 
adductie (fig. 4), (fragmentul distal se așează 
extern fata de cel proximal). În afara fracturilor co- 
lului chirurgical, la nivelul EHS există si alte posi- 
bilitati de localizare a traiectelor de fractură: col 
anatomic, trohiter și trohin. 

Fracturile se însoțesc si de /eziuni ale părților 
moi care influențează prognosticul și indicaţiile de 
tratament. Menţionăm în acest sens leziunile vas- 
culare, nervoase si tendinoase. 

Leziunile vaselor care nutresc capul humeral sunt 
frecvente. Ruptura ramului ascendent al arterei 
circumflexe anterioare, care urcă în șanțul bicipital 
pentru a penetra si vasculariza capul la limita 
cartilajului, poate avea loc în momentul producerii 
accidentului sau ca urmare a abordului chirurgical. 
Leziunile arterei axilare în cazul fracturilor depla- 
sate în abductie sau a fracturilor luxatii, sunt rare. 

Interesarea nervilor din regiune este posibilă. 
Nervul circumflex (axilar) este mai frecvent afectat 
prin relativa sa fixare la deltoid după trecerea prin 


Fig. 3 — Fractură col chirurgical deplasată în abductie. 


Fig. 4 — Fracturá col chirurgical deplasata in adductie. 


patrulaterul birondo-humero-tricipital ca si prin re- 
latia cu partea inferioará a capsulei. Este interesat 
ori de cate ori există o deplasare importantă sau o 
luxatie anterioará a capului humeral. Leziunile ple- 
xului brahial, nervului suprascapular sau musculo- 
cutanat se corelează cu traumatisme de mare 
energie. 

Leziunile tendinoase ale coifului rotatorilor sunt 
cauza vindecării cu sechele (umăr dureros), iar 
luxatia tendonului lungii porțiuni a bicepsului brahial 
și interpunerea în focarul de fractură deplasat 
reprezintă o cauză de ireductibilitate. 


Clasificare 


Pentru că are o bună reproductibilitate, pentru 
că permite deductii terapeutice, pentru faptul că 
înlătură confuziile generate de împărțirea fracturii 
după sediu (Kocher 1896), sau mecanism (Watson 
Jones 1943) cea mai acceptată clasificare este cea 
descrisă de Neer (5). Plecând de la concepţia lui 
Codman că EHS este compusă din patru frag- 
mente (fig. 5). Neer elaborează clasificarea sa în 
patru parti (fig. 6). Multe fracturi ale EHS sunt 
nedeplasate (60-80%). În acest caz, segmentele 
fracturate rămân împreună, fiind ancorate de părţile 
moi. EHS îşi păstrează aspectul ei anatomic. 
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Fig. 5 - Segmentele EHS ce se pot separa: marea tuberozitate, 
mica tuberozitate, capul humeral şi metafiza. 
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Fig. 6 — Clasificarea Neer a fracturilor EHS. 


Aceste fracturi fárá deplasare pot fi considerate ca 
fracturi ,cu o singurá parte". 

Neer precizează ca deplasarea începe atunci 
când unul din segmente este îndepărtat fata de 
celelalte cu mai mult de 1 cm sau angulat peste 
45°. De aici împărțirea fracturilor deplasate în: 

— fractură cu două parti, în care unul din seg- 
mente se deplasează în raport cu celelalte trei 
(fig. 3); 
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— fracturá cu trei parti, atunci cand douá segmente 
sunt deplasate in raport cu celelalte doua (fig. 7); 


Fig. 7 — Fractura Neer Ill. 


Fig. 8 — Fractura EHS Neer IV. 
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— fracturá cu patru párti in care toate cele patru 
segmente sunt deplasate una în raport cu celelalte 
(fig. 8). 

Clasificarea nu se oprește aici ci continuă cu 
descrierea fracturilor luxatii (fig. 9) și cu fractura 
capului humeral. Sunt încadrate în categoria frac- 
turilor luxatii, fracturile în care capul nu mai este în 
contact cu glena. Această situație poate fi întâlnită 
și în fracturile cu două părti, cu trei sau cu patru 
parti. Aici isi găsesc locul și ancoșele posterioare 
(în luxatiile anterioare) sau anterioare (în luxatiile 
posterioare). O ultimă categorie revine fracturilor 
capului („head splitting") in care suprafața cartila- 
ginoasă este interesată putin (sub 20-45%), sau 
mai mult (peste 45%). 


Fig. 9 — Fracturá-luxatie Neer III. 


Simptomatologie 


Tablou clinic. Tipică pentru o fractură EHS este 
fractura colului chirurgical deplasată în abductie. Se 
prezintă pentru consultatie o bolnavă în vârstă. Din 
interogatoriu aflăm că a căzut cu sprijin pe palmă 
sau cot. Subiectiv acuză durere si impotenta 
funcțională a umărului. Examenul obiectiv desco- 
pera atitudinea caracteristică a traumatismelor 
umărului („de umilință“), dar ceea ce frapează ime- 
diat, după tramatism, este deformarea regiunii sub 


forma „loviturii de topor“. Se diferenţiază de același 
semn întâlnit si în luxatia anterointernă a umărului 
prin faptul că lovitura este situată mai jos, se ac- 
centuează odată cu abductia brațului, și semnul 
Berger este negativ. Mișcările imprimate cotului nu 
se transmit capului humeral care se găsește la 
locul său subacromial. Mai mult, în cursul acestei 
manevre, se pot percepe crepitatii osoase. În con- 
tinuare vom observa că axul brațului prelungit în 
sus, cade intern față de apofiza coracoidă si la 
măsurătoare, distanța dintre epicondil și acromion 
este mai mică decât la partea sănătoasă (o scur- 
tare a braţului). După 24-48 de ore, deformarea 
este mascată de edem, dar simptomele se comple- 
tează prin apariția unei echimoze. Marea echimoză 
Hennequin este caracteristică pentru fractura co- 
lului chirurgical și se întinde din axilă, atât intern, 
pe fata externă a toracelui, până la creasta iliaca, 
cât si extern, pe fata internă a braţului, până la cot. 
Examinarea axului neurovascular are importanță 
deoarece fragmentul intern amenință elementele 
vasculonervoase în axilă. Se vor nota mărimea he- 
matomului, prezența pulsului la radială şi cele mai 
mici parestezii ale mâinii. Nervul circumflex este 
interesat frecvent (sensibilitatea feţei externe a 
umărului este modificată, iar contracția deltoidului 
lipsește; radiografic constatăm subluxatia inferioară 
a humerusului). 


Examen radiografic 


Pentru o încadrare corectă a fracturilor în cla- 
sificarea Neer, examinarea radiografică standard 
este insuficientă. Pentru o evaluare corectă a frac- 
turii, vom folosi expunerea din trei incidente, în trei 
planuri perpendiculare, așa-numita „serie trauma- 
tică a umărului“. Cele trei expuneri sunt prima AP, 
a doua paralelă cu scapula și a treia profilul axilar 
(fig. 10 a, b, c). Dacă mai persistă dubii, ele vor 
putea fi rezolvate fie prin CT sau prin RMN (1). 


Tratament 


Trebuie individualizat și are ca scop evitarea 


complicatiilor osoase (calusul vicios, necroza) sau 


cele datorate părților moi (PSH). 

În fracturile cu „o singură parte" (nedeplasate) 
este suficientă imobilizarea umărului în poziție 
funcțională (abductie 30° și ușoară antepulsie) pen- 
tru o perioadă de 14 zile, urmată de reeducarea 
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funcţională, care durează 1-2 luni. Această schemă 
terapeutică este unanim admisă. 

În fracturile „cu două părți“ se face diferenţierea 
între fracturile impactate, care se tratează după 
schema de mai sus (imobilizarea scurtă, reedu- 
care) și fracturile deplasate, unde se procedează 
diferit în funcţie de sediul traiectului fractural: 

— când interesează tuberozitatile, de cele mai 
multe ori, fractura se reduce odatá cu reducerea 
luxatiilor umărului și urmează a fi tratată conserva- 
tor. Uneori smulgerile tuberozitare rámán deplasate 
mai mult de 1 cm (aprecierea se face si TDM) si 
atunci este necesará reducerea chirurgicala urmata 
de fixarea osului cu surub. Cu ocazia operatiei se 
trateaza si rupturile coifului rotatorilor (3); 

— cand interesează colul anatomic, fractura se 
trateazá ortopedic la tineri si prin hemiartroplastie 
la várstnici (din cauza pericolului necrozei). 

— cand intereseaza colul chirurgical de cele mai 
multe ori se trateaza conservator prin reducere, se 
opereazá, iar fixarea cu placa ,in T" (fig. 11) este 
alegerea corecta. O alta modalitate de tratament ar 
putea fi reprezentata de reducerea ortopedica si 
brosaj percutanat (fracturi instabile) in maniera cu 
trei brose. 

Fracturile cu „trei părți“ este bine să fie tratate 
operator. Vascularizatia capului este asigurată de 
una dintre tuberozitati, care rămâne atașată la cap. 
Operatorul va încerca o reducere cât mai bună a 
fragmentului metafizar si a celeilalte tuberozitati 
urmată de o fixare fermă (mai ales la tineri). Acest 
lucru poate fi realizat printr-o „bandă în tensiune“ 
cu care se reduc tuberozitatile la metafiză, com- 
binată cu șuruburi adiționale prin care se previne 
varizarea capului (4). 

În ambele variante fracturate — cu „două părți“ si 
cu „trei parti‘ — există si posibilitatea ca, dupa re- 
ducerea ortopedică (cu ajutorul unor cuie Steinman), 
fixarea să fie încredinţată unor brose introduse per- 
cutanat și conectate la o bară externă de neutra- 
lizare. 

În fracturile cu „patru părți“ fragmentul cefalic 
este lipsit de vascularizatie si tratamentul ortopedic 
conduce -la rezultate nefavorabile în care necroza 
se înscrie cu 34%. În aceste varietăți fracturare 
tratamentul chirurgical nu poate evita necroza, iar 
fixarea osului osteoporotic este iluzorie. Singura 
atitudine acceptată rămâne hemiartroplastia cu pro- 
teză (fig. 12). Aceasta este indicatia de electie la 
pacienţii peste vârsta de 40 de ani. La cei sub 40 
de ani, reducerea sângerândă are ca tactică opera- 
torie fixarea la capul humeral a uneia dintre tube- 
rozitáti. În acest fel, fractura cu „patru părți“ se 
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Fig. 10 — „Seria traumaticá a umărului“ (expunerea AP, expunerea paralelă cu scapula si profilul auxiliar). 
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transformă una cu „trei părți“ care urmează a fi 
osteosintezată ca atare (2). 


Fig. 11 — Osteosinteză cu placă in ,T". 


Fig. 12 — Hemiartroplastie de umăr. 


94 — Tratat de chirurgie, vol. II 


Patologia chirurgicalà ortopedica 


Fracturile luxatii cu „două părți“ se tratează ca si 
smulgerile tuberozitare, in cele cu ,trei párti^ se 
încearcă tratamentul conservator (reducere si imo- 
bilizare), iar cand acesta nu reuseste se practica 
reducerea chirurgicalá a luxatiei urmata de fixarea 
fermă a fracturii ca în fracturile cu „trei párti". 
Fracturile luxatiei cu „patru părţi“ vor fi tratate 
numai cu proteză. 
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FRACTURILE DIAFIZEI HUMERALE 


Fracturile cu acest sediu au o frecvență de 
1,29% (Tanton) sau 3% (Christensen). 

Mecanismul de producere este polimorf. Fractu- 
rile diafizei pot apărea atât ca urmare a traumatis- 
melor directe (lovituri pe braţ) sau indirecte (căderi 
pe mână, răsuciri ale brațului, contractii musculare 
puternice). 


Anatomie patologică. Clasificare 


Aspectele anatomopatologice şi clasificarea 
acestor fracturi depind de intensitatea traumatis- 
mului, aspectul fracturilor, sediul fracturii și con- 
tracţiile musculare. Astfel, sediul fracturilor poate fi 
proximal, mediu, distal, direcţia acestuia variază în 
funcție de mecanism, iar deplasarea fragmentelor 
de fractură urmează unele reguli în funcţie de 
sediul acestora. Deplasările trebuie bine cunoscute 
atunci când se practică reducerea închisă. Impor- 
tante sunt leziunile părților moi de la nivelul bratu- 
lui, fie cá se referá la tegumente (fracturá inchisá/ 
deschisá), la nervii din regiune (radial, median, 
cubital) sau la vase. In sfársit, fractura poate fi pe 
os sánátos, dar uneori se poate explica si printr-o 
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afecţiune preexistentă (metastază). În funcţie de 
toate acestea, se poate adopta o clasificare a 
fracturilor diafizei humerale. Clasificarea AO/ASIF 
descrie la fiecare diafiză a osului trei segmente: 
proximal, median și trei tipuri de fractură: A (sim- 
plă), B (cu al treilea fragment) și C (complexă). 


Diagnostic 


Diagnosticul clinic este mai dificil în fracturile 
fără deplasare, dar devine evident în fracturile de- 
plasate unde vom întâlni toate semnele clinice ale 
fracturii. 

Radiografia standard din două incidente, fata si 
profil, stabileste uneori diagnosticul (fracturile fara 
deplasare) sau îl confirma (în fracturile deplasate). 


Tratament 


Metodele de tratament sunt cele ale unei fracturi 
diafizare. Se va lua în considerație fractura, exis- 
tenta sau nu a leziunilor părților moi, ca si starea 
pacientului. Pentru rezolvarea unei fracturi a dia- 
fizei humerale avem la dispoziție metodele trata- 
mentului conservator sau ale ceiui chirurgical. 


Tratamentul conservator 


Multe fracturi ale diafizei humerale se pot trata 
prin metodele conservatoare. Este metoda de 
tratament preferată. Astfel în fracturile fără depla- 
sare se acceptă imobilizarea brațului în poziție 
funcţională (abductie 30° și ușoară antepulsie) cu 
un bandaj tip Desault sau cu un aparat gipsat 
toraco-brahial cu cotul la corp. Timpul de imobi- 
lizare diferă de la un caz la altul. Acolo unde nu 
există pericolul deplasării secundare, se suspendă 
imobilizarea la 14 zile și se continuă tratamentul 
conform metodei funcţionale descrisă de Sarmiento 
(5). În acest sens se folosește o orteză pentru alte 
3-4 săptămâni, timp în care pacientul este instruc- 
tat să urmeze un program de reeducare. In conti- 
nuare, atela poate fi scoasă pentru igienă, dar va 
mai fi purtată în restul timpului pentru încă 4 săp- 
tămâni. Acolo unde credem că mișcările ar putea 
produce o deplasare secundară este poate mai 
bine să prelungim imobilizarea până la stabilizarea 
fragmentelor (timp de 30-45 de zile) și numai după 
aceea să începem tratamentul funcțional. 

Fracturile deplasate trebuie mai întâi reduse și 
mai apoi imobilizate. Pentru alegerea manevrelor 
de reducere vom tine cont de sediul fracturii. 
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Fig. 1 — Deplasările în fracturile diafizei humerale. 


4 Y 
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Fig. 2 — Tipuri de fracturi diafizare humerale. 


Fracturile stabile (cu traiect transversal) se imobi- 
lizeaza cu o atela tip Merle D'Aubigné (fig. 3) iar 
cele instabile (spiroide, segmentale, cominutive) cu 
un aparat ghipsat de atârnare tip Caldwell (fig. 4). 
Extensia continua realizatá de greutatea ghipsului 
pe focarul axat al fracturii instabile, are efect de 
reducere, cu conditia ca pacientul sá pástreze po- 
zitia indicatá. Regulile de urmárire sunt aceleasi ca 
si în cazul oricărei fracturi tratate ortopedic. Imo- 


Fig. 3 — Imobilizare cu atelă ghipsatá Merle-D'Aubigné. 


Fig. 4 — Imobilizare in aparat ghopsat Caldwell. 


bilizarea durează 60 de zile în fracturile stabile. În 
cazul fracturilor instabile se renunţă la atârnare la 
14-21 de zile si se continuă imobilizarea cu atelă 
până la 45 de zile. Imediat cum este posibil, în 
ambele ipostaze, se va începe reeducarea umă- 
rului, a cotului și a degetelor si ea va fi continuată 
până la mobilizarea corectă a articulaţiilor si recă- 
pătarea forței musculare. Diafiza humerală este un 
os care acceptă o scurtare de 3 cm și o angulatie 
de 20° (2, 3) fără consecințe estetice sau functio- 
nale. 

În cazul în care reducerea fracturii nu reușește 
(ireductibilitate), dar și în alte cazuri bine alese, 
vom indica metodele tratamentului chirurgical. Re- 
zultatele bune ale tratamentului conservator, face 
ca acest tip de tratament să se justifice numai în 
situaţii specifice, cum ar fi: fracturile deschise aso- 
ciate cu leziuni vasculare, leziuni nervoase apărute 
după manipulkare, fracturi segmentale, etajate 
(„floating elbow“), bilaterale, fracturile pe os bol- 
nav, fracturile la politraumatizati, pseudartroze (2, 
4). Ín aceste circumstante, fracturile vor fi abordate 
pe cale clasicá, sau pe cale posterioara (4), iar 
pentru fixarea fragmentelor putem opta, ca si pen- 
tru orice diafiza, la pláci si suruburi (fig. 5), fixare 
intermedulará, cu materiale flexibile Ender (fig. 6), 
(Hackethal sau Rush) sau cu tije centromedulare 
blocate. În literatură se preferă fixarea centromedu- 
lară în comparaţie cu placa, iar tija biocată pare să 
rezolve toate categoriile de fracturi, deoarece aco- 
pera diafiza de la 3 cm sub colul chirurgical la 3 cm 
proximal de foseta olecraniana (2). Tehnica retro- 
gradă (de jos în sus, deasupra fosetei olecraniene) 
pare a avea mai multi partizani fata de tehnica 
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Fig. 5 — Osteosinteză cu placă înșurubată în fracturile diafizei 
humerale. 


Fig. 6 — Osteosinteză cu tije elastice Ender în fracturile diafizei 
humerale. 
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anterogradă (de sus in jos) care poate leza coiful 
rotatorilor umărului. 


Fig. 7 — Interpozitia nervului radial in fractura Holstein-Lewis. 


Tratamentul complicatiilor 


Fractura deschisă se tratează dupa principiile 
cunoscute. În ceea ce privește fixarea fracturii, se 
preferă tija centromedulară blocată și numai excep- 
tional fixatorul extern. 

Complicatiile vasculare apar în cazul fracturilor 
din porţiunea proximală si distală a diafizei. În 
acest caz vasele trebuie explorate, reparate și frac- 
tura stabilizată. Suntul temporar înaintea stabilizarii 
poate fi un mijloc de evitare a ischemiei, iar repa- 
rarea definitivă va fi făcută după osteosinteza rigidă 
a fracturii. 

Tratamentul paraliziei nervului radial, asociată 
cu fractura diafizei, este un subiect încă controver- 
sat. O atitudine posibilă ar fi ca tratamentul fracturii 
să se deruleze după indicaţiile fracturilor diafizei 
humerale expuse mai sus. Leziunea nervoasă nu 
are ca suport întreruperea continuității nervului în 
90% din cazuri și vom asista la revenirea spontană 
a sensibilităţii și mobilităţii. Dacă nu, atunci repara- 
rea secundară a nervului are aceleași rezultate cu 
cea primitivă, dar fractura s-a vindecat. 

O altă atitudine este una mai nuanţată. Vor fi 
operate de la început toate fracturile diafizei hume- 
rale asociate cu paralizia nervului radial, în cazul în 
care fractura este deschisă, sau când paralizia a 
apărut după reducere. Paralizia care apare după 
reducere (Holstein-Lewis) (1) se explică prin inter- 
poziția nervului în focar. 

Esenţial este ca în cursul examenului clinic ini- 
tial să descoperim interesarea nervulu radial (18% 
ca frecvență). Nervul radial încrucișează fata poste- 
rioară a diafizei și traversează septul intermuscular 
extern la 10 cm deasupra epicondilului. Paralizia sa 
se traduce prin semne motirii și senzitive. Motor 
paralizia extensorilor pumnului și degetelor are ca 
echivalent clinic atitudinea „în gât de lebădă“. Sen- 
zitiv are importanță anestezia situată pe fata dor- 
sală a primei comisuri (teritoriul autonom al ra- 
dialului). 
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Pseudartroza. După terminarea tipului de pseudar- 
troză (hipervasculară sau avasculară), pentru tra- 
tarhent vom putea încerca unele metode (orteză si 
stimulare electrică), dar indicatia de electie rămâne 
abordul direct. După avivarea capetelor osoase 
urmează fixarea lor stabilă cu o placă cu compre- 
siune sau cu o tijă centromedulară alezată. Grefarea 
focarului este necesară in pseudartrozele avasculare. 
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FRACTURILE HUMERUSULUI DISTAL 


Traiectele de fracturá ale paletei humerale pot 
interesa osul in trei variante: extraarticular, partial 
articular, sau articular. Urmărind această schemă, 
vom încadra în primul tip fracturile supracondiliene 
(SC) ale procesului supracondilian și ale epicon- 
dililor, în a doua, fracturile supra- și intracondiliene 
(SIC) și fracturile condililor (FC), iar în cea de a 
treia, fracturile capiteliului și fractura diacondiliană. 


Fracturile extraarticulare 


Există două tipuri de fracturi supracondiliene 
(SC). Împărțirea tine cont de mecanismul de pro- 
ducere și de anatomia patologică. Astfel, fractura 
SC prin extensie este o fractură frecventă (96,5%), 
apare prin cădere pe mână, cu cotul în extensie și 
are un traiect oblic în jos și înainte și se întâlnește 
la copil. Atunci când se deplasează fragmentul dis- 
tal, urmează o direcţie posterioară iar fragmentul 
proximal, situat anterior, ameninţă artera humerală 
(fig. 1 a). Al doilea tip al fracturii SC este prin 
flexie, este o fractură rară (3,5%), se produce prin 
lovirea feței posterioare a cotului în flexie, în 
dreptul olecranului, se intálneste la adult si are un 
traiect invers fata de cea precedentá, adica oblic in 


sus si inainte (fig. 1b). Atunci cand se deplaseaza 
fragmentul distal, urmează o direcţie anterioară. 


a b 


Fig. 1 — Fractură supracondiliană a) prin extensie; b) prin flexie. 


Aspectul clinic al fracturilor SC prin extensie 
mimează luxatia posterioară a cotului (deformare în 
„lovitură de topor“), dar semnul Ashley Cooper este 
pozitiv, iar cele trei eminente osoase păstrează 
raporturi normale (triunghiul Nelaton) cu toate că 
sunt decalate dorsal față de axul frontal al hume- 
rusului. În continuare, radiografia cotului va stabili 
diagnsticul de certitudine. După Lagrange și Regault 
(11) se pot deosebi patru stadii: primul, al fracturii 
fără deplasare, al doilea, al fracturii angulate, al 
treilea, al fracturii deplasate parţial și al patrulea, al 
fracturii deplasate total. Tipul cinci este al fracturii 
cu extindere spre diafizá. Fiecăreia dintre ele îi 
corespunde o atitudine terapeutică: astfel, fracturile 
fără deplasare beneficiază de imobilizare cu o atelă 
brahi-antebrahi-palmară pentru o perioadă de 14- 
21 de zile. În fracturile de tipul Il se corectează 
bascula dorsală a epifizei, după care se tratează ca 
la tipul |. Fracturile de tip III si IV au un tratament 
nuantat: se începe cu o tentativă de reducere si dacă 
aceasta are succes, cotul se imobilizează pentru 
4-6 săptămâni. Când fractura se reduce, dar este 
stabilă numai în flexie accentuată (pulsul dispare la 
radială), avem la dispoziţie stabilizarea prin fixarea 
percutană cu brose Kirschner, sau prin tehnica 
Judet urmată de extensia cotului până la reaparitia 
pulsului. În continuare vor fi tratate ca și fracturile 
care s-au redus. A treia eventualitate este a frac- 
turii ireductibile, caz în care la copil se procedează 
la reducerea deschisă și fixare cu broșe. Astăzi se 
apelează mai rar, în fracturile instabile si în cele 
ireductibile, la extensia continuă transolecraniană. 

Aspectul clinic al fracturii SC prin flexie are 
semne mai putin precise: olecranul „dispare“ de pe 
fata posterioară a cotului și triunghiul Nelaton este 
înclinat anterior fata de diafiză. Radiografia desco- 
peră traiectul și deplasările. Tratamentul este mai 
dificil, dar urmează aceeași schemă ca și fracturile 
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prin extensie. La adult, în cazul fracturilor deplasate, 
conduita operatorie este probabil cea mai indicată. 

Al doilea tip al fracturilor extraarticulare, este cel 
în care sunt interesate epicondilul și epitrohleea. 
Fracturile epicondilului par a fi o entitate „dubioasă“ 
(7). Fracturile epitrohleei (fig. 2) sunt o realitate. 
Apar ca urmare a smulgerii și însoțesc luxatiile 
posterioare ale cotului la copil, iar la adult se pro- 
duc printr-un mecanism direct. Tratamentul este 
diferit în funcţie de circumstanţele de apariție: când 
însoțesc luxatia si se reduc împreună cu aceasta, 
singura problemă este cea a mobilizării precoce. În 
cazul când fragmentul epitrohlean deplasat se 
interpune în articulaţie, acesta se extrage operator. 
La adult, în cazul fracturilor deplasate, se pare că 
reeducarea cotului după o scurtă imobilizare, ar fi 
atitudinea potrivită. Tratamentul operator este indi- 
cat în cazul unor semne nervoase (a nervului cu- 
bital). În funcţie de mărimea fragmentului se va 
proceda la excizia sau fixarea sa (fig. 3). 

Al treilea tip al fracturilor extraarticulare este 
fractura procesului supracondilian (8-15). Atunci 
când există (0,6-2,7%) (1, 3, 7, 9, 10) se poate 
fractura prin traumatism direct. Este vorba de fapt 
de o mică porțiune osoasă — cartilaginoasá exis- 
tentă pe fata antero-internă a paletei la 5 cm dea- 
supra epitrohleei (3, 7, 9, 10, 12). Dacă fractura nu 
se vindecă spontan, fragmentul fracturat pot fi excizat. 


Fig. 2 — Fractura epitrohleei. 
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Fig. 3 — Fixarea fragmentului. 


Fracturile partial articulare 


În cadrul acestui grup se descriu fracturile su- 
pra- și intercondiliene (SIC) şi fracturile unicon- 
diliene (UC). 

Anatomopatologic, fracturile SIC comportă două 
traiecte. Primul traiect este al fracturii supracon- 
diliene, în plan transversal și extraarticular. Al 
doilea traiect, în plan sagital, pornește de la primul 
și ajunge intraarticular separând condilii între ei 
(fig. 4). Asocierile posibile la aceste traiecte de 
bază a altor traiecte fracturare, crește gradul de 
complexitate al fracturii. Fracturile UC, externe sau 
interne, au traiectul de fractură în plan sagital. 
Traiectul porneşte de la suprafaţa articulară și se 
îndreaptă proximal, „taie“ una din coloane separând 
unul dintre condili de restul epifizei (16). 

Fracturile SIC se produc ca urmare a impactului 
dintre olecran și zona centrală a epifizei, iar frac- 
turile UC prin cădere pe mână cu cotul în extensie. 
Abductia mărește valgusul cotului și impactul 
extern dintre cupușoară și epifiză fracturează con- 
dilul lateral. Adductia concentrează forțele intern 
între cavitatea olecraniana si trohlee si fractureaza 
condilul medial. 

Clinică si radiologie. Pentru a schematiza in- 
dicatiile terapeutice ale fracturilor SIC ne vom referi 


2342 


Fig. 4 — Traiectele fracturii supra- si intercondiliene (SIC). 


la clasificarea Riseborough si Radin (14) care 
imparte fracturile in patru tipuri (fig. 5) nedeplasate 
(2) fracturile bicondiliene cu „fragmente trohleare si 
capitelare“ separate, dar fără prea mare rotaţie in 
plan frantal, (3) fracturi cu rotatia semnificativa si 
(4) fracturi la care cominutia suprafetelor articulare 
în porțiunea mijlocie realizează un „gol“ intercon- 
dilian. Înainte de 1960, aceste fracturi se tratau 


Tip C 


Fig. 5 — Clasificarea Rise Borough și Radin a fracturilor SIC. 
A) tip |; B) tip Il; C) tip Ill; D) tip IV. 


conservator. Astazi se trateazá in acest fel numai 
fraciurile fara deplasare, la varstnici sau la cei cu 
contraindicatii pentru tratamentul chirurgical. Folo- 
sim in aceste eventualitati, mai rar, aparatul ghipsat 
simplu si mai adesea tratamentul functional (teh- 
nica ,bag of bone") pe care unii autori (2) o cre- 
diteazá cu rezultate acceptabile. Extensia continua 
ar fi o alta posibilitate, dar este mai greu acceptata 
de bolnav. Atitudinea preferată rămâne cea ope- 
ratorie. Indicatiile în cazurile fracturii I| si III ar fi: 
abordul pe cale posterioară (de preferat prin osteo- 
tomia olecranului) reducerea minuțioasă si fixarea 
temporară cu brose Kirschner. Fragmentele sunt 
osteosintezate initial cu o placă pe coloana externă 
(fig. 6) sau cu două plăci, una pe coloana externă, 
iar cealaltă pe cea internă (premulate, tubulare sau 
de reconstrucție (fig. 7). Câteodată este nevoie de- 
grefarea golurilor cu os spongios. Osteotomia olecra- 
nului se reface prin hobanaj și în acest fel fixarea 
rigidă va asigura posibilitatea mobilizării rapide a 
articulației și evitarea redorilor. În fracturile de tip IV 
va fi folosită aceeași tehnică cu mențiunea ca, une- 
ori, este imposibil de reconstituit suprafața articu- 
lara. Totuși, în aceste cazuri, reeducarea aproxi- 
mativă oferă rezultate surprinzătoare la tineri, iar la 
vârstnici se pretează la artroplastie secundară (cu 
interpozitie, hemiartroplastie, artroplastie totală). 


Fig. 6 - Reducerea și fixarea temporară cu brose Kirschner. 
Fragmentele sunt osteosintezate cu o placă pe coloana externă. 
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Fig. 7 — Osteosinteză cu două plăci. 


Indicatiile terapeutice în fracturile UC depind de 
aspectele traiectelor de fractură. La nivelul ambilor 
condili se acceptă clasificarea propusă de Milch (13) 
care oferă informaţii privitoare la mecanisme, trata- 
ment şi prognostic (6). Ambii condili se pot fractura 
prin smulgere („pull off') şi rezultă tipul | de fractură 
caracterizată printr-o interesare parţială a condililor 
(cot stabil) sau pot fractura prin compresiune excen- 
trica („puss off") şi rezultă tipul II de fractură caracte- 
rizat printr-o interesare importantă a condililor, în asa 
fel încât santul extern al trohleei este parte din frag- 
mentul fracturat, iar ligamentul colateral opus, ce- 
dează. În acest al doilea caz, cotul este instabil şi se 
poate luxa, fiind vorba de fapt de o fractură luxatie 
(fig. 8, 9). Din acest punct de vedere terapeutic, 
aceste date se pot rezuma astfel: fracturile stabile 
de tip Milch | se pot trata neoperator, iar cele instabile 
de tip Milch Il, operator. Neoperator, se preferă imo- 
bilizarea ghipsată brahi-antebrahi-palmară cu cotul 
în flexie, antebraţul în supinatie (condil extern) sau 
pronatie (condil intern) pentru 4 săptămâni. Opera- 
tor, atitudinea este reducere şi fixare cu şuruburi (8), 
iar ligamentul colateral se va sutura numai la tineri, 
sportivi, sau atunci când fixarea condililor nu pare a 
fi destul de solidă (fig. 10 a,b). 
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| E 
Tip | Tip Il 
a b 


Fig. 8 ~ Clasificarea Milch a fracturilor unicondiliene interne 
a) tip „puli off“; b) tip Il „push off". 


Tip! Tip Il 
a b 


Fig. 9 — Clasificarea Milch a fracturilor unicondiliene externe 
a) tip | „pull off“; b) tip Il „push off". 


Fracturile articulare 


Sunt considerate fracturi ale suprafetei articulare 
două varietăţi rare: fracturi prin decalotare ale 
condilului humeral și fractura diacondiliana. 

Caracteristic pentru fractura prin decalotare (a 
capiteliului, parțială a condilului extern, a rotulei hu- 
merusului, fractura Kocher) este faptul că frag- 
mentul fracturat în plan frontal continuă numai por- 
tiunea intraarticulará a condilului lateral. Impactul 
dintre cupusoara și suprafața articulară separă o 
porțiune mare din capiteliu împreună cu baza 
externă a trohleei (tip 1) (fig. 11 a) sau o porțiune 
mai mică (câteodată numai cartilajul articular) din 
condil (tip Il) (fig. 11 b). Uneori fragmentul nu este 
deplasat. De cele mai multe ori se constată ascen- 
siunea fragmentului si așezarea lui în foseta coro- 
noidiană blocând flexia. După o atentă investigație 
radiologică se va încerca o reducere anatomică 
(imposibilă de cele mai multe ori) sau se intervine 
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Fig. 10 - a. Radiografia unicondiliană interna Milch Il; b. Radio- 
grafia unicondiliană internă Milch II operată. 


Fig. 11 — Fracturile capiteliului humeral. a) Tip 1 Hahn-Steinthal; 
b) tip Kocher-Lorentz. 


cu intentia de reducere precisa si fixare interna, de 
excizie sau de artroplastie. 

Fractura diacondilianá isi are traiectul situat 
imediat deasupra suprafetelor articulare, condil si 
trohlee, transversal, separánd (uneori cu o mica 
portiune osoasá) intreaga suprafata cartilaginoasa 
inferioară a humerusului (16). Se produce prin cá- 
dere pe mana cu cotul in extensie sau prin lovirea 
cotului in flexie, de obicei la persoane in varsta cu 
osteoporoză. Deplasarea, chiar de mica amplitu- 
dine (basculă si ascensiune) este totuși intraarticu- 
lara, modifica raporturile suprafețelor de fractură, 
blocheazá fosetele olecraniana si coronoidiana, de 
unde pericolul redorilor de cot (fig. 12, 13). Atitu- 
dinea de urmat in fracturile deplasate consta intr-o 


Fig. 12 — Fracturá diacondilianá deplasata. 
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Fig. 13 — Fractura tip | Hahn-Steinthal operata. 


incercare de reducere, stabilizarea acesteia cu 
brose Kirschner transcutan (reduceri instabile), iar 
dacá reducerea este imposibilá, se face abordul 
articulatiei urmat de reducerea si fixarea ,de visu". 
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FRACTURILE EXTREMITÁTII SUPERIOARE A 
OASELOR ANTEBRAŢULUI 


În fracturile extremității superioare a oaselor 
antebraţului sunt încadrate trei categorii fracturare: 
fracturile extremității superioare ale cubitusului, 
extremității superioare a radiusului și traumatismele 
complexe ale celor două oase ale antebraţului. 

La nivelul extremității superioare a cubitusului 
descriem fracturile olecranului și ale coronoidei. 
Deoarece fracturile separate ale coronoidei se în- 
tâlnesc excepțional, fiind asociate traumatismelor 
din regiune, ne vom referi numai la fractura olecra- 


nului (fig. 1). 


——— 
Fig. 1 — Mecanismul indirect. 


Fractura olecranului are unele particularitati, cum 
ar fi: sediul intraarticular, interesarea aparatului 
extensor al cotului si faptul cá osul se gáseste 
imediat sub piele. Acestea sunt si motivele pentru 
care semnele clinice ale fracturii deplasate sunt 
evidente (durere in punct fix, hemartrozá, prezenta 
diastezisului interfragmentar, imposibilitatea extensiei 
active a cotului). Tratamentul este necesar sá ur- 
meze principiile de îngrijire ale unei fracturi articu- 
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lare (reducere perfectá, osteosinteza fermá, mobi- 
lizare precoce). Menţionăm numai faptul că radio- 
grafia de profil oferă cele mai multe informaţii și 
trecem la clasificarea fracturii pe baza căreia se pot 
face unele considerații de tratament. Clasificarea 
Colton (1) distinge: fracturi stabile, nedeplasate și 
fracturi deplasate (fig. 2) împărţite la rândul lor în 
smulgeri (A), transverse (B), cominutive (C) si frac- 
turi luxatii (D). La fracturile de acest tip stabilitatea 
depinde de sediul fracturii: sunt stabile fracturile 
care nu interesează fragmentul orizontal a cavității 
olecraniene. Prima grupă, a fracturilor nedeplasate, 
se tratează prin imobilizare cu un aparat ghipsat 
deasupra cotului. Cotul va fi flectat la 45-90° (2), iar 
durata de imobilizare de 3 săptămâni. O radiografie 
prin ghips (la 7 zile) va descoperi o eventuală 
deplasare secundară. După 21 de zile se încep 
ședințele de reeducare, evitând flexia cotului sub 
90°. Cotul va fi imobilizat între ședințele de reedu- 
care cu o atelă. Fractura este stabilă la 6-8 săptă- 
mâni. A doua grupă, a fracturilor deplasate, se tra- 
tează operator când, după abord, evacuarea he- 
matomului intraarticular și reducerea perfectă a 
fracturii, se preferă fixarea cu ajutorul unor benzi 
de tensiune (fig. 3). Uneori se va adăuga un surub 
de compresiune (traiect oblic), un surub pentru 
fixarea coronoidei (fig. 4). Alte metode de fixare, 


Fig. 2 — Fractura olecronului cu deplasare. 


Fig. 3 — Osteosinteza olecranului cu banda de tensiune. 


Fig. 4 — Posibilitati de osteosinteza in fracturile olecronului. 


cum ar fi osteosinteza cu placă, sunt indicate în 
fracturile cominutive in care banda de tensiune 
poate impacta fragmentele. În sfârșit, în cazul 
imposibilității de fixare prin metodele anterior des- 
crise, sau de deteriorare secundară a montajelor, 
în cazul pseudartrozei la vârstnici, se poate folosi 
olecranectomie parțială (până al 80% din suprafața 
olecranului poate fi excizată în fracturile stabile), 
urmate de reinsertia tendonului tricipital. În cazul 
fracturii deschise și deplasate, vom urma aceleași 
reguli de tratament, după tratarea corectă a plăgii. 
Redoarea și artroza posttraumatică, rară, se tra- 
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tează conservator și numai excepţional chirurgical 
(artroliză). Pseudartrozele la tineri se îngrijesc după 
principiile cunoscute: avivare, fixare, grefare, mobi- 
lizare. leziunile nervului cubital sunt frecvente dar 
tranzitorii. 

Fractura extremității superioare a  radiusului 
(ESR). Se descriu sub această terminologie, frac- 
turile situate deasupra unui plan ce trece prin tu- 
berozitatea bicipitală. Sunt rare la adult (6%) si 
frecvente în jurul vârstei de 10 ani. 

Mecanismul de producere este de regulă indi- 
rect: in căderile pe mână, cu antebraţul în pronatie 
compresiunea axialá determină fractura. Accen- 
tuarea valgusului fiziologic in momentul compre- 
siunii explicá si asocierea acestei fracturi cu leziuni 
capsulo-ligamentare (de partea interná a cotului, 
ale ligamentului interosos si chiar la nivelul pumnu- 
lui). Există o deosebire între leziunile osoase la 
adult și la copil. La adult fractura interesează cupu- 
șoara (fig. 5), iar la copil, unde cupușoara este 
cartilaginoasá, fractura apare la nivelul cotului (fig. 
6). Ne ajută pentru diagnostic, durerea situată pe 
fata externă a cotului, sub epicondil, durere care 
devine intensă la mobilizare și împiedică prono- 
supinatia. Mai rar se constată la acest nivel o de- 
formare în fracturile deplasate (semnul Hamilton). 
Examinarea atentă a feţei interne a cotului, ante- 
brațului si pumnului este necesară pentru desco- 
perirea leziunilor părților moi. Testarea sub aneste- 
zie a prezenței sau a absenței blocului mecanic al 
cotului în rotaţie, este indicată pentru unele dintre 


fracturi (tip Mason II si IH). 
" 


P 


Mas 


Fig. 5 — Fracturá la adult. 


nn 


Fig. 6 — Fractura la copil. 
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Radiografia standard este suficienta pentru de- 
pistarea fracturii (fig. 7, 8). Examenul CT, RMN la 
nivelul antebraţului, artrografia pumnului pot fi ne- 
cesare pentru motivarea unor decizii terapeutice. 
Având toate aceste informații, fracturile ESR pot fi 
clasificate la adult după Mason (3) și la copil după 
Judet. 


Fig. 7 — Fracturi ESR. 


Fig. 8 — Fracturi OSR. 


indicaţiile terapeutice vor lua în consideraţie si 
leziunile părţilor moi. La adult tratamentul variază 
de la cel conservator în fracturile simple de tip la, 
tratament care constă într-o scurtă imobilizare (3-4 
zile) urmată de reeducare în fracturile de tip Ib, 
asociate cu luxatia cotului; pentru imobilizare se 
folosește o atelă articulată (7-10 zile) urmată de 
reeducare atentă (evitând extensia completă a 
cotului de la început). În fracturile de tip II, de- 
plasate mai mult de 2 mm, tratamentul variază în 
funcţie de prezența sau absența blocului mecanic 
și a leziunilor asociate ale părților moi: când ambe- 
le sunt absente, conduita este identică cu la; pre- 
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zenta blocului mecanic face necesară operaţia cu 
intenţia de osteosinteză a fracturii. În situaţia pre- 
zentei pe lângă blocul mecanic a unor leziuni 
asociate de părți moi, se va proceda după schema 
următoare: se încearcă refacerea anatomiei capului 
prin osteosinteză. Dacă acest lucru este imposibil, 
se trece la ablatia primitivă a capului, dar acest 
gest se poate solda cu instabilizarea cotului sau cu 
translatia proximală a radiusului. Pentru a evita 
aceste două neajunsuri avem la îndemână: repa- 
rarea ligamentelor interne, osteosinteza coronoidei 
sau imobilizarea cotului în flexie, în cazul asocierii 
cu luxatia cotului. În a doua situaţie (Essex Lopresti), 
se va proceda la nevoie ca în tipul Mason Ill. În 
tipul Mason Ill, indicatia tipică este excizia capului 
radial. Pentru prevenirea migrării proximale a radiu- 
sului (ARLUD Acute Longitudinal Radius Disso- 
ciation) se apelează la fixarea temporară (6-8 săptă- 
mâni) prin broșaj a radiusului la cubitus sau artro- 
plastia cu proteză metalică (4). 

La copil se pleacă de la ideea că prin creștere 
unele imperfectiuni se corecteză si că tratamentul 
chirurgical are rezultate funcţionale proaste. Frac- 
turile de gradul | si Il se tratează prin imobilizare si 
reeducare. Fracturile de gradul Il se reduc și se 
imobilizează la copilul în vârstă sub 8 ani. Cele 
care nu pot fi reduse, mai ales la copilul în vârstă 
de peste 8 ani, se tratează ca și fracturile de gradul 
IV. Reeducarea sângerândă și fixarea prin broșaj 
oblic si nu condilo-radial, este atitudinea de urmat 
în fracturile de grad IV sau Ill care nu s-au redus. 
Rezultatele sunt însă nefavorabile în 2/3 din cazuri. 
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FRACTURILE DIAFIZARE ALE OASELOR 
ANTEBRATULUI 


Sunt încadrate sub aceasta denumire soluţiile 
de continuitate ale radiusului și cubitusului situate 
situate între două planuri ce trec unul prin tube- 
rozitatea bicipitală si altul la 4 cm desupra interli- 
niului articular radio-carpian. 


Se admite ca mecanism de producere cel indi- 
rect (cádere cu sprijin pe mana). In aceste situatii 
oasele antebratului sunt solicitate intre greutatea 
corpului si impactul cu solul (fig. 1 a, b). Mai rar 
oasele sunt lovite direct cu un corp dur, sau prin 
cádere. 


a 


Fig. 1 — Mecanismele de producere ale fracturilor de antebrat 
(dupá Mc Rae). 


Prin aceste mecanisme pot apárea fracturi ale 
ambelor oase (56%) sau fracturi izolate ale unui 
singur os (44%). Clasificarea fracturilor ambelor oase 
se face dupa sediul traiectului fracturat care este 
frecvent localizat in 1/3 medie (61%) si mai rar in 
1/3 superioará (2196) sau cea inferioará (1896). De 
asemenea sunt rare situaţiile în care fragmentele 
de fractură nu se deplasează. De obicei, ele sunt 
deplasate (ad /atum, încălecate, angulate), dar ca- 
racteristic este decalajul rezultat prin dezechilibrul 
dintre mușchii pronatori (rotundul și pătratul pro- 
nator) si supinatori (bicepsul si scurtul supinator). 


la 


H 


a 


Fig. 2 — Decalajul in fracturile de antebrat functie de sediul tra- 
iectului de fracturá (dupá Mc Rae). 1. directia de actiune a 
mușchiului pătrat pronator; 2. direcţia de acţiune a mușchiului 
rotund pronator; 3. direcţia de acţiune a muschilor supinatori. 
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Persistenta acestui decalaj, dar și dispariția spaţiului 
arcuat interosos ca urmare a apropierii radiusului de 
cubitus, explică de ce imperfectiunile gesturilor te- 
rapeutice compromit grav prono-supinatia. În cazul 
fracturilor deplasate ale unui singur os, se atrage 
atenţia asupra faptului că în cazul segmentelor sche- 
letice cu oase duble, se aplică regula după care 
atunci când unul dintre oase prezintă o fractură 
deplasată ea va fi însoțită de luxatia celuilalt os. 
Astfel, fractura deplasata a radiusului este acompa- 
niatá de luxatia capului cubital (fig. 3) (fractura 
luxatie Galeazzi), iar fractura deplasată a cubi- 
tusului de luxatia cupusoarei radiale (fig. 4) (fractura 
luxatie Monteggia). 

Diagnosticul clinic este relativ usor in fracturile 
deplasate ale ambelor oase (traumatismul in ante- 
cedente, durere si impotenta functionala, defor- 
marea regiunii) iar semnele clinice sunt mai sterse 
în fracturile fără deplasare sau în cele izolate. În 
fracturile deplasate ale unui singur os examinarea 
obligatorie a pumnului și a cotului decelează lu- 
xatia. Este necesar si in acest caz notarea stării 
vasculare si inervatiei prin examinarea pulsului la 
radială, sensibilităţii si motilitatii la nivelul mâinii și a 
degetelor. Durerea la extensia pasivă a degetelor, 
este semnul unui posibil sindrom compartimental 
care se poate confirma prin măsusrarea presiunii 


Fig. 3 — Fractura — luxatie Galeazii. 
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xx 


Fig. 4 — Fractura — luxatie Monteggia. 


intracompartimentale, care ajunge la 40-45 mm 
coloaná de mercur (2). 

Radiografia antebratului din doua incidente trans- 
forma prezumtia clinica in certitudine, ajuta la inca- 
drarea precisá a fracturii si indicá directia luxatiei. 
Cresterea presiunii intracompartimentale confirmá 
existenta tulburárii circulatorii si pune indicatia de 
urgentá a fasciotomiei. 

Tratamentul este conservator si exclusiv chirur- 
gical la adult. Scopurile tratamentului neoperator 
sau operator, rámán aceleasi; refacerea curburilor 
radiale, respectarea inegalitátii de lungime relativa 
a oaselor, pástrarea integritátii articulatiilor si res- 
pectarea axelor lor comune de rotatie (Tanton). 
Fracturile fara deplasare ale unui singur os (ra- 
diusul in 1/3 superioará, cubitusul in 1/3 inferioara) 
se imobilizeaza (2 luni la adult) iar scoaterea 
ghipsului urmeazá un program de reeducare. Frac- 
turile deplasate ale ambelor oase se tratezá diferit, 
conservator la copil si operator la adult. Astfel, la 
copil, dupá anestezie, se reduce fractura prin 
extensie si contraextensie la nivelul mâinii si a 
cotului. Cubitusul se poate manipula fiind situat su- 
perficial, radiusul se va reduce aproximativ, dar 
decalajul va fi anular prin adoptarea pozitiei de 
supinatie sau pronatie, pozitie verificatà si dupa 
schema radiograficá propusă de Evans (fig. 5). 
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Fig. 5 — Evaluarea radiografica a decalajului (dupa Mc Rae si 
Evans). a. raport normal intre tuberozitatea bicipitalá si stiloida 
radială. 


Urmărirea radiografica si clinică este importantă. 
Ea va surprinde în orele, zilele sau săptămânile ce 
urmează, apariția constrictilor sau deplasărilor se- 
cundare. Durata de imobilizare va fi de 2 luni la 
copil si de 3 luni la adolescent. Reducerea (nicio- 
dată anatomică) este uneori acceptabilă (10° de- 
calaj sau angulatie) sau va fi adusă în acești para- 
metri ca urmare a creșterii. Fracturile deplasate ale 
ambelor oase, la adult au ca singură modalitate de 
tratament osteosinteza: operaţia se execută sub 
banda hemostatica, focarele de fractură vor fi abor- 
date prin două incizii separate, iar reducerea lor 
perfectă se trece la fixare. Implantul ideal pare a fi 
placa înșurubată cu o grosime de 3,5 mm, având 
cel puţin 3 găuri deasupra și 3 dedesubtul focarului 
de fractură (fig. 6). Placa cu 8 sau 10 găuri este 
destinată fracturilor cominutive. Înainte de aplicare, 
placa radială se mulează pe conturul osuslui sub- 
jacent. De câte ori este posibil, se foloseşte com- 
pactarea sau autocompactarea. Golurile de la ni- 
velul focarului de fractură se plombează cu grefă 
osoasă autogenă, recoltată din creasta iliacă, grefa 
va fi așezată la distanță de membrana interosoasă 
(evitarea calusului sinostozis). Fracturile deplasate 
ale unui singur os se tratează de aceeași manieră, 
adică prin osteosinteză cu placă insurubata. Fata 
de leziunile articulare, atitudinea este mai nuanţată: 
în fracturile tip Galeazii (fig. 7), luxatia radio-cu- 
bitală inferioară (a capului cubital) de obicei se re- 
duce ca urmare a osteosintezei focarului de frac- 
tură radial și reducerea este stabilă. Imobilizarea 
postoperatorie este deajuns pentru cicatrizarea le- 
ziunilor ligamentare. În cazurile rare când, după 
efectuarea osteosintezei, luxatia este instabilă (ba- 


Fig. 6 — Fracturá de antebrat operata. 


Fig. 7 — Fractura — luxatie Galeazzi, operată. 
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lotarea capului cubital) se indica ori imobilizare in 
supinatie extrema (6 săptămâni) ori brosaj per- 
cutanat radioulnar temporara (21 zile). Exceptional, 
luxatia este ireductibila, situatie in care se proce- 
dează la abordul chirurgical a! articulației, se re- 
duce sangerand luxatia, ocazie cu care se face si 
sutura capsulei dorsale. In fracturile tip Monteggia 
(fig. 8), luxatia cupusoarei radiale se reduce dupa 
osteosinteza îngrijită a focarului de fractură cubital 
și reducerea este stabilă. Imobilizarea postopera- 
torie conduce și în acest caz la cicatrizarea leziu- 
nilor ligamentare. Dacă după testarea stabilității se 
dovedește că reducerea este instabilă, vom verifica 
mai întâi perfecțiunea osteosintezei. În situaţia în 
care osteosinteza a fost ireproşabilă, atunci se în- 
cearcă pentru stabilizare: sutura ligamentului inelar, 
o ligamentoplastie, sau se fixează capul redus tem- 
porar cu o broșă transcondiloradială (fig. 5, 6, 7, 8). 

Luxatia descoperită se poate reduce nesânge- 
rand pana la 30 de zile sau descoperita tardiv (6 
saptamani) are ca remediu rezectia cupusoarei. 
Procedand de aceasta manierá 97,9% (1, 2) din 
fracturile antebraţului se vindecă. Despre trata- 
mentul complicatiilor putem spune că sunt puţine 
gesturile terapeutice particulare regiunii antebra- 
tului. Astfel, în fractura deschisă se recomandă 
după prelucararea atentă a plăgii fixarea fracturilor 


gm 


Fig. 8 — Fractura — luxatie Monteggia, operata. 
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cu pláci si inchiderea primará a plágii. In fracturile 
deschise tip Ill B si C se poate folosi un fixator 
extern de partea radiusului. Pseudartroza (2,9%) se 
rezolva de obicei printr-o fixare rigidá cu sau fara 
grefă, iar în sindromul compartimental se execută 
urgent fasciotomia. Două complicații tardive par a 
avea o conotație deosebită în cazul antebraţului: 
sinostoza şi fractura iterativă. Atitudinea admisă în 
cazul sinostozei este excizia, cu mențiunea cá 
intervenția are șanse de reușită în localizările din 
1/3 medie și distală. Pentru profilaxia fracturii itera- 
tive este bine să nu extragem plăcile decât la nevoi 
și atunci după minimum 18 luni (3). Dacă compli- 
catia a apărut, osteosinteza se reia după aceleași 
principii, uneori cu grefarea focarului. 
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FRACTURILE EXTREMITATII INFERIOARE ALE 
RADIUSULUI 


Fracturile epifizei inferioare a radiusului (EIR) 
sunt cele mai frecvente fracturi ale membrului su- 
perior, cele mai frecvente fracturi ale radiusului si 
reprezintá 12 96 din totalul fracturilor. 

Apar printr-un mecanism indirect, in cáderile cu 
pumnul in hiperextensie, cand mana ia contact cu 
solul prin cele douá eminente (tenara si hipote- 
nara). Fixarea mâinii pe sol tensioneazá liga- 
mentele anterioare ale pumnului care încarcă la 
rándul lor semilunarul si scafoidul. Dacá acestea 
rezistă (si nu apar instabilitáti carpiene), atunci 
fortele se transferá radiusului care este actionat in 
flexiune si se incarca si cu forte de tensiune ventral 
si de compresiune dorsal. Structura osoasá ce- 
dează si apare traiectul unei fracturi a EIR (fig. 1) 
prin hiperextensie. Foarte rar are loc cu pumnul în 
hiperflexie. Mecanismul este același, dar încăr- 
carea coloanei radiale se inversează. Poziţia în- 
clinatá a mâinii face ca majoritatea forțelor să se 
raporteze de partea externă sau internă și la nivelui 
EIR apar și forțele de forfecare (1). 
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Fig. 1 — Mecanismul de producere a fracturilor E.I.R. prin hiper- 
extensie. 


Ca urmare a acestui mecanism, la nivelul EIR 
există posibilitatea apariţiei unei multitudini de 
fracturi greu de cuprins într-o singură clasificare. 
Ne vom referi numai la două dintre acestea. 
Rockwood și Green (2) adoptă „clasificarea uni- 
versalá" a fracturilor cu deplasare dorsală (fig. 2). 
Pentru fracturile cu deplasare ventrală vom adopta 
clasificarea Thomas (fig. 3). 

Înainte de abordarea capitolului privind princi- 
piile de tratament este necesară schitarea câtorva 
aspecte clinice si radiografice. Majoritatea frac- 
turilor (93,5%) apar prin mecanismul de compresie 
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Fig. 2 — Clasificarea universală a fracturilor E.I.R. cu deplasare 
dorsală. 


Tip i: extraarticulară, nedeplasatá; Tip II: extraarticulará, depla- 

sata; Tip III: intraarticulará, nedepiasată; Tip IV: intraarticulară, 

deplasată; a. reductibila stabilă; b. reductibilá instabilă; c. ireduc- 
tibilă, instabilă. 
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„Fig. 3 — Clasificarea Thomas a fracturilor Goyrand-Smith. 


— extensie, în care epifiza se deplasează dorsal, iar 
tabloul clinic poate fi ilustrat de fractura Pouteau- 
Colles deplasată. Deformatia caracteristică, în „dos 
de furculiță“ (fig. 4), devierea mâinii „în baionetă“, 
„coborârea“ capului cubital (Tillaux) și orizontali- 
zarea liniei bistiloidiene (Laugier) sunt semnele 
caracteristice ale acestui tip de fractură. Fracturile 
tip Smith (6,5%) apar ca urmare a mecanismului de 
compresie flexie, epifiza se deplasează ventral, ele 
fiind numite și fracturi Pouteau-Colles inversate. La 
examenul clinic au o simptomatologie mai putin 
caracteristică: deformarea inversă în „cazma de 
grădină“ însoțită de semne ale scurtării radiusului, 
(ascensiunea liniei bistiloidiene), semnul Tillaux, 
care conduc ușor spre diagnosticul de fractură tip 
Goyrand Smith. Punctele dureroase, la 2-3 cm 
deasupra stilodei radiale, asociate cu echimozele 
reprezintă ale semne de orientare a diagnosticului. 
O menţiune specială se face privitor la posibilitatea 
asocierii unora dintre aceste fracturi cu leziuni liga- 
mentare la nivelul pumnului și incidența acestora 
este considerată a fi de aproximativ 30% fiind în 
majoritatea cazurilor de tip DISI. lată pentru ce va fi 


Fig. 4 — Fractură E.I.R. tip Pouteau-Colles. 
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examinat cu atenţie pumnul, evaluată instabilitatea 
capului cubital înainte și după reducerea fracturii. 
Examenul radiografic este cel ce confirmă pre- 
zumtia clinică, dar si cel ce permite încadrarea 
fracturii într-o clasificare. Pe cele două incidente 
standard fata si profil, se descriu si se măsoară: 
unghiul radial, lungimea relativă a radiusului în 
comparație cu cubitusul și deplasarea laterală a 
epifizei radiale (pe radiografia de față), înclinarea 
dorsală a suprafeței și deplasarea dorsală a epifizei 
(pe radiografia de profil) (fig. 4). În cazul de sus- 
piciune a leziunilor ligamentare ale carpului, inci- 
dente radiografice speciale pot fi necesare. CT-ul 
evaluează corect suprafața articulară iar RMN 
detectează leziuni ale părţilor moi. Este necesar ca 
înainte de a discuta principiile de tratament ale 
fracturilor EIR să clarificăm noţiunea de instabi- 
litate: sunt considerate primitiv stabile fracturile 
extraarticulare (tip |) sau cele intraarticulare de tip 
ill si IV A. Instabilitatea poate fi primitivă atunci 
când deplasarea realizează peste 20° angulatie 
dorsală, scurtarea radială peste 10 mm, cominutie 
marcată sau secundară atunci când după tratament 
nu se reușește menținerea reducerii în parametrii 
de mai sus. Cunoscând aceste noțiuni, tratamentul 
poate fi schematizat astfel: pentru tipul | nu este 
necesară decât imobilizarea. În tipul II imobilizarea 
se practică după reducere și pentru evitarea insta- 
bilitatii secundare, se recomandă și brosajul percu- 
tanat (fig. 5) sau imobilizarea deasupra cotului. În 
tipul III, fracturile articulare nedeplasate sau ușor 
deplasate dar stabile, sunt brosate de la început 
percutanat și imobilizate sub cot pentru 3-4 săptă- 
mâni. În fracturile articulare de tip IV deplasate și 
instabile după o reducere anatomică (controlată 
radiologic) a fracturii, se indică imobilizarea cu un 
fixator extern. Fixarea va fi suplimentată printr-o 
metodă de broșaj sau grefare. Uneori în aceste 
tipuri de fractură, reducerea este imposibilă prin 
taxis ligamentar (fig. 6) și se folosesc reduceri des- 
chise, limitate, urmate de menţinerea reducerii frag- 
mentelor prin broșaj sau grefare (3, 7). Fixatoarele 
se îndepărtează la 6-8 săptămâni ca și brosele, iar 
extremitatea va fi protejată (2-3 săptămâni) cu o 
atelă ghipsată (2). În tratamentul fracturilor tip 
Goyrand Smith, opțiunea variază între fixatorul 
extern (tip I) sau fixarea internă cu placă în consolă 
(3) sau şuruburi (tip II sau Ii). În condiţiile irepro- 
sabile de dotare, aceasta este atitudinea de urmat. 
În lipsa fixatorului extern pentru fracturile instabile, 
sunt de ajutor și rămân în uz, metodele de sta- 
bilizare mai vechi, cum ar fi ghipsul în condiţiile de 
stabilizare sau tracțiunea bipolară (5) (fig. 7). 
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Fig. 5 — Posibilitati de brosaj percutan (dupa Stoffelen). 


f 


Fig. 6 — Fractura tip ,die-punch" (după Stoffelen D.). 


Printre complicatiile imediate, o mentiune merità 
a fi fácutá pentru fractura deschisá. Sediul deschi- 
derii este de partea cubitalá, plaga este transver- 
sala si mica. In aceastá eventualitate, dupa toaleta 
chirurgicală primară, sutura plagii poate fi făcută 
sub protecție sub antibiotice. Se preferă pentru sta- 
bilizare fixatorul extern. În traumatismele de mare 
energie și de mare intensitate, se urmează pentru 
plagă conduita cunoscută (acoperire întârziată). Sunt 
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Fig. 7 - Metode de tracțiune bipolară. 


multiple complicațiile tardive (vasomotorii, tendinoase, 
nervoase), dar vom aminti pe cele nervoase (calu- 
sul vicios si pseudartroză) care sunt în legătură cu 
gesturile inițiale de tratament (4, 6). Pentru calusul 
vicios recent, osteoclazia poate fi folosită în primele 
6 luni și osteotomia de corecție după acest interval. 
De partea cubitusului, operații izolate ca: rezectia 
calusului cubital (Darrach Moore) asociată cu butée 
osos orizontal (Bazy si Galtrier), operatia Sauvé- 
Kapandji, sau osteotomia de scurtare a cubitusului, 
sunt mijloacele ce stau la indemana pentru amelio- 
rarea simptomatologiei sau pentru un beneficiu estetic. 
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FRACTURILE DE PELVIS 


Introducere si epidemiologie 


Fracturile pelvisului reprezintá doar 396 pánà la 
8,2% dintre toate fracturile (5, 12), precum si o 
treime din accidentele fatale datorate vehiculelor cu 
motor. Desi nu sunt frecvente, sunt variate si foarte 
complexe. Astfel, hemoragia ce insoteste aceste 
fracturi poate ajunge la 1,5-3 litri de sánge, punánd 
in pericol viata bolnavului si fiind frecvent cauza 
decesului acestor pacienti prin soc ireversibil. De 
asemenea aceste fracturi sunt insotite de alte le- 
ziuni osoase sau viscerale, iar sechelele fracturilor 
de pelvis pot cauza moartea prin sepsis sau de- 
precierea multiplă de organe. Succesul îngrijirilor 
depinde deci de diagnosticul rapid, corect, complet, 
precum şi de tratamentul administrat în cel mai 
scurt timp posibil (8). Toate acestea necesită diri- 
jarea acestor grave fracturi, care sunt frecvente în 
cadrul unor politraumatisme severe, spre centre 
specializate de traumatologie, cu experienţă în tra- 
tamentul fracturilor de pelvis și acetabulum. 

În politraumatisme, fracturile inelului pelvin sunt 
prezente în 20% dintre cazuri, iar fracturile aceta- 
bulare în 14,5% dintre cazuri (9). 

Fracturile pelvisului sunt cel mai frecvent rezul- 
tatul unui impact violent de bazin și sunt în con- 
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tinuă creştere, legate de dezvoltarea tehnologiei și 
transporturilor. 

Între severitatea traumatismului și rata morta- 
litatii este o legătură directă variind între 4,4-30%. 
Gânsslen A. și colab. (1) arată că în fracturile de 
tip A (stabile) rata mortalității este de 8,8%, în frac- 
turile de tip B (instabile rotational) este de 13,8%, 
iar în fracturile de tip C (instabile rotational și verti- 
cal, deci instabile în translație) este de 25%. În 
ceea ce priveşte mortalitatea în fracturile bazinului 
din cadrul politraumatismelor, aceeași autori arată 
că, raportat la Scorul Hanovra din politraumatisme 
(HPTS) sunt următoarele date: 

- rata mortalităţii în HPTS grup |, < 11 puncte 
este 0,296; 

— rata mortalitatii in HPTS grup Il, intre 11-30 
puncte a fost de 6,9%; 

— rata mortalitatii in HPTS grup Ill, intre 31-49 
puncte a fost 26,7%; 

- rata mortalitatii in HPTS grup IV 
= 54%. 

În traumatismele complexe ale pelvisului, la 
fracturile inelului pelvin se adaugă concomitent 
traumatismul de ţesuturi moi și organe interne. Ast- 
fel, tot Gânsslen A (1) și colab. arată că majoritatea 
asocierilor au fost urologice — 62,9% dintre cazuri 
(leziuni de vezică urinară si uretra); în 23,1% dintre 
cazuri au fost leziuni de vase pelviene, în 20,2% au 
fost leziuni intestinale, în 24,3% leziuni neurologice, 


50 puncte 
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in 18,1% traumatisme ale tesuturilor moi pelvine, in 
24,7% au fost fracturi deschise de bazin. 

Gansslen A. si colab. analizánd rata medie a 
spitalizării în secţia de terapie intensivă arată că 
pentru HPTS sub 25 puncte media spitalizării a fost 
de 2 zile, iar peste 25 puncte mai mult de 8 zile. În 
funcţie de stabilitatea pelvisului, media spitalizării 
la ATI a fost de 2,7 zile în fracturile de tip A, de 5,9 
zile în fracturile de tip B și 7,9 zile în fracturile de 
tip C. 


Anatomie 


Inelul pelvin este alcătuit din cele două oase 
coxale si sacrum, articulate anterior prin simfiza 
pubiană, iar posterior prin articulațiile sacroiliace 
(fig. 1). 

Ligamentele pelviene pot fi divizate în patru 
grupe: 

1) Cele ce unesc sacrumul cu osul iliac: 

— ligamentele sacroiliace anterioare; 

— ligamentele sacroiliace posterioare; 

— ligamentele interosoase. 

2) Cele ce unesc sacrumul cu ischionul: 

— ligamentele sacrotuberale; 

- ligamentele sacrospinoase. 

3) Simfiza pubiană 

4) Ligamentele ce leagă sacrumul cu coccigele. 

Stabilitatea inelului pelvin tine de integritatea com- 
plexului posterior sacroiliac (fig. 1) care include: 

— articulația sacroiliaca; 

— ligamentele sacroiliace, sacrotuberozitare si sacro- 
spinoase; 

— muschii si fascia planseului pelvin. 

Ligamentele sacroiliace posterioare, extrem de 
puternice, mentin pozitia normala a osului sacrum 
in pelvis. 

Ligamentele sacrospinoase rezista rotatiei exter- 
ne a hemibazinului. Ligamentele sacrotuberozitare 
rezista fortelor rotationale in plan sagital. Fortele 
majore ce actioneazá asupra pelvisului sunt: rotatia 
externá, rotatia interná, forfecarea verticalá, fiecare 
dintre ele producand un diferit tip de fracturá a 
pelvisului. 

Vascularizatia pelvisului este bogat reprezentata 
(fig. 2), alcătuită din artera iliacă internă, care naste 
din artera iliacă comună. Este sursa cea mai impor- 
tantă de sânge pentru musculatura si viscerele pel- 
visului. Ea dă naștere anterior arterelor obturatorii 
și rusinoasa interna, posterior arterelor iliolombară, 
laterosacrată gluteală superioară si glutealà infe- 
rioară, precum și ramurilor viscerale: ombilicală, ve- 
zicală inferioară, rectală medie, uterină. Plexul lombo- 
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sacral se întinde anterior si lateral. O altă vecinătate 
importantă cu pelvisul osos sunt: uretra membra- 
noasă și vezica urinară (fig. 2, cifrele 2 și 3). Astfel 
uretra membranoasă perforează diafragmul uroge- 
nital (fig. 2 A, cifra 1) si se află sub simfiza în ime- 
diata vecinătate a simfizei pubiene. Vezica urinară 
se află în spatele oaselor pubiene. De asemenea 
fracturile pelvisului pot interesa, în deplasarea lor, 
și rectul. 


Fig. 2 — Viscere si vase sangvine vecine pelvisului. 
1 — vezica urinară; 2 — rect; 3 — planseu pelvin. 


Clasificarea fracturilor inelului pelvin 


Dintre cele mai cunoscute sunt: clasificările 


AO-ASIF și Tile M. 


1. Clasificarea AO-ASIF în fracturile inelului pelvin 
(14) 


> 


Codificarea fracturilor inelului pelvin în acest 
sistem încearcă să cuprindă o gamă cât mai largă 
de variante anatomoradiologice de leziuni. Locali- 
zarea anatomică și morfologia zonei este cotată cu 
cifre si litere (mari si mici). 

Localizare anatomică — Morfologie 

— Osul = Pelvis = 6 

— Segmentul — inelul pelvin = 1 

— Acetabulum - 2 


— Tipul fracturii = 3 tipuri = A, B sau C 

— Grupul fracturii = 9 grupe = 1, 2, 3 

— Subgrupul fracturii = 27 subgrupe = 1, 2, 3 

~ Corective = a, b, sau c 

Pentru pelvis litera a determină ín principal 
leziunile posterioare, litera b pe cele posterioare 
contralaterale iar c indicá leziunile asociate ale 
arcului anterior. 

Anatomic, inelul pelvin = 61, cuprinde doua 
arcuri: arcul anterior alcátuit din simfizá, ramurile 
pubiene, orizontale si verticale si arcul posterior 
alcátuit din sacrum, articulatia sacroiliacá si liga- 
mentele si aripa iliacá (partea posterioará). 

Tipul A de leziuni reprezintá: arcul posterior in- 
tact, leziunile sunt stabile. Tipul B de leziuni repre- 
zinta: arcul posterior incomplet întrerupt, leziuni 
parțial stabile. Tipul C de leziuni: arcul posterior 
complet întrerupt, leziunile sunt total instabile. 

Exemplu de clasificare: 61-A.1.1.a — ceea ce 
reprezintă: 61 = fracturi de inel pelvin, cu arcul pos- 
terior intact (A), cu avulsia spinei iliace (1.1) antero- 
superioare (a). 


2. Clasificarea Tile in fracturile inelului pelvin 


Cea mai răspândită este clasificarea lui Tile (13) 
pe care o si prezentám mai jos, ea fiind utila in for- 
mularea diagnosticului, precum si atitudinea tera- 
‘peutica in aceste fracturi. Dupa Tile fracturile ine- 
lului pelvin sunt fracturi instabile (fig. 3.1) si fracturi 
stabile (fig. 3.2). 


Fig. 3 — Fracturi instabile (1) si fracturi stabile (2). 
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1) Tipul A: fracturi stabile (fig. 4) 

A4 — fracturi pelvine ce nu intereseazá inelul 
pelvin; 

A» — fracturi stabile, cu deplasare minima a ine- 
iului pelvin. 


Fig. 4 — Fracturi stabile ale pelvisului (clasificarea Tile) — Tip A. 


2) Tipul B: fracturi instabile in rotatie, stabile 
vertical (fig. 5) 

B, - tipul „carte deschisă“ (open book); 

Bz — compresiune lateralá, de aceeasi parte. 

B; — compresiune laterală, contralaterala în „mâner 
de găleată“ (Bucket handle). 


Fig. 5 — Fracturi instabile ale pelvisului (clasificarea Tile) — Tip B. 


3) Tipul C: fracturi instabile si în rotaţie și verti- 
cal (fig. 6). 

C; — rotational si vertical instabile (unilateral); 

C; — bilaterală; 

C; — asociate cu fracturi acetabulare. 


Fig. 6 — Fracturi instabile ale pelvisului (clasificarea Tile) — Tip C. 


Diagnosticul fracturilor pelvisului (13) 


Elementul primordial în fracturile pelvisului este 
aprecierea gradului de instabilitate a pelvisului trau- 
matizat. Atitudinea terapeutică depinde în întregime 
de acest factor. 
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Anamneza trebuie să fie exactă, ceea ce te poate 
îndruma spre un anumit tip de leziune, precum și 
prezența sau nu a unui element de urgenţă ce 
trebuie imediat rezolvat. Desigur natura acciden- 
tului este importantă, ea dând și gravitatea leziu- 
nilor. De exemplu o cădere în casă dă cu totul alte 
leziuni decât accidentele cauzate de autoturisme, 
căderile de la înălțime sau accidentele industriale. 

Vor fi luate în considerare următoarele elemente: 
vârsta pacientului, sexul pacientului, antecedentele 
medicale precum și forța și direcţia de aplicare a 
impactului. 

În ceea ce privește vârsta pacientului: la bol- 
navii peste 40 de ani osteoporoza este mai accen- 
tuată cu cât se înaintează în vârstă. Astfel un 
traumatism de intensitate mai mică produce fracturi 
pelvine mai grave decât la un tânăr. În schimb la 
tânăr fracturile minore pelvine pot fi însoţite de 
grave distructii de parti moi, element ce duce la 
instabilitatea inelului pelvin, precum si posibilitatea 
asocierii leziunilor de viscere pelvine sau abdomi- 
nale precum si de vase sangvine si nervi. 

In ceea ce priveste sexul pacientului: traumatis- 
mele pelvisului la bărbaţi interesează frecvent uretra. 
La tineri acest accident poate evolua grav prin inci- 
denta mare a impotentei sexuale instalate post- 
operator. La femei particularitatea leziunilor o dau 
traumatismele vaginului care in cazul unor rupturi 
vaginale transformă o fractură închisă de pelvis in- 
tr-una deschisa de o gravitate deosebita ca evolutie 
ulterioará. 

Directia fortei ce produce traumatismul bazinului 
determina tipul anatomoclinic al leziunii. Forta antero- 
posterioara produce ,leziuni in carte deschisá" ade- 
sea lásánd ligamentele posterioare intacte. Forta 
compresivá lateralá rupe complexul ligamentar pos- 
terior sacroiliac, iar fortele verticale, de forfecare, 
duc la fracturi instabile insotite de grave leziuni 
musculoscheletale, nervi si vase. 

Examenul obiectiv al pacientului este la fel de 
important in determinarea instabilitátii pelvine ca si 
cel radiologic. Esenta examenului obiectiv in aceste 
cazuri a descris-o Apley: priveste, palpeazá, misca 
pelvisul si scrie rezultatele. 

La inspectie bolnavul este dezbrácat complet. 
Foarte importantà este depistarea unei fracturi des- 
chise de pelvis. La fel si plagile vecine pelvisului se 
vor considera comunicand cu fractura, pana la 
proba contrarie. Recunoasterea fracturilor deschise 
de pelvis are un rol capital in evolutia ulterioara a 
bolnavului. 

Sángerarea uretrală la bărbat sugerează o rup- 
tură de uretră, iar la femeie sângerarea de uretră 
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sau prin vagin sugerează o fractură deschisă ascun- 
să a pelvisului. 

Deplasările pelvisului și extremităților arată de 
asemenea gravitatea traumatismului și mecanismul 
de producere a accidentului. 

Dacă membrul pelvin este evident scurtat, rotat 
intern și deplasat spre spina iliacă posterioară, fără 
să existe fracturi ale membrului pelvin, atunci este 
vorba de o impactare laterală cu impactare poste- 
rioară. 

Dacă membrul pelvin este scurtat, rotat extern, 
fără fracturi ale membrului pelvin, fractura pelvisului 
este foarte posibil să fie prin forfecare cu o severă 
instabilitate verticală. 

Inspecţia cu atenţie a nivelului și rotației spinei 
iliace anterosuperioare și spinei iliace posterosupe- 
rioare sunt utile pentru determinarea tipului de frac- 
tură a pelvisului. 

Palparea cu delicateţe a pelvisului poate depista 
crepitatii și mișcări anormale ale hemipelvisului: 
amândouă sunt indicii de instabilitate. Se împinge, 
cu deosebită blándete, creasta iliacă spre medial 
pentru determinarea mișcărilor anormale. Aceeași 
miş- care a hemibazinului se obţine daca se rotește 
intern și extern femurul. 

Palparea simfizei poate găsi un gol mare ceea 
ce indică disjunctia simfizara. 

Uneori, în ciuda unei diformitati evidente a pelvi- 
sului nu simţim crepitatii sau mișcări anormale. În 
aceste cazuri investigarea radiologică atentă indică 
impactare posterioară datorată compresiunii late- 
rale. 

Palparea poate depista leziuni asociate de col 
femural, diafiză si zona genunchiului. O rotaţie in- 
ternă a membrului pelvin, mai poate indica și o lu- 
xatie posterioară de sold sau o fractură de aceta- 
bulum. Se va căuta și eventuala prezență de insta- 
bilitate posterioară a genunchiului, deseori omisă la 
examenul obiectiv al bolnavului. 

Tractiunea pe membrul pelvin spre distal ex- 
clude un traumatism al extremității și determină 
gradul instabilității pelvisului. Dacă nu există o 
fractură de membru pelvin, dar scurtarea există, 
atunci tracţiunea pe picior spre in jos are două 
efecte: unul, când tracţiunea este aplicată, hemi- 
pelvisul se reduce, indicând instabilitatea ca evi- 
dentă, pe care o si putem simți prin palparea con- 
comitentă a crestei iliace sau prin vizualizarea pe 
RxTV; al doilea efect, când tracţiunea nu are efect 
pe hemipelvis indicând o impactare a complexului 
posterior. 

Evaluarea clinică completă în traumatismele pelvi- 
sului include și examinarea rectului și vaginului. 


Examinarea neurologica incheie examenul clinic 
obiectiv. Traumatismul plexului lombosacrat si în 
special al rádácinii a 5-a lombará sunt de cáutat. 
De asemenea, mai pot fi lezate rádácina 1-a sa- 
crată si nervul rusinos. Leziunile rădăcinilor nervoase 
sunt mai frecvente în fracturile prin forfecare și sunt 
sugestive pentru o mare instabilitate a bazinului. 

Radiografiile se execută în incidentele antero- 
posterioară de pelvis, cranială de inel pelvin, cau- 
dală de inel pelvin. La acestea se pot adăuga to- 
mografia computerizată (fig. 7) deosebit de utilă în 
diagnosticul traumatismelor posterioare de bazin, a 
fracturilor acetabulare concomitente, ajutând la 
evaluarea deplasărilor în fracturile instabile. 


Fig. 7 — Tomografia computerizată în fracturile pelvisului. 


Tratamentul fracturilor inelului pelvin 


1) Hemoragia. Tratamentul șocului și hemoragiei 
sunt prioritare în traumatismele pelvisului. Identi- 
ficarea surselor majore de sângerare la politrauma- 
tizati poate fi dificilă; 

a) Aproximativ 10-20% dintre pacientii cu trau- 
matisme majore pelvine au asociate traumatisme 
intraabdominale, în special rupturi de splină si ficat. 
Lavajul peritoneal si tomografia computerizata poate 
diferentia sursa hemoragiei. 
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b) Sursa hemoragica in fracturile inelului pelvin 
sunt fracturile oaselor spongioase, de asemenea 
ruptura vaselor pelvine si lombare. 

c) 40% dintre toti pacientii cu fracturi majore 
pelvine vor necesita transfuzii. Fracturile stabile rar 
dau hemoragii importante, pe cánd in fracturile 
instabile hemoragia este o regula. 

d) Traumatismele majore vasculare apar in 296 
dintre fracturile pelvine. 

e) Controlul hemoragiei in fracturile pelvine: 

e Másuri de resuscitare generalá, perfuzii si 
transfuzii intravenoase. 

e Manipularea si miscare minima a pacientului. 

e Monitorizarea stárii de coagulare. 

e Reducerea si stabilizarea fracturilor pelvine 
pot fi foarte eficace in controlu! hemoragiei. 

— aplicarea fixatorului extern pelvin (fig. 8); 

— aplicarea pantalonului pneumatic antisoc poate 
uneori sá ducá la sindrom compartimental al extre- 
mitátilor inferioare. 


Fig. 8 — Fixatorul extern AO in fracturile pelvisului. 


e Arteriografie | 

— indicată când examinările obiective sunt su- 
gestive pentru traumatism vascular major; 

— indicată dacă hemoragia continuă, în ciuda 
aplicării fixatorului extern; 

— poate -permite embolizarea. 

e Explorarea chirurgicală 

— necesară pentru traumatismele majore ale va- 
selor; 

— explorarea chirurgicală pentru încercarea con- 
trolului direct al hemoragiei pelviene este rar indi- 
cată, este extrem de dificilă și atrage o mare rată a 
mortalităţii operatorii. Ar putea fi luată în consi- 
derare doar când toate celelalte metode alternative 
s-au epuizat. 
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— hemipelvectomia de urgență a fost raportată 
la cativa pacienti pentru controlul hemoragiei. 

— in timpul laparatomiilor pentru traumatisme 
abdominale asociate, hematomul pelvin nu ar trebui 
sá fie deranjat. 

2) Fracturile pelvine: 

a) Tipul A (Tile) — traumatisme stabile, includ 
fracturi prin smulgere, fracturi izolate de inel pelvin, 
fracturi de aripă iliacá, fracturi cu încălecare. Se 
trateazá doar simptomatic sau osteosinteza cu 
suruburi si pláci (fig. 9). 


Fig. 9 — Osteosinteza cu pláci si suruburi in fracturile aripii iliace. 


b) Tipul B. (Tile) 

e Cu un diastazis anterior sub 3 cm, pot fi tra- 
tate conservator 

e Cu peste 3 cm deplasare sunt tratate prin re- 
ducere si osteosinteza anterioara. 

c) Tipul B2 (Tile) 

e Când diformitatea rotationalà este sub 30°, iar 
inegalitatea de lungime a membrelor pelvine este 
sub 1,5 cm, se poate trata simptomatic cu protecția 
sprijinului cu încărcare. 

e Când diformitatea rotationalá este peste 30° 
sau inegalitatea depășește 1,5 cm va fi tratată prin 
reducere si osteosinteza. 

d) Tipul C4 trebuie tratate prin reducere si osteo- 
sintezá. 
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e) Fracturile deschise pelvine 

e Fracturile deschise ale pelvisului dau o morta- 
litate de 15-5096. Seriile recente publicá mortalita- 
tea de aproximativ 25%. Mortalitatea este legata 
initial de hemoragie, iar apoi de sepsis si deterio- 
rarea multipla de organe. 

e Fracturile stabile au un prognostic general 
bun, pe cánd fracturile instabile au o mare inci- 
denta a complicatiilor, sepsisului si mortalitatii. 

e Traumatismele rectului asociate fracturilor pelvi- 
sului au un prognostic rezervat, cu o mare inci- 
dentá a sepsisului. 

e Tratamentul fracturilor deschise de pelvis (13): 

— controlul hemoragiei, adesea severá; pierde- 
rea efectului de tamponadá prin fractura deschisá 
exacerbeazá pierderea sangvina; 

— irigare si debridare; 

— antibioticoterapie intravenoasă, incluzând gram- 
negativi și antibiotice pe anaerobi; 

— fixator extern cu sau fără tracţiune în trauma- 
tismele instabile; 

— fracturile deschise de bazin cu traumatisme 
rectale sau perineale, cu potenţialul contaminării 
prin scaun de la plagă, trebuie tratate imediat prin 
colostomie de drenaj pentru a minimaliza viitoarea 
contaminare prin scaun (fecale). 


Complicatiile în fracturile pelvisului 


1. Hemoragia internă este gravă producând 
șoc hemoragic. Ea se produce prin focarul de 
fractură cel mai frecvent și doar 2% dintre cazurile 
de hemoragie, cauza este ruptura vasculară. Dintre 
cei care mor prin traumatisme ale pelvisului, 4% au 
drept cauză hemoragia. Ea necesită măsuri ime- 
diate de terapie intensivă, cu transfuzii masive și 
aplicarea fixatorului extern în fracturile instabile, 
pentru a efectua așa numita tamponadă. 

Hemoragia poate fi intraperitoneală, fie prin rup- 
turi de vase mezenterice sau pătrunderea hemato- 
mului extraperitoneal prin peritoneul peretelui abdo- 
minal posterior în cavitatea abdominală. Hemoragia 
retroperitoneală masivă poate fi simțită ca o masa 
discretă; la palpare. Echimozele în scrot, fesă sau 
de-a lungul liniei ligamentului inghinal ne atrag 
atenția asupra hemoragiei interne majore. Semnele 
de ileus paralitic precum si imposibilitatea echilibra- 
rii prin transfuzii masive a unei hemoragii retrope- 
ritoneale severe impune explorarea chirurgicală cu 
ligaturare de plexuri venoase pelvine sau chiar a 
arterelor iliace interne. 

2. Traumatismele uretrei și vezicii urinare 
reprezintă 5% dintre complicațiile insotitoare ale 
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fracturilor pelvisului (11). Dintre acestea peste 2/3 
interesează uretra. Ele se datoresc fragmentelor 
osoase ce strábat peretii vezicii urinare sau prin cá- 
derile călare pe o bară, cu picioarele depărtate. 

Diagnosticul se efectuează prin observarea sân- 
gerării prin penis sau uretră (la femei), echimoza 
perineală. Se solicită pacientului să urineze. Dacă 
urina este clară este putin probabil ca hemoragia 
să fie depistată chimic. Dacă pacientul nu urinează 
se paipează vezica (globul vezical) și se face ca- 
teterizarea vezicii cu precautii deosebite si fără a 
se insista, dacă acest cateter subţire nu pătrunde. 
Putem avea următoarele situaţii: cateterul uscat su- 
gerează o ruptură intraperitoneală a vezicii, urina 
amestecată cu sânge sugerează o ruptură extraperi- 
toneală a vezicii sau o ruptură parțială de uretră; 
când se obține sânge pur, aceasta sugerează o 
ruptură majoră a uretrei posterioare. 

Rupturile de uretră sau vezică urinară necesită 
intervenţia chirurgicală și drenajul prin cateter Foley 
(în rupturile intraperitoneale de vezică) sau bypass 
suprapubian (în rupturile extraperitoneale ale ve- 
zicii). 

3. Traumatismele intestinelor. Fragmentele de 
pelvis pot intepa rectul sau intestinul subțire cand 
apar semne de abdomen acut, cu rigiditate perito- 
neală, ileus paralitic și care necesită intervenţia 
chirurgicală abdominală. 

4. Ruptura diafragmului. Toate fracturile majore 
de pelvis necesită o radiografie de torace în inci- 
denta anteroposterioară, care ar trebui să elimine 
această complicatie adesea neglijată. Odată depis- 
tată complicatia are rezolvare doar chirurgicală. 

5. lleusul paralitic se datorește de obicei he- 
matomului retroperitoneal si se tratează prin sondă 
nazogastrică și perfuzii, timp de 2-3 zile. 

6. Scurtarea aparentă a membrelor pelvine 
se datorește depiasării persistente a hemibazinului. 

7. Complicatiile neurologice pot fi prin: 1) inte- 
resarea trunchiului lombosacrat în fracturile cu de- 
plasare a hemibazinului; 2) prin interesarea izolată 
a rădăcinilor sacrate în fracturile sacrului; 3) impo- 
tenta sexuală apare tot la a 6-a fractură majoră de 
pelvis si cam în jumătate dintre cazuri acolo unde 
se rupe uretra. Aceasta este adesea ireversibilă. 

8. Diformitátile de pelvis restante pot face o 
nastere pe cái naturale dificila, fiind necesara ceza- 
riana. 

9. Durerea sacroiliaca persistentà — in cazul 
interesării articulaţiilor sacroiliace posttraumatice. 
Dacă durerea devine cronică si persistentă nece- 
sită fuziunea locală (artrodeza sacroiliacă). 
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10. Instabilitatea simfizară persistentă este 
rară dar când se confirmă clinic și radiografic nece- 
sită fixare internă. 

11. Coxartroza, în fracturile pelvisului combi- 
nate cu fracturi acetabulare prin protruzia capului 
femural în bazin. 

12. Miozita osifiantă apare mai frecvent după 
intervențiile chirurgicale sau traumatismele asociate 
ale capului femural. 


FRACTURILE ACETABULARE 


Anatomie 


Acetabulum este compus din coloanele ante- 
rioare și posterioare care se îmbină într-un Y in- 
versat, văzut din lateral (fig. 10). 


Cup CĂ 


. COLCANA al ` A COLOANA 
ANTER A ACT i ANTERCRRA 


Fig. 10 — Coloanele anterioare si posterioare acetabulare. 


1. Coloana anterioará se intinde de la creasta 
iliacă către simfiza pubiană și formează peretele 
anterior al acetabulului. 

2. Coloana posterioară se întinde de la marea 
scobitură sciatică, include peretele posterior aceta- 
bular și continuă către ramura inferioară pubiană și 
tuberozitatea ischiatică. 

3. Plafonul acetabular, sau îmbinarea superioară 
a celor două coloane care suportă întreaga greutate. 


Clasificarea fracturilor acetabulare 


Dintre cele mai cunoscute și utilizate clasificări 
în fracturile acetabulare sunt: Clasificarea Letournel, 
Clasificarea AO-ASIF și Clasificarea lui Tile. 


A. Clasificarea lui Tile în fracturile acetabulare 


1. Nedeplasate 
2. Cu deplasare: 
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Tip I: tipul posterior + dislocare posterioară 
a) de coloana posterioara; 
b) de perete posterior: 
1) asociat cu coloaná posterioara; 
2) asociat cu fractura transversa. 
Tip II: tipul anterior € dislocare anterioară 
a) de coloană anterioară; 
b) de perete anterior; 
c) asociate: perete anterior cu coloană 
anterioară + fractură transversă. 
Tipul III: transversale + dislocare centrală 
a) transversale pure; 
b) fractura în T; . 
c) fracturi asociate transverse + fracturi 
de perete; 
d) fracturile ambelor coloane. 


B. Clasificarea lui E. Letournel in fracturile 
acetabulare 


E. Letournel, alături de R. Judet, este inițiatorul 
rezolvarii chirurgicale in fracturile acetabulare, avand 
in 1993 un numár de 839 fracturi de acetabulum 
operate. Clasificarea lui Letournel în fracturile ace- 
tabulare cuprinde 13 tipuri de fracturi, care contin 
cinci forme principale de leziuni, iar restul sunt le- 
ziuni asociate. Cele 13 tipuri de fracturi sunt: 

1. fractura de coloană posterioară; 

2. fractura de perete posterior; 

c. fractura de perete si coloană posterioară; 

4. fractura de coloană posterioară şi hemitrans- 
versală anterior; 

5. fractura coloanei anterioare; 

6. fractura peretelui anterior; 

7. fractura peretelui și coloanei anterioare; 

8. fractura peretelui anterior și hemitransversală 
posterior; 

9. fractura coloanei anterioare și hemitransversă 
posterior; 

10. fracturi transverse; 

11. fracturi în forma literei „T“; 

12. fractură transversă și de perete posterior; 

13. fractura ambelor coloane. 

Cele 5 leziuni elementare (principale) în fractu- 
rile acetabulare sunt: d 

— fractura peretelui posterior acetabular; 

— fractura coloanei posterioare acetabulare; 

— fractura peretelui anterior acetabular; 

— fractura coloanei anterioare acetabulare; 

— fracturile transversale. 


C. Clasificarea AO-ASIF in fracturile acetabulare 


Ín ceea ce priveste clasificarea fracturilor aceta- 
bulare acestea sunt codificate astfel: 
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62 = fracturile acetabulare. 

A, B, C = cele trei tipuri de fracturi 

A = articulația este partial interesată, fie su- 
prafata articulara anterioará, fie suprafata articulará 
posterioară detașând o dată cu ea si o parte din 
coloana acetabulará respectivă. 

B = articulaţia este partial interesată, fractura 
este orientată transversal, poate fi si în ,T", iar o 
parte a suprafeţei articulare rămâne întotdeauna 
ataşată de iliac. 

C = articulatia este total interesata, interesand 
ambele coloane si extinzandu-se fie spre iliac fie 
spre articulaţia sacroiliacă. 

Fiecare tip de fractură (A, B, C) are câte trei 
grupe: 1, 2, 3. Astfel: 

În tipul A — grupa 1 cuprinde peretele posterior, 
grupa 2 coloana posterioară, iar grupa 3 coloana și 
peretele anterior. 

În tipul B — grupa 1 cuprinde fracturile trans- 
verse de acetabulum cu gaura obturatorie intactă, 
grupa 2 are fracturile transverse în care forma de 
„T“ a fracturii interesează si gaura obturatorie, iar în 
grupa 3 sunt fracturi hemitransverse posterior și 
care interesează si coloana anterioară. 

În tipul C — grupa | cuprinde fracturile de ambe 
coloane acetabulare care interesează și aripa iliacă 
până sus, grupa 2 fracturile de ambe coloane 
acetabulare, care interesează și aripa iliacă mai jos, 
iar grupa 3 fracturile interesând si articulația sacro- 
iliacă. 

Există în fiecare grupă câte trei subgrupe, iar 
fiecare subgrupă poate cuprinde și corectivele (ele- 
mentele suplimentare) a, b, c, d, e, f, g. Astfel 
corectivele c-g inciud pentru toate fracturile tratate 
chirurgical și detalii asupra leziunilor cartilaginoase 
acetabulare, numărul fracturilor acetabulare, leziu- 
nile capului femural și fragmentele intraarticulare 
necesitând extragerea lor chirurgicală. 


Diagnosticul în fracturile acetabulare (13, 2) 


Examinarea clinică — Anamnestic vom explora 
mecanismul de producere a fracturii, care ne va 
sugera si aspectul fracturii acetabulare. Astfel vom 
depista loviturile pe marele trohanter precum și 
loviturile la nivelul genunchiului (fracturile „de bord“) 
care se asociază si cu fracturi de rotulă sau alte 
fracturi ale genunchiului. cele două mecanisme de 
acțiune se asociază frecvent cu fracturile cu pro- 
truzie acetabulară. 

Examinarea clinică obiectivă generală este obli- 
gatorie. Hemoragia poate fi masivă, ca și în frac- 


turile inelului pelvin, iar asocierea cu o multitudine 
de alte traumatisme foarte posibilà. 

Examinarea membrului pelvin trebuie sa depis- 
teze o subluxatie posterioará a soldului, o fracturá 
de rotulá sau o leziune de nerv sciatic. De aseme- 
nea la inspectie se poate depista contuzia marelui 
trohanter sau a genunchiului. Atitudinea membrului 
pelvin sugereazá o dislocare: rotatia interna o dis- 
locare posterioará, rotatia externá o dislocare ante- 
rioara. Miscarea soldului poate depista gradul insta- 
bilitátii articulare. 

Examinarea radiograficà 

— RxAP standard a bazinului si soldului (fig. 11 A). 

— Rx oblică obturatorie (fig. 11 B) si oblică alara 
(fig.11 C). 

— CT (tomografia computerizatà) (fig.12). 

— CT cu reconstrucție tridimensională (fig.13). 


Fig. 11 — Incidente radiografice în fracturile acetabulare: A. antero- 
posterioară; B. oblică obturatorie; C. oblică iliacă sau alară. 


foreetib E. vo Ue 
AUS TALIA, 94. h moni 


PN wi V NS D YM te 


Fig. 12 — Tomografia computerizata in fracturile acetabulare. 


Complicatii 


1. Artroza posttraumatica se datoreazá incon- 
gruentei reziduale articulare. 

2. Paralizia nervului sciatic — este cea mai frec- 
venta in dislocarile posterioare si se utilizează 
calea posterioara Kocher-Langenbeck pentru rezol- 
varea ei chirurgicala. 

3. Osificárile heterotopice. Factori de risc sunt 
disectia extensivá a musculaturii gluteale. Osifica- 
rile pot limita sever miscarile articulare. Profilaxia 
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Fig. 13 — Fracturi ale peretelui posterior al acetabulului: recon- 
structie tridimensionalà. 


se poate realiza cu indometacin (25 mg x 3/zi timp 
de 8 săptămâni) sau doze mici de iradiere. 


Tratament (4) 


Indicatiile chirurgicale în fracturile acetabulare 
pot fi astfel rezumate (Tile): 

1. Din punct de vedere al fracturii: 

Incongruenta data de: 

— zidul sau coloana posterioara; 

— fracturile cu deplasare ale plafonului aceta- 
bular; 

— fragmente osoase intraarticulare. 

2. Din punct de vedere membru pelvin: 

— traumatizarea nervului sciatic; 

— fractura femurului de aceeasi parte; 

— fractura genunchiului de aceeasi parte. 

3. Din punct de vedere al pacientului: 

— pacientii politraumatizati. 

Tratamentul fracturilor acetabulare: 

1. Fracturile fárá deplasare. Fracturile sub 2 mm 
deplasare si o congruenta articulară satisfăcătoare 
pot fi tratate prin tractiune si protectie de incarcare. 

2. Fracturile cu deplasare 

a) Tratamentul nonchirurgical. Fracturile cu un- 
ghiul acoperisului >45° pe toate incidentele, cu o 
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reducere congruentá a capului femural fara ten- 
dintá la dislocare sau subluxatie, pot fi satisfácator 
tratate prin tractiune si descárcare de sprijin. Cele- 
lalte tipuri ce nu se încadrează cu cele de mai sus 
au indicatie de reducere chirurgicala si stabilizare. 

b) Tratamentul chirurgical 

— De obicei se efectuează între 3-10 zile de la 
accident pentru a permite diminuarea sangerarii. 

— Abordul chirurgical este ales in functie de 
anatomia fracturii, care poate cere o disectie exten- 
siva pentru a ajunge la fracturá (abordul posterior 
Kocher-Langenbeck, ilioinghinal sau iliofemural), iar 
osteosinteza se face cu pláci de reconstructie si 
suruburi (fig. 14). 


Fig. 14 — Fracturi ale peretelui posterior al acetabulului: osteo- 
sinteză cu plăci. 
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FRACTURILE FEMURULUI 


Fracturile femurului se pot clasifica în: fracturi 
ale extremității proximale, fracturi diafizare si frac- 
turi ale extremității distale. 


Fracturile extremității proximale a femurului 


Se pot clasifica din punct de vedere topografic 
în: fracturi parcelare ale capului femural, fracturi 
ale colului femural și fracturi de masiv trohante- 
rian. 
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Fracturile parcelare ale capului femural 


Sunt leziuni relativ rare si se intálnesc de obicei 
in cadrul unor fracturi — luxatii de sold. 

a) În cadrul luxatiilor posterioare însoţite de 
fracturi de cotil, se pot constata leziuni relativ limi- 
tate la nivelul capului femural ca: fisuri ale cartila- 
jului de incrustare sau echimoze prin hematoame 
subcondrale situate mai ales în zona postero- 
superioará a capului femural. 

La examenul CT apar zone de fisuri sau chiar 
fracturi subcondrale, cu infundare de obicei mo- 
deratá a zonei subiacente cartilajului. 
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Evolutia lor este adeseori nefavorabila. Din cauza 
denivelarilor articulare si a necrozelor aseptice par- 
celare locale pot evolua spre coxartroza secun- 
dara. 

b) Tot in cadrul luxatiilor de sold, mai ales in 
cele posterioare se poate produce detasarea unui 
fragment osos din partea infero-internă a capului 
femural. Fragmentul detasat rámáne aproape intot- 
deauna in cotil si este adeseori solidar cu liga- 
mentul rotund (fig. 1 a). 


DA 


Fig. 1 — Fracturá parcelară de cap femural. a) cu fragment 
infero-intern; b) cu fragment infero-intern si supero-extern. 


Ligamentul rotund si marginea cotilului contri- 
buie la desprinderea fragmentului. 

c) Ín cazul unui traumatism grav, care continuá 
și după luxarea capului femural din cotil sau, mai 
rar, in timpul unor manevre mai brutale si inadec- 
vate de reduceere ortopedica, se poate desprinde 
si al doilea fragment supero-extern, practic restul 
de cap femural. Acest fragment rámáne extraarti- 
cular (fig. 1 b). 


Simptomatologie 

În tipul „a“ de fractură, tabloul clinic este do- 
minat de luxatia de șold. După reducerea luxatiei 
persistă dureri la baza triunghiului Scarpa. Sunt ac- 
centuate de mobilizarea membrului pelvin respectiv, 
chiar si atunci când s-a obținut o bună reducere 
ortopedică. 

În tipul „b“ sunt semne de fractură de col fe- 
mural și nu mai avem poziţiile vicioase din luxatia 
de şold. 


Diagnostic 

Diagnosticul pozitiv este imposibil de făcut numai 
pe baza semnelor clinice care pretează la confuzii 
cu luxatia simplă de șold în prima eventualitate, 
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sau cu fractura de col femural cu deplasare, în 
cazul fracturii de cap femural cu două fragmente. 

Examenul radiografic în poziţiile standard de fata 
si profil est absolut necesar și transeaza diagnos- 
ticul. 

Examenul CT si eventual RMN, precizează dia- 
gnosticul și orientează tratamentul. 

Diagnosticul diferenţial trebuie facut cu luxatia 
de șold, fractura de col femural si cu osteocondrita 
disecantă a șoldului. În acest din urmă caz frag- 
mentul este, de obicei, în porțiunea superioară a 
capului femural si este rotunjit, nu neregulat ca în 
fracturi. 


Tratament 

Tratamentul este eclectic. 

a) În fracturile-luxatii cu fragment infero-intern 
se face reducerea luxatiei în urgenţă si dacă se 
obține o reducere bună a fracturii de cap femural, 
se instituie extensie continuă pentru 6 săptămâni și 
interdicția sprijinului pe membrul respectiv timp de 
3 luni. Rezultatele tardive sunt adeseori bune. 

Dacă fragmentul infero-intern detașat este mic 
și nu se reduce ortopedic, se impune extirparea lui 
(fig. 2 a). 

Atunci când fragmentul detașat este voluminos 
se face osteosinteză cu șuruburi „pierdute în car- 
tilaj“ tip Smillie (fig. 2 b). În aceste cazuri evoluţia 
este uneori nefavorabilă, fragmentul se necrozează 
și este necesar o nouă intervenţie chirurgicală 
pentru a-l extirpa. 

Evoluţia în continuare este de regulă spre co- 
xartroză posttraumatică. 

b) În caz că s-a fracturat și fragmentul supero- 
extern al capului femural se impune înlocuirea 
capului femural preferabil cu o proteză bipolară, 
sau la vârstnici cu proteză cervico-cefalica tip Aus- 
tin-Moore (fig. 3). 


o5; 


Fig. 2 — Fracturá parcelará de cap femural. a) cu extirparea 
fragmentului infero-intern; b) cu fixarea fragmentului infero-intern 


cu surub ,pierdut" in cartilaj tip Smillie. 


Fig. 3 — Hemiartroplastie de sold cu proteză cervico-cefalică tip 
Austin Moore. 


Fracturile de col femural 


Fracturile de col femural prin frecventa si gra- 
vitatea lor ridicá probleme terapeutice deosebit de 
dificile. 

Cu toate progresele inregistrate de tratamentul 
chirurgical, prognosticul lor continua sa ramana grav. 

În fracturile cu mare deplasare se produc leziuni 
importante ale vaselor nutritive ale capului si colului 
femural. Ca urmare se produc frecvent necroze 
aseptice de cap femural sau pseudartroze. 

In plus, aceste fracturi se produc cel mai frec- 
vent la indivizi várstnici cu osteoporozá si adeseori 
cu tare organice. 


Etiopatogenie 

Fracturile gátului femural reprezintá aproximativ 
7% din totalul fracturilor. 

Se intálnesc mai ales, la femeile in varsta, la 
care pe lângă osteoporoza senilă se adaugă si cea 
endocrina postclimacterica. 

Mecanismul de producere al fracturilor de col 
este de cele mai multe ori indirect. 

Prin mecanism de abductie se produce fractura 
cu impactarea postero-superioara a fragmentelor 
osoase, rezultand o pozitie de ,cox valga" cu 
,angrenarea" fragmentelor. 
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Prin mecanismul de adductie a membrului infe- 
rior se produc fracturi dezangrenate, cu deplasare, 
cu aspect de coxa vara. 

În marea majoritate a cazurilor există și o com- 
ponentă de torsiune care explică și o serie de va- 
riante anatomice și de asemenea, explică cominu- 
tia posterioară. 


Anatomie patologică și clasificare 

Dintre numeroasele clasificări ale fracturilor de 
col femural, prezentăm numai pe cele care au 
importanță pentru conduita terapeutică. 

1. Clasificarea lui Delbet, sau anatomică, îm- 
parte fracturile de col în: fracturi subcapitale, medio- 
cervicale și bazicervicale (fig. 4). 


Fig. 4 — Clasificarea fracturilor de col femural după Delbet: 
în 1. subcapitale; 2. mediocervicale și 3. bazicervicale. 


Numai primele două pot fi socotite ca adevărate 
fracturi de col. Fractura bazicervicală are mai multe 
asemănări cu fracturile trohanteriene. 

2. Clasificarea lui Bohler, sau patogenică, le 
împarte după mecanismul de producere în: 

a) Fracturile prin abductie — angrenate cu im- 
pactarea fragmentelor în zona postero-superioară 
(mai sunt denumite și fracturi în coxa-valga). 
Reprezintă cca 15% din totalul fracturilor de col 
(fig. 5 a). 

b) Fracturile prin adductie, neangrenate, cu de- 
plasare, în coxa-vara. Sunt mult mai frecvente re- 
prezentând aproximativ 85% din totalul fracturilor 
de col (fig. 5 b). 

3. Clasificarea lui Garden care a luat drept 
criteriu de clasificare sistemul trabecular al colului. 
Clasificarea face si o bunà apreciere prognosticá. 
Autorul le-a impártit in 4 tipuri (fig. 6): 

— Tipul | — cuprinde fracturile incomplete si 
fracturile prin abductie, in coxa valga din clasi- 
ficarea lui Bohler. Traveele osoase ale capului fe- 
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Fig. 5 — Clasificarea fracturilor de col femural dupa Bóhler in: 
a. prin abductie si b. prin adductie. 


Fig. 6 — Clasificarea fracturilor de col femural dupá Garden. 


mural sunt inclinate si orientate in usor valgus, 
formand cu traveele colului un unghi deschis in 
afara (8). 

Au prognostic favorabil si pot fi tratate chiar si 
ortopedic. 

— Tipul Il — fracturi complete dar fara deplasare. 
Pe cliseul radiografic, traveele osoase sunt intre- 
rupte, dar sunt in continuare pástrándu-si directia 
normala. 

— Tipul Ill — Sunt fracturi complete cu deplasare 
partiala. Sinoviala posterioara si repliul pectineo- 
foveal (cu vasele care il strabat) mentin solidare 
fragmentele fracturare, conferindu-le o oarecare 
stabilitate. Avánd asiguratá o vascularizatie mo- 
desta a capului prin repliul pectineo-foveal sunt 
şanse de evoluție favorabilă. 

Aspectul radiografic al traveelor osoase de la 
nivelul colului este de „arc frânt“ gotic, deschis spre 
înăuntru (spre medial). 
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— Tipul IV. Sunt fracturi complete, cu deplasare 
totală. Sinoviala colului femural este ruptă; se re- 
duc foarte greu şi au un grad mare de instabilitate. 

Aspectul radiografic al traveelor osoase este de 
paralelism, dar decalate. Având un grad mare de 
instabilitate, reducerea se obține greu, iar conso- 
lidarea este relativ rară, chiar după operaţii bine 
făcute. Clasificarea lui Garden are un mare interes 
prognostic și terapeutic (fig. 7). 


Fig. 7 — Radiografia unei fracturi mediocervicale de tip |! Böhler 
sau IV Garden. 


Simptomatologie 

Semnele unei fracturi de col femural sunt dife- 
rite după gradul lor de deplasare: 

a) În fracturile incomplete sau angrenate, sem- 
nele sunt discrete. Impotenta funcțională este mo- 
deratá, membrul inferior este intr-o usoará rotatie 
externá pe care bolnavul si-o poate corecta. 

Durerea este moderatá, situatá la baza triun- 
ghiului Scarpa. Este amplificată de palparea la 
acest nivel sau prin mobilizarea membrului inferior 
respectiv. 

b) În fracturile complete de col femural simpto- 
matologia este mai zgomotoasá. 

Subiectiv. Durerea este prezenta intotdeauna si 
este amplificata de palpare si de tentativele de mo- 
bilizare pasivá a soldului. Impotenta functionala 
este totalá, bolnavul nu poate ridica cálcáiul de pe 
planul patului. 


Obiectiv. Primul lucru care se constata este ati- 
tudidnea vicioasá a membrului inferior de partea 
fracturii si constă in: adductie, rotație externă si 
scurtare a membrului inferior. La inspectie si la 
palpare se constatá o proeminenta ca o tumorá la 
baza triunghiului Scarpa. Este fragmentul distal al 
colului femural, care prin rotatia externa proemina 
Si constituie semnul lui Laugier (fig. 8). 


Diagnostic 

Diagnosticul de certitudine este cel radiologic. 

Radiografia de fatá si de profil este obligatorie. 
Radiografia de fata trebuie facuta in rotatie interna 
de cca 20? pentru a corecta anteversia colului fe- 
mural. Radiografia de profil a gátului femural per- 
mite aprecierea cominutiei posterioare. 

Prin amănuntele asupra traiectului de fractură 
pe care le furnizează examenul radiografic permite 
încadrarea în una din clasificările prezentate și fur- 
nizează indicaţii pentru tratament. 


Evoluție si prognostic 

Fracturile fárá deplasare sau cu angrenare ín 
coxa-valga au o evolutie buná, consolideeazá, dar 
nu sunt scutite intotdeauna de complicatii tardive, 
in spetá, coxartroza posttraumaticá. 

Fracturile cu deplasare, in coxa vara, neangre- 
nate nu vor consolida niciodată fără tratament. Dar 
chiar după un tratament bine efectuat, o mare parte 
dintre ele evoluează către una din complicațiile tardive. 

Colul femural neavând periost, consolidarea se 
va face prin calus endosteal. De aceea consoli- 
darea nu este posibilă decât în absenţa oricărui 
diastazis interfragmentar. Este necesară o reducere 
anatomică a fracturii urmată de o osteosinteză im- 
pecabilă, preferabil cu compresiune în focar. 


Complicatii 
Dintre complicatiile imediate trebuie tinut seama 
ca fractura de femur este socogená in primele ore, 


Fig. 8 — Semnul lui Laugier în fracturile de col femural cu de- 
plasare. 
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apoi poate fi trombogenă. Pot apare decompensari 
ale unor afecțiuni preexistente ca: diabet, insuficiență 
renală, insuficiență cardiacă, retenţie de urină la pro- 
statici etc. Se pot acutiza afecţiuni pulmonare sau 
suferințe renale, se pot produce fenomene de se- 
vraj etilic la alcoolici inveterati cu crize de delirium 
tremens, ce pun în pericol viața bolnavului. 

În zilele următoare pot apare complicaţii pre- 
coce determinate mai ales de poziţia de decubit ca: 
bronhopneumonia, escarele, infecțiile urinare, trom- 
boflebitele cu risc de embolie pulmonară etc. 

Complicatiile tromboembolice sunt deosebit de 
redutabile si se previn printr-un complex de măsuri 
igienico-medicale. 

Dintre complicațiile tardive locale cele mai im- 
portante, prin frecventa dar si prin gravitatea lor 
sunt: pseudoartroza, necroza asepticá a capului 
femural si coxartroza. 

— Pseudartroza este regula in tratamentul orto- 
pedic al fracturilor de col cu deplasare. Dar ea se 
intálneste si dupà tratamentul chirurgical al frac- 
turilor, chiar corect executat, intr-o proportie de 
pana la 30% dintre cazuri. Cauzele pseudartrozelor 
sunt legate indeosebi de afectarea vascularizatiei 
capului si colului femural, prin traumatism, dar si de 
unele imperfectiuni ale tratamentului chirurgical. 

In mod conventional, considerám cà pseudar- 
troza este constituită atunci cand apare spațiu clar 
radiografic interfragmentar la 6 luni de la accident. 

Tratamentul pseudartrozelor de col femural este 
laborios, costisitor si cu rezultate incerte. 

— Necroza asepticá de cap femural este deter- 
minata de tulburári severe ale circulatiei, asa cum o 
indicá si numele. Se adaugá si unele greseli de 
tratament care încetinesc sau chiar împiedică pro- 
cesul de revascularizare a capului femural. Pune 
probleme deosebite de tratament. 

In cele mai multe cazuri se impune inlocuirea 
capului femura! necrozat cu o proteză „bipolară“ la 
indivizii mai tineri sau cu o protezà tip Austin-Moore 
pentru indivizii mai várstnici. 

Sunt interventii deosebit de costisitoare si uneori 
este nevoie sá fie urmate de alte interventii la fel 
de costisitoare ca: protezarea cu proteză totală de 
șold cimentată sau nu. 

— Coxartroza posttraumatică. Apare tardiv si 
duce la deteriorarea întregii articulații. Tratamentele 
medicamentoase și paliative sunt foarte puţin efi- 
ciente. 

De aceea se impune, de câte ori starea gene- 
rala si locală o permit, aplicarea unei proteze totale 
de şold. 


2369 


TRATAT DE PATOLOGIE CHIRURGICALÁ 


Tratament 

Tratamentul fracturilor de col femural este prin 
excelenţă chirurgical. Se va opera de câte ori starea 
generală și locală a pacientului o permite. De multe 
ori la vârstnici cu tare organice moderate operația 
poate fi socotită o manevră de reanimare, de sal- 
vare. Bolnavul imobilizat la pat isi recapătă prin 
operație încrederea în posibilitățile de vindecare și 
este salvat de la riscul numeroaselor si gravelor 
complicații determinate de imobilizare. 

Mulţi autori afirmă, pe bună drepiate, că dintre 
toate fracturile, cele de col femural sunt cel mai 
greu de tratat. 

Tratamentul fracturilor de col femural a trecut 
prin mai multe etape: de la abtinerea de la operaţie 
până la tratamentele chirurgicale cele mai sofisti- 
cate. 

Abtinerea si aplicarea tratamentului funcţiona: 
constă în mobilizarea precoce a bolnavului cu 
„abandonarea“ premeditată a focarului de fractură. 
Imediat ce faza dureroasă a trecut se aşează 
bolnavul într-un fotoliu pentru a preveni leziunile de 
decubit. În continuare la 2-3 săptămâni de la acci- 
dent, când durerile au diminuat bolnavul se mobi- 
lizeazá cu cârjele. Practic se merge in mod deli- 
berat la pseudartroză, după principiul că trebuie să 
fie salvată viata, dca nu putem salva funcţia. 

Metoda este aplicată cu totul exceptional; la 
bătrânii foarte tarati, la bolnavii irecuperabili si care 
nu pot suporta anestezia. 

Tratamentul ortopedic. Simpla imobilizare la pat 
pentru fracturile prin abductie, cu „angrenarea“ 
fragmentelor este o metodă nesigură. 

Fragmentele se pot ,dezangrena" si se poate 
produce deplasarea secundará a fragmentelor, 
transformând o fractură cu prognostic favorabil 
(prin operatie), intr-o fractura cu viitor nesigur. 

in plus, nu permite mobilizarea precoce a bol- 
navilor varstnici cu toate riscurile ce decurg de aici. 
De aceea, cei mai multi autori recurg la osteo- 
sinteza. 

Tratamentul chirurgical. in ultimii ani a inlocuit 
practic in totalitate metodele ortopedice. 

Un prim argument este cel statistic. Se constata 
ca mortalitatea, chiar la bolnavii foarte varstnici, este 
mult mai mica la cei operati decat la neoperati. 

Interventia chirurgicalá mai prezinta si alte avan- 
taje de necontestat: 

— complicațiile de decubit, consecinţe ale imobi- 
lizării prelungite apar incomparabil mai rar; 

— se scurtează perioada de spitalizare cu efect 
psihic deosebit de bun asupra bolnavului; 
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— prin dispariţia durerii oferă pacientului un con- 
fort incomparabil mai mare și micşorează riscul de 
agravare a unor boli preexistente; 

— mărește șansele de consolidare a fracturii. 

Chiar în fracturile fără deplasare sau cu „angre- 
narea" fragmentelor este recomandată osteosinteza 
de „securitate“. în acest fel se previne riscul de 
deplasare secundară a fragmentelor prin „dezan- 
grenare" si la fel de important, se poate face mo- 
bilizarea precoce a bolnavului. 

Fracturile cu deplasare, prin adductie (tip Ill si 
IV după Garden) vor fi operate prin osteosinteză 
cât mai precoce, dacă este posibil chiar la prezen- 
tarea în urgenţă (21). 

Reducerea cât mai anatomică a focarului de 
fractură este o condiţie esenţială pentru consoli- 
dare. 

Osteosinteza se va face prin introducerea sub 
control radiologic a două șuruburi, transtrohantero- 
cervico-capital. 

Suruburile pot fi plasate paralel sau „în trian- 
gulatie" pentru a fixa cât mai bine fragmentele si a 
împiedica tendinţele de rotaţie ale fragmentului pro- 
ximal (fig. 9). 


Fig. 9 — Osteosinteza fracturilor mediocervicale femurale: a) cu 
2 suruburi paralele; b) cu 2 suruburi in triangulatie. 


Mobilizarea cu cárjele se face la 2-3 săptămâni 
cu interdicţia de a călca pe membrul respectiv mini- 
mum 4 luni de la operație. 

Este preferabil ca dupa cca 2 luni de la operaţie 
să se facă un control scintigrafic al șoldului și dacă 
sunt semne de consolidare se menţine această 
fixare cu suruburi. 

Daca nu sunt semne de consolidare se va 
inlocui capul femural cu o proteza bipolara sau in 
cel mai rau caz cu o proteza cervico-cefalica de tip 
Moore. Decizia de protezare cervico-cefalica tre- 
buie luatá in primele 3 luni de la accident, cánd 
cartilajul acetabular este încă de bună calitate. După 
aproximativ 3 luni de la accident se produce o 
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diminuare rapidă a calitátilor cartilajului din cotil si 
nu mai este posibil sá se facá numai hemiartro- 
plastie cu endoproteza tip Moore. Se impune în 
aceste cazuri inlocuirea si a cotilului, cu o proteza 
totala de sold cimentatà sau necimentatà. 

La bolnavii foarte vârstnici cu osteoporozà 
severá trebuie ca aceste proteze sá fie cimentate 
pentru a nu se ,infunda* în femur (proteză Thomson). 

Trebuie menţionat cà „endoprotezele“ de sold 
prezentate mai sus au pret de cost destul de 
ridicat. ,Implantarea“ lor este de regulă o operatie 
amplă si impune pregătirea corespunzătoare a 
bolnavului. 


Fracturile trohanteriene 


Fracturile trohanteriene interesează zona unghiu- 
lui cervico-diafizar femural si cuprinde trei zone: 
baza colului femural la unirea cu trohanterul, în 
afara insertiei anterioare a capsulei articulare; ma- 
sivul trohanterian și segmentul femural situat ime- 
diat sub micul trohanter. 

Aceste fracturi se deosebesc atât de fracturile 
de col femural cât și de cele diafizare, atât din 
punct de vedere anatomo-clinic cât și din punct de 
vedere al evoluţiei spre consolidare. 

Diferite ca sediu si ca traiect aceste fracturi pro- 
duc modificări prin varizare ale unghiului cervico- 
diafizar-femural. După producerea fracturii, grupu- 
rile musculare duc la micşorarea unghiului cervico- 
diafizar cu scurtarea și rotarea externă a membrului 
inferior. 


Etiopatogenie 

Fracturile trohanteriene sunt destul de frecvente, 
mai ales la persoanele de peste 65 ani. Sunt mai 
frecvente la femei, datorită osteoporozei endocrine 
și longevitatii mai mari. Majoritatea lor sunt acci- 
dente „casnice“ și se produc prin cădere pe sold. 

La adulții tineri ele sunt produse de traumatisme 
violente prin accidente de circulaţie sau cădere de 
la înălțime. 

Producerea lor este favorizată și de unele boli 
ca: hemiplegia, metastazele osoase, boala Parkin- 
son, distrofiile osoase etc. 


Anatomie patologică. Clasificare 

Din punct de vedere anatomo-patologic si ana- 
tomo-clinic fracturile trohanteriene se pot clasifica 
in: fracturi cervico-trohanteriene (fig. 10 a), fracturi 
pertrohanteriene (fig. 10 b) simple si complexe, 
fracturi intertrohanteriene (fig. 10 c) si fracturi sub- 
trohanteriene (fig. 10 d). 


La ele se adauga si fracturile de mare si mic 
trohanter. 


Fig. 10 — Fracturile trohanteriene: a) bazicervicalá, b) pertro- 
hanterianá, c) intertrohanterianà si d) trohantero-diafizará. 


1. Fracturile cervicotrohanteriene sunt situate la 
unirea colului femural cu masivul trohanterian. Tra- 
iectul lor de fracturà trece in afara fosetei digitale 
spre deosebire de fracturile bazicervicale al cáror 
traiect trece medial de foseta digitalà. 

Această diferență are o importanță mai mult teo- 
reticá. Din punct de vedere practic ele se asea- 
mana foarte mult, atát ca simptomatologie cat si ca 
evolutie si prognostic. 

Fragmentele osoase se intrepatrund la partea 
lor posterioară determinând ,angrenarea“ lor si 
rotatie externá a membrului inferior. Se produce si 
o ascensiune a trohanterului cu scurtarea mem- 
brului inferior fracturat. 

2. Fracturile pertrohanteriene simple (stabile), in 
care traiectul de fractură pleacă de la marginea 
superioară a marelui trohanter și se îndreaptă în 
jos și înăuntru trecând fie deasupra, fie sub micul 
irchanter sau chiar prin el (fig. 11). Adeseori micul 
trohanter se detașează deplasându-se supero- 
intern prin acțiunea mușchiului psoasiliac (fig. 12). 

3. Fracturile pertrohanteriene complexe (insta- 
bile) sunt fracturi cu mai mult de trei fragmente și 
sunt adeseori cominutive. În afara fragmentelor 
principale: cervico-cefalic si trohanterodiafizar se 
mai detaseaza si alte fragmente osoase in focar; 
micul trohanter si creasta intertrohanterianá, uneori 
fragmentată si tractionata postero-intern de către 
muschiul patrat femural. 

Fractura este instabila si pozitia vicioasá a mem- 
brului inferior va fi si mai accentuata. 

4. Fracturile intertrohanteriene. Sunt mult mai 
rare. Traiectul de fractura porneste de sub creasta 


2371 


TRATAT DE PATOLOGIE CHIRURGICALA 


Fig. 11 — Fracturá pertrohanterianá cu deplasare in coxa vara si 
micsorarea unghiului cervico-diafizar. 


Fig. 12 — Fracturá pertrohanterianá de femur cu smulgerea 
micului trohanter. 


de insertie a muschiului vast lateral si se indreapta 
spre medial ajungand deasupra micului trohanter. 

Pozitia vicioasá a membrului inferior este mai 
putin accentuata ca la precedenta fractura. 

5. Fracturile subtrohanteriene. Sunt mai frec- 
vente la adultii tineri, in urma unor traumatisme 
violente si se întâlnesc îndeosebi in accidentele 
rutiere si de munca. Sunt de doua feluri: cu traiect 
în jos si înăuntru sau cu traiect în jos si în afară. În 
a doua variantá, deplasárile fragmentelor vor fi mai 
mari si pe radiografie fragmentul proximal ia forma 
de „mâner de pistol“. 
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6. Fractura marelui trohanter se poate produce 
atât prin mecanism direct, cât si prin mecanism in- 
direct, care constă în smulgerea determinată de 
contracția violentă a fesierului mijlociu. Poate fi cu 
sau fără deplasare. 

7. Fractura micului trohanter este aproape in- 
totdeauna cu deplasare, prin tracţiunea exercitată 
de mușchiul psoasiliac. Ascensiunea este moderată. 


Simptomatologie 

Durerea este mai accentuată decât la fracturile 
de col femural. Impotenta funcţională este totală. 

La inspecţie se constată tumefactie a bazei 
coapsei si a șoldului cu adductie, rotație externă si 
scurtarea membrului inferior. 

În fracturile subtrohanteriene se produce de- 
formarea „în crosă“ a coapsei prin deplasarea 
fragmentului proximal în abductie și flexie iar a 
celui distal în adductie. 

Examenul radiografic va preciza diagnosticul de 
varietate, amploarea deplasării fragmentelor și 
eventualelor afecțiuni osoase locale preexistente 
ca: osteoporoze, distrofii osoase, metastaze neo- 
plazice etc. 


Evoluție si prognostic 

Tratate chirurgical prin osteosinteze ferme, toate 
aceste fracturi au tendinta sa consolideze, datorita 
zonei de tesut spongios foarte bine vascularizat. 

Prognosticu! vital este insa rezervat datorità di- 
ficultátilor de mobilizare a várstnicilor. 


Complicatii 

Fractura este socogená in primele ore si trom- 
bogená in zilele urmátoare. De aceea transfuzia de 
sânge si profilaxia anticoagulantă preventivă tre- 
buie să constituie regula de conduită. 

Complicatiile de decubit sunt frecvente si grave 
la bolnavii vârstnici și la cei cu tare preexistente. 

Cea mai frecventă complicatie locală tardivă 
este calusul vicios în coxa vara; se produce fie din 
cauza unei reduceri insuficiente fie din cauza unei 
osteosinteze instabile ce permite redeplasarea se- 
cundară. 


Tratament 

Tratamentul de electie este chirurgical. Trata- 
mentul ortopedic este aplicat foarte rar, în fracturile 
incomplete de masiv trohanterian. 

Extensia continuă sub formă de suspensie- 
tracțiune se poate folosi de necesitate, atunci când 
sunt contraindicatii locale operatorii sau pentru 
pregătirea intervenției chirurgicale. 

Tratamentul chirurgical a reușit în ultimii ani sa 
reducă mortalitatea la jumătate; mobilizarea pre- 


coce postoperatorie a fost una din cauzele scáderii 
mortalitatii mai ales la varstnici. 

Dintre multiplele posibilități de osteosintezá fo- 
losite in aceste fracturi se recurge indeosebi la fi- 
xari cu: lama placa monobloc (fig. 13 a si 14), DHS 
(Dinamic Hip Screw) (fig. 13 b) sau tije elastice 
centromedulare, tip Ender (fig. 15 c). 


Fig. 13 — Fracturi pertrohanteriene operate: a) cu lamă — placa 
si suruburi; b) cu D.H.S. 


Postoperator mobilizarea se incepe cat mai re- 
pede, in functie de stabilitatea montajului, iar spriji- 
nul este permis după cca 6 săptămâni de la operaţie. 


Fracturile marelui trohanter 


Fracturile izolate ale marelui trohanter sunt re- 
lativ rar întâlnite. Se pot produce prin mecanism di- 
rect, ca la batrani, prin cádere pe sold. Dar mai 
frecvent se produc prin mecanism indirect, la tineri, 
printr-o contracție musculară violentă. 

Tratament. În fracturile fără deplasare este su- 
ficientă o imobilizare la pat pentru 3 săptămâni. 
Bolnavul nu va face eforturi de mers încă 3-4 
săptămâni. 

În fractura cu deplasare este de preferat osteo- 
sinteza cu 1-2 şuruburi sau, mai bine fixare cu brose 
și sârmă după principiul hobanului. Astfel imobili- 
zarea se reduce la 2-3 săptămâni (fig. 16). 


Fracturile micului trohanter 


Fractura izolată a micului trohanter se întâlnește 
la adulţii tineri. Este o fractură prin smulgere și se 
produce prin contracția violentă a mușchiului ilio- 
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a b 


Fig. 14 — Fractură cominutiva trohantero-diafizară operată cu un 
cui — placă monobloc. 


Fig. 15 — Fracturi diafizare de femur operate: a) cu tijă Kuntscher 
centromedulară; b) cu tijă zăvorâtă tip Grosse-Kempf; c) fractură 
pertrohanteriană operată cu tije Ender. 


psoas. În timpul contractiei musculare, dacă o altă 
forță se opune, ca în „placajul“ de la rugbi, muş- 
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chiul detaseazá insertia sa osoasá de pe femur 
(fig. 17). 


Fig. 16 — Osteosintezá de mare trohanter dupa metoda hobanajului. 


Fig. 17 — Fracturá — smulgere — de mic trohanter. 


Tratamentul este ortopedic. Se face imobilizare 
la pat cu membrul inferior in usoará flexie si rotatie 
externa pentru 3-4 saptamani. Se vor interzice 
eforturile 5-6 saptamani de la accident. 

Intervenţia chirurgicală nu este indicată. 
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Fracturile diafizare ale femurului 


Fracturile diafizare femurale se întâlnesc în spe- 
cial în accidentele rutiere și de muncă. 

Caracteristic pentru aceste fracturi este poten- 
tialul lor socogen determinat atât de violenta trau- 
matismului cát si de leziunile locale si in primul ránd 
de extravazarea sangvina. Pierderile de sange in 
focarul de fractura diafizará femuralà sunt estimate 
intre 800 si 1600 ml. 


Etiopatogenie 


Sunt fracturi care se întâlnesc la toate vârstele. 

Mecanismul de producere poate fi prin trauma- 
tism direct si atunci fractura, de obicei transversala 
sau cominutivà se afla la nivelui la care a actionat 
agentul vulnerant. 

Traumatismul poate fi indirect prin exagerarea 
curburii femurului, prin inflexiune, sau prin torsiune 
ca in accidentele de ski. 


Anatomie patologica 


În funcţie de mecanismul de producere, traiectul 
fracturii diafizare poate fi transversal, oblic, spiroid 
sau cu fragment intermediar în aripă de fluture. 
Fracturile cominutive sunt relativ frecvente si sunt 
explicate de violenţa trumatismului. 

Deplasarea fragmentelor se face aproape întot- 
deauna; provocată atât de traumatism, dar mai ales 
de acțiunea puternicilor muschi ce se inseră pe fe- 
mur. 

Fragmentul distal se rotește extern sub acţiunea 
greutăţii piciorului și gambei realizând un ,decalaj" 
mai mare sau mai mic, dar care trebuie intot- 
deauna corectat (fig. 18). 

Diafiza femurală poate fi fracturată ia două 
nivele diferite realizând fracturile cu dublu focar. 

Traumatismul direct sau indirect, prin acţiunea 
agentului vulnerant sau prin acțiunea capetelor 
osoase, produc de regulă leziuni importante de 
părți moi, mai ales musculare. 


Simptomatologie 


În fracturile diafizare bolnavul acuză o durere 
vie la nivelul fracturii, amplificată de orice tentativă 
de mobilizare activă sau pasivă a coapsei. 

Impotenta funcţională este totală, accidentatul 
neputând să ridice piciorul de pe planul patului. 
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Fig. 18 — Deplasarea fragmentelor osoase intr-o fracturá de 
diafiza femuralà. 


La inspectie, coapsa este tumefiata, deformata 
si în poziţie vicioasá, luând aspectul de crosá cu 
convexitatea orientatà antero-extern. 


Diagnostic 


Diagnosticul este relativ simplu si se bazeaza 
pe semnele clinice descrise. 

Radiografia din cel putin doua incidente este obli- 
gatorie, si precizeazá sediul, directia si forma tra- 
iectului de fractură, precum si deplasările capetelor 
osoase. Radiografia va cuprinde în mod obligatoriu 
și articulațiile vecine: soldul și genunchiul. 


Evoluție și prognostic 


Tratate corect aceste fracturi se consolidează în 
aproximativ 4 luni. Ele au asigurată o bună vascu- 
larizatie prin masele musculare care se inseră pe 
femur. 


Complicatii 


Complicatiile pot fi imediate, precoce si tardive. 

Complicatiile imediate generale. Reacţia siste- 
mică postagresivă produsă de fractura de diafiză 
femurală se concretizează prin anemie și hipovo- 
lemie posttraumatica si în continuare se pot dez- 
volta fenomene de soc traumatic si hemoragic. 

Din această cauză tratamentul de prevenire a 
socului face parte integranta din tratamentul acestei 
fracturi. 

Complicatiile imediate locale pot fi: 


— fractura deschisá, se produce mai ales prin 
deschiderea focarului de fractură dinăuntru in afară. 


În cazul celor prin mecanism direct leziunile părților 


mol sunt importante. Se impune tratament de ur- 
genta; 

— leziunea de pachet vascular femural este 
extrem de grava si impune interventia chirurgicala 
in echipa pluridisciplinara; 

— leziunea de nerv sciatic, indeosebi prin pro- 
iectile secundare produse de armele de foc, este o 
leziune grava si trebuie rezolvata de specialist. 

Complicatii precoce. Sunt mai ales generale si 
pot consta in: 

— embolia grasoasa cu manifestarile severe, ce- 
rebrale si respiratorii; 

— accidente tromboembolice si indeosebi embo- 
lia pulmonará. Ele pot fi favorizate de deshidratarea 
boinavului pre- si postoperatorie, de interventii chi- 
rurgicale delabrante etc. 

Complicatii tardive. Sunt generale si locale. 

Dintre complicațiile tardive generale, cele mai 
frecvente se preoduc prin repausul prelungit la pat 
și constă în: escare, infecţii urinare si respiratorii 
etc. 

Dintre complicațiile tardive locale citám: 

— Redoarea de genunchi este cea mai frecventă. 

— Pseudartroza. Cel mai frecvent este conse- 
cinta unui tratament defectuos, dar poate fi urma- 
rea si a unui traumatism sever ca: fracturi des- 
chise, grave, cu pierderi de substanta osoasá, frac- 
turi deschise prin impuscare, cu pulverizarea osului 
etc. 

Infectiile postoperatorii sau ca urmare a unei 
fracturi deschise, sunt deoseobit de grave si evo- 
luează spre un calus osteitic sau mai frecvent spre 
o pseudartrozá septica. 

— Calusul vicios. Apare in fracturile neglijate sau 
tratate necorespunzátor. 


Tratament 


Tratamentul fracturii de diafizá femuralà este 
general si, local. 

Tratamentul general consta in compensarea cá! 
mai rapida a pierderilor sangvine estimative de la 
nivelul focarului de fractura. 

Tratamentul local incepe de la locul acciden 
tului. El constá in combaterea durerii, imobilizarea 
provizorie a focarului de fracturá si asigurarea 
transportului accidentatului, in conditii cát mai putin 
traumatizante la unitatea sanitară care va face 
tratamentul definitiv. 
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În lipsa atelelor speciale se poate folosi o atelă 
improvizată dintr-o scândură căptușită, care se a- 
plică pe fata externa a membrului inferior, ajungând 
din zona axilară până la nivelul gleznei. 

Dacă nu există nici această posibilitate, se va 
face imobilizarea prin solidarizarea membrului frac- 
turat de cel sănătos. 

De câte ori este posibil transportul se va face cu 
autosanitară dotată cu trusă antisoc. 

Tratamentul de electie este cel chirurgical, care 
asigură refacerea simetriei membrelor inferioare și 
permite mobilizarea rapidă a bolnavilor. 

Există o multitudine de metode de osteosinteză 
pentru diafiza femurală și le vom prezenta pe cele 
mai importante. 

1. Osteosinteza cu focar închis sub controlul 
Rontgen TV se face cu tije centromedulare rigide 
sau elastice. 

2. Osteosinteza cu focar deschis se poate rea- 
liza cu tije centromedulare sau plăci înșurubate. Pla- 
cile metalice fixate cu șuruburi se folosesc astăzi 
din ce în ce mai rar. Ele au dezavantajul unei fixări 
mai puțin robuste și uneori necesită deperiostări 
destul de largi. În plus, lasă un os fragilizat, cu ris- 
cul de a apare fracturi iterative. 

Principalele tipuri de tije centromedulare folosite 
atât în sintezele cu focar închis, cât și în cele cu 
focar deschis sunt: tijele „rigide“ din care fac parte 
tijele Kuntscher sau cele ,závoráte" tip Grosse- 
Kempf (fig. 19) si tijele elastice de tip Ender (1, 11, 14). 


Fracturile extremitatii distale a femurului 


Fracturile epifizei distale femurale se produc mai 
frecvent in cursul accidentelor rutiere la adulti, dar 
si la batrani cu osteoporoza. 

Fracturile extremitatii inferioare femurale intere- 
seaza epifiza, metafiza si portiunea joasa a diafizei 
pana la 12 cm deasupra condililor femurali (17, 18). 

Ele pot interesa in mod direct sau indirect ge- 
nunchiul cu consecinte asupra anatomiei si functiei 
articulare. 

Din acest punct de vedere se pot clasifica in: 

1) fracturi extraarticulare, numite si supracondi- 
liene sau diafizare joase si 

2) fracturi articulare: supra- si intercondiliene, 
diafizo-metafizo-epifizare si fracturi condiliene. 


Etiopatogenie 


Fracturile extremitátii distale femurale se produc 
fie prin mecanism direct, mai rar, fie prin mecanism 
indirect mult mai frecvent. 
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Fig. 19 — Fracturá oblicá a diafizei femurale in 1/3 proximalà 
operată cu tijă centromedulară zăvorâtă (tip Grosse-Kempf). 


Fracturile unicondiliene de femur se produc mai 
ales prin mişcări exagerate de valgus sau varus ale 
genunchiului. 


Anatomie patologică. Clasificare 


1) În fracturile supracondiliene traiectul de frac- 
tură este de regulă oblic în jos si înainte. Frag- 
mentul proximal poate să perforeze fundul de sac 
subcvadricipital ducând la o hemartroză importantă. 

Dar în traumatismele violente poate perfora și 
tendonul mușchiului cvadriceps si chiar tegumen- 
tele, devenind o fractură deschisă. 

Capătul distal este basculat posterior prin actiu- 
nea mușchilor gemeni și amenință pachetui vasculo- 
nervos popliteu. 

2) Fracturile supra- și intercondiliene au traiec- 
tele de fractură în formă de V, Y sau T. 

În mod frecvent fragmentul diafizar pătrunde 
între cei doi condili pe care îi dislocá lateral în 
partea lor superioară. În partea inferioară ei rămân 
apropiați datorită ligamentelor încrucișate. 


3) Fracturile diafizo-metafizo-epifizare sunt re- 
lativ frecvente si se întâlnesc mai ales în acciden- 
tele rutiere grave; la politraumatizati sau polifrac- 
turati. Sunt de regula cominutive si au cel putin un 
traiect intraarticular, de regula intercondilian. 

4) Fracturile unicondiliene de femur, de tip frac- 
tură — separatie cu fragmentul condilian ascen- 
sionat si basculat posterior. 


Simptomatologie 


Durerile vii locale sunt accentuate de palpare 
sau incercarile de mobilizare a genunchiului. Impo- 
tenta functionala este totala. 

Tumefactia regiunii cu mărirea diametrului atât 
transversal cât și antero-posterior este însoțită și 
de o echimoză a regiunii poplitee. 

Revărsatul lichidian intraarticular la nivelul ge- 
nunchiului este voluminos și în tensiune moderată. 

Deviaţiile în valgus sau varus ale gambei sunt 
determinate de fracturile unicondiliene, respectiv 
externe sau interne. 

Examenul clinic se va termina întotdeauna cu 
cercetarea pulsului la pedioasă și tibiala poste- 
rioară, dar și prin controlarea mobilităţii și sensibi- 
litátii piciorului. 

Radiografia efectuată de fata, profil și incidente 
de trei sferturi, pune diagnosticul de certitudine și 
permite încadrarea diagnostica și alegerea trata- 
mentului cel mai potrivit. 

În unele cazuri este necesar și un examen CT, 
care ne poate oferi date foarte utile pentru tratament. 


Evoluție si prognostic 


Fracturile extremitatii distale femurale sunt dintre 
cele mai grave. Adeseori sunt in cadrul unor poli- 
traumatisme sau la bolnavi varstnici tarati si cu osteo- 
porozá, fapt ce face si mai dificil tratamentul lor. 


Complicaţii 


Sunt imediate, precoce si tardive. Complicatiile 
imediate sunt destui de frecvente și comportă une- 
ori o mare gravitate. 

Fractura deschisă: impune intervenţia chirurgi- 
cală de urgenţă. 

Leziunile vasculare pot fi de la cele mai simple 
compresiuni de arteră femurală prin hemartroză im- 
portantă a genunchiului și până la dilacerări grave. 

Arteriografia aduce date concludente pentru con- 
duită. 
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Complicatiile tardive sunt frecvente si constau 
fn: intarzieri de consolidare, pseudartroze, calusuri 
vicioase si redori severe de genunchi. 

Redoarea de genunchi este deoseobit de frec- 
venta dupa fracturile distale femurale si aré diferite 
grade, de la limitári usoare ale miscarii articulare, 
pana la forme foarte severe ce se apropie de anchi- 
lozá fibroasá. 

Complicatiile septice ale fracturilor de epifizà 
distalá femuralá sunt din ce in ce mai frecvente 
prin chirurgicalizarea acestor fracturi; se produc 
osteite si osteoartrite de genunchi, deosebit de 
redutabile, care necesitá un tratament indelungat si 
dificil. 


Tratament 


Tratamentul fracturilor epifizei distale femurale 
este prin excelentá chirurgical. 

Tratamentul chirurgical este indicat in toate 
fracturile cu deplasare si in special la tipurile de 
fractură care interesează suprafața articulară. Refa- 
cerea suprafeței articulare („legea de aur" a chirur- 
giei articulare), dar si a axului membrului pelvin 
sunt obiectivele esenţiale într-o astfel de fractură. 

Osteosinteza fracturilor epifizei distale femurale 
se face preferenţial cu lamă-placă, cui-placă (fig. 
20), DCS (Dinamic Condilar Screw), mai rar cu 
placă mulată fixată cu șuruburi. 


Fig. 20 — Fractură supra si intercondiliană de femur operată cu 
lamă — placă cu suruburi. 
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FRACTURILE DE ROTULA 


Pot fi produse de traumatisme directe ca in 
cáderile pe genunchi sau prin tabloul de bord si 
prin mecanism indirect, ca in smulgerile produse 
prin contractura violentă a mușchiului cvadriceps. 

De obicei deplasarea fragmentelor este apre- 
ciabilă si impune intervenţia sángerándá. 


Anatomie patologică și clasificare 


Traiectul de fractură este cel mai frecvent trans- 
versal, iar fragmentul proximal este mai voluminos. 

De cele mai multe ori fragmentul distal este 
fracturat cominutiv, prin contuzia directă care a 
provocat fractura (fig. 21). 

Fracturile polare superioară și inferioară sunt 
prin smulgere și mai putin frecvente. 

Rareori sunt fracturi cu traiect vertical, dar ele 
sunt de regula fara deplasare. 


Simptomatologie 


Simptomatologia este zgomotoasă cu dureri 
importante si tumefactie articulará apreciabilá. 
Este imposibilà extensia activá a genunchiului. 


Fig. 21 — Fracturá de rotula cu cominutie a fragmentului distal. 
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Complicaţii 


Complicatia imediată cea mai gravă constă în 
deschiderea focarului de fractură si implicit a arti- 
culatiei genunchiului, cu riscul apariţiei unei osteo- 
artrite severe. 

Complicatia tardivă cea mai frecventă este 
artroza posttraumatică provocată de consolidarea 
vicioasă a fracturii, cu denivelarea suprafeţei arti- 
culare la locul fostului traiect de fractură. 


Tratament 


Fracturile fără deplasare se imobilizează pentru 
4 săptămâni în aparat ghipsat femuro-gambier 
(„burlan“ ghipsat). 

În fracturile cu deplasare se face osteosinteză 
cu fire metalice; cerclaj, semicerclaj sau mai ferm 
prin „metoda hobanului“ (fig. 22). Această ultimă 
metodă permite o mobilizare mai rapidă a genun- 
chiului și reluarea precoce a sprijinului pe membru! 
operat. 


Fig. 22 — Fractură de rotulă operată după metoda hobanajului. 


FRACTURILE EXTREMITÁTII SUPERIOARE A 
TIBIEI! 


Fracturile platourilor tibiale sunt fracturi articu- 
lare care interesează suprafața portantă a extremi- 
tatii proximale a tibiei. 

Se produc cel mai frecvent prin mecanism indi- 
rect de valgus sau varus forțat. 


Anatomie patologică și clasificare 


Sunt fracturi unituberozitare externe sau interne 
și bituberozitare. Cele fără deplasare sunt rare, iar 
cele cu deplasare pot fi: cu înfundare, cu separare 
sau mixte (cu separare și înfundare) (fig. 23). 


o 
V uw 


I II Hl 


Fig. 23 — Fracturá de rotulá cu cominufie a fragmentului distal. 


Simptomatologia 


Simptomatologia este dominatà de durere si tu- 
mefactie; uneori foarte importante. Devierea gambei 
in varus si mai frecvent in valgus sugereaza locul 
fracturii si deplasare in focar. 


Complicatii 


Dintre complicațiile imediate cele mai grave sunt: 
leziunile pachetului vasculo-nervos popliteu si frac- 
tura deschisă. 

Complicatii tardive mai frecvente sunt: calusurile 
vicioase cu deviere in varus sau in valgus si re- 
dorile articulare ori artrozele posttraumatice de ge- 
nunchi. 


Tratament 


În fracturile fara deplasare se face o imobilizare 
ghipsata pentru 4-5 săptămâni. 

În fracturile cu deplasare se face osteosinteza 
cu şuruburi, placă si şuruburi (fig. 24), cu lamă- 
placa (fig. 25 b) sau bulonaj tip Juvara (fig. 25 a). 


FRACTURILE DIAFIZARE ALE GAMBEI 


Se referă îndeosebi la fracturile de diafiza ti- 
bialá. Fracturile de peroneu sunt mai putin impor- 
tante. 

Mecanismul de producere poate fi direct si re- 
zultá un traiect transversal sau cominutiv insotit a- 
deseori de leziuni tegumentare de diferite grade, 
pana la fracturi deschise. 

Mecanismul indirect, constá in inflexiuni sau 
torsiuni care duc la fracturi oblice sau spiroide. Un 
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Fig. 24 — Fractură platou tibial operată cu placă și şuruburi. 
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Fig. 25 — Fracturi de platou tibial operate: a) fractură bitube- 
rozitară operată prin ,bulonaj' tip Juvara si b) fractură uni- 
tuberozitară externă, operată cu o lamă-placă și şuruburi. 


criteriu esenţial de clasificare este cel al stabilității 
focarului de fractură. 

Se consideră că o fractură cu traiect transversal 
sau oblic scurt este în principiu stabilă, și după 
reducere ortopedica și imobilizare nu are tendința 
la redeplasare sub aparatul ghipsat. 

Fracturile instabile sunt cele oblice lungi, spi- 
roide, cu fragment intermediar sau cominutive. 
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Simptomatologie 


În fracturile fără deplasare simptomatologia este 
mai putin zgomotoasă. 

În cele cu deplasare se produce, de regulă, 
rotaţie externă a fragmentului distal și o deformare 
în „recurvatum“: Practic se găsesc toate semnele 
de certitudine ale unei fracturi diafizare cu depla- 
sare: crepitatie osoasă, mobilitate anormală, netrans- 
misibilitatea mișcării și întreruperea evidentă a con- 
tinuitatii osoase (la nivelul crestei tibiale). 

Examenul radiologic din două incidente preci- 
zează sediul, aspectul fracturii și eventualele de- 
plasări din focar. 


Complicatii 


Complicatia imediată, cea mai frecventă este 
fractura deschisă. Situația superficială a crestei ti- 
biale explică frecvenţa acestei complicații. 

Dintre complicațiile tardive, cele mai frecvente 
sunt: calusul vicios si pseudartroza. Ultima este 
deosebit de redutabilă când este supurată. 


Tratament 


În fracturile fără deplasare se face imobilizare în 
aparat ghipsat femuro-pedios pentru 3-4 luni. 

În fracturile cu deplasare stabile se poate face 
tratament ortopedic: reducere și imobilizare ghip- 
sată pentru aproximativ 4 luni. Dar și la aceste 
fracturi este de preferat osteosinteza centrome- 
dulară cu tije rigide sau elastice (24). 

În fracturile cu deplasare instabile, cu traiect 
oblic lung, spiroid sau cominutiv se face tratament 
chirurgical de câte ori este posibil. Se face osteo- 
sinteză cu placă si suruburi (fig. 26) sau cu tije 
zăvorâte tipă Grosse-Kempf (fig. 27) sau tije Ender 
(fig. 28). 


Fig. 26 — Fractură de tibie operată cu placă și suruburi. 
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Fig. 27 — Fractură stabilă de tibie operată cu 2 tije elastice tip 
Ender. 


Ses 


Fig. 28 — Fractură instabilă de tibie operată cu tijă zăvorâtă tip 
Grosse-Kempf. 


FRACTURILE DE PERONEU 


Fracturile de peroneu au o importantá incom- 
parabil mai mica decat cele de tibie. Peroneul nu 
este un element de sprijin. Fracturile de peroneu 
consolideazá de regula si nu necesita intotdeauna 
reducere. 

Complicatii pot apare numai in fracturile de gat 
de peroneu care pot leza nervul peronier sau îl pot 
prinde tardiv in calus. 


FRACTURILE GLEZNEI 


Sunt fracturi articulare si pot fi clasificate in: 
fracturi ale pilonului tibial si fracturi maleolare. 


Fracturile pilonului tibial 


Numite uneori si fracturi marginale, ele intere- 
seaza plafonul mortezei tibio-peroniere si afecteazá 
sistemul de sprijin al tibiei pe astragal. 

Mecanismul de producere este indirect si este 
reprezentat de căderile de la înălțime. Astragalul 
loveste in plafonul tibial. In functie de pozitia picio- 
rului in momentul impactului se pot produce mai 
multe variante de fractură. 


Anatomie patologica si clasificare 


— fractura marginală anterioară se produce prin 
cădere cu piciorul în flexie dorsală. Deplasarea 
fragmentului se va face înainte si în sus; 

— fractura marginală posterioară se va produce 
prin căderea pe piciorul în poziție de flexie plantară 
și fragmentul se va deplasa posterior și în sus; 

— fracturile bimarginale sau cominutive se pro- 
duc prin căderea pe piciorul în poziție indiferentă 
(intermediară, de 90°) (fig. 29 A). 


Simptomatologie 


Deformarea regiunii este legată de tipul de frac- 
tură și gradul de deplasare a astragalului în raport 
cu axul tibiei. 


Complicatii 


Imediate sunt: fractura deschisa, asocierea frac- 
turii cu subluxatii ale piciorului si leziunile vasculo- 
nervoase de vecinátate. 


Patologia chirurgicalà ortopedicà 


Complicatiile tardive sunt reprezentate indeo- 
sebi de calusurile vicioase si artrozele grave post- 
traumatice ale articulatiei tibioastragaliene. 


Tratament 


Fracturile pilonului tibial fiind cu traiect intraarti- 
cular necesită o reducere ortopedicá ,anatomicá". 

Daca s-a obtinut o reducere perfecta se face o 
imobilizare ghipsata de cca 3 luni. 

Daca nu s-a obtinut o buna reducere ortopedica 
ori fractura s-a deplasat sub aparat ghipsat se va 
face un tratament operator. Se fixează fragmentele 
marginale cu șuruburi sau plăcuțe cu șuruburi (fig. 
29 b). 


A B 


Fig. 29 — Fracturi marginale ale pilonului tibial: A. fractură bimar- 
ginală; B. fractură marginală anterioară operată cu surub. 


Fracturile cominutive se tratează prin extensie 
continuă transcalcaneană urmată de imobilizare 
ghipsată (10). 


Fracturile maleolare 


În acest capitol sunt cuprinse leziunile osoase 
maleolare, dar si ligamentare ale sistemului de 
contentie al gleznei. Ele pot afecta stabilitatea si 
mobilitatea articulara. 

Mecanismul de producere este aproape intot- 
deauna indirect prin mecanism de eversiune sau 
inversiune. | 

Miscarea de eversiune consta in abductie si 
rotatie externa a piciorului iar inversiunea in adduc- 
tie si rotatie interna. 

Clasificarea fracturilor maleolare se poate face in: 

— Fracturi unimaleoiare, interesand fie maleola 
interna, fie maleola externa. 

— Fracturi bimaleolare simple sau asociate cu 
fracturá marginala posterioara de pilon tibial (frac- 
tura „trimaleolară“). 
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— Echivalente de fracturi bimaleolare la care 
fractura unei maleole se asociaza cu ruptura liga- 
mentului colateral de partea opusá a gleznei. 

Aceste leziuni se pot insoti de diastazis tibio- 
peronier prin ruptura ligamentelor tibio-peroniere in- 
ferioare (fig. 30). 


Fig. 30 — Fracturá de glezná cu diastazis tibio-peroner. 


Simptomatologia este uneori zgomotoasá Si 
consta in tumefactie a gleznei, dureri in punct fix 
pe maleola fracturata si uneori pozitii vicioase prin 
subluxatii tibio-astragaliene. 

Complicatii. Dintre complicatiile imediate mai 
grava este deschiderea focarului de fracturá, cel 
mai frecvent pe partea maleolei interne. 

Mai rar se insoteste si de leziuni ale pachetului 
vasculo-nervos retrotibial intern sau leziuni ale 
tendoanelor de vecinátate. 

Dintre complicațiile tardive cea mai frecventă 
este artroza posttraumaticá. Apare indeosebi dupá 
o reducere imperfecta a fracturilor gleznei sau 
datorită unor leziuni capsulo-ligamentare asociate, 
care nu au fost recunoscute de la început și nu au 
fost tratate corespunzător. 

Tratamentul poate fi ortopedic sau chirurgical. 
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Tratamentul ortopedic va fi efectuat în urgență 
la toate fracturile gleznei. 

La fracturile unimaleolare si bimaleolare fara 
deplasare se va aplica o cizma ghipsata de mers, 
sub genunchi, pentru o luna si respectiv doua luni. 

La cele cu deplasare se va face reducere orto- 
pedicá si imobilizare ghipsată pentru cca 3 luni. În 
primele 6 săptămâni va fi interzis sprijinul pe 
piciorul respectiv. 

Dacă nu s-a obţinut o bună reducere ortopedică 
ori s-a produs redeplasarea fragmentelor sub apa- 
ratul ghipsat, se va face tratament chirurgical. 

Tratamentul chirurgical constă în osteosinteză 
cu şuruburi sau plăcuțe si şuruburi etc. (fig. 31). 


Fig. 31 — Fractură de gleznă operată. 


FRACTURILE PICIORULUI 


Dintre oâsele piciorului cel mai frecvent sunt 
fracturate: astragalul, calcaneul, metatarsienele și 
falangele. 


Fracturile de astragal 


Se produc prin mecanism indirect, mai frecvent 
prin flexie dorsală forțată a piciorului sau prin 
tasare verticală. 

Cel mai des întâlnite sunt fracturile de col de 
astragal, urmate de fracturile de corp astragalian și 
mai rar de fracturi apofizare (spre exemplu fractură 
a  tuberculilor posteriori ai  astragalului tip 
Shephard). 

Simptomatologia. În fracturile fără deplasare este 
săracă și se aseamănă cu semnele din entorsa de 
gleznă. 


In fracturile cu deplasare insotite de subluxatii 
sau chiar luxatii, deformarea regiunii este evidenta. 

Examenul radiologic si eventual computer tomo- 
graf precizeazá diagnosticul. 

Complicatii. Complicatia imediată cea mai frec- 
venta este asocierea cu subluxatii sau luxatii ale 
corpului astragalian. Adeseori se asociaza si o 
fractură deschisă care mărește gradul de gravitate. 

Complicatiile tardive cele mai frecvente sunt: 
necroza aseptica posttraumatica de corp astra- 
galian si artroza grava posttraumatica. 

Tratamentul. Este ortopedic pentru fracturile fara 
deplasare si chirurgical pentru fracturile cu depla- 
sare. Osteosinteza se face de obicei cu suruburi 
(fig. 32). 


Fig. 32 — Fracturá de gat de astragal operată cu un surub. 


Fracturile de calcaneu 


Cele mai frecvente fracturi de calcaneu se pro- 
duc prin cădere de la înălțime. Calcaneul este com- 
primat intre astragal si sol, producándu-se fracturi 
prin ,tasare". 

Clasificare. Fracturile pot interesa corpul calca- 
neului, marea tuberozitate sau apofizele. Pot fi cu 
traiect intraarticular sau extraarticular si pot fi cu 
deplasare sau fárá deplasare (5). 

Simptomatologie. Durerile si tumefactia localà 
sunt moderate in fracturile fara deplasare. 

În fracturile cu deplasare deformarea regiunii 
este evidentă cu regiunea calcaneaná látitá si cu 
șanțurile retromaleolare șterse. Bolta plantară este 
diminuată și în zona centrală a plantei apare de 
obicei o echimoză ovalară alungită (echimoza nu- 
mulară caracteristică). 

Examenul radiologic din mai multe incidente, 
completat de examenul TC, când este posibil, vor fi 
decisive în alegerea soluției terapeutice. 


Patologia chirurgicală ortopedică 


Complicatii. Dintre complicațiile imediate cea 
mai severă este fractura deschisă. 

Complicatiile tardive sunt relativ frecvente și 
sunt reprezentate îndeosebi de piciorul plat post- 
traumatic și artroza severă astragalo-calcaneană. 

Tratamentul. În fracturile fără deplasare se face 
tratament ortopedic care constă în imobilizarea 
ghipsată pentru 3 până la 6 săptămâni. Sprijinul 
este permis la cca 2 luni de la accident. 

Tratamentul chirurgical în fracturile cu deplasare 
urmărește pe cât posibil să refacă forma calca- 
neului. În fracturile cu ,infundare" talamică se urmă- 
reste reducerea deplasării si refacerea bolţii plan- 
tare. 

Osteosinteza se face cu şuruburi, plăcuțe si 
suruburi sau cu brose Kirschner (fig. 33). 


Fig. 33 — Fracturá de calcaneu operată și fixată cu 2 fragmente 
de brosá Kirschner. 


Fracturi de metatarsiene 


Sunt produse cel mai frecvent prin traumatism 
direct, provocat de cáderile de greutati pe ante- 
picior. Mai rar se produc prin mecanism indirect ca: 
torsiune de antepicior. 

Fracturile pot interesa capul, colul, diafiza sau 
baza metatarsianului. Pot fi transversale sau 
spiroide, cu sau fárá deplasare. 

Simptomatologia este dominatà de dureri locale 
cu tumefactie a fetei dorsale a piciorului insotita de 
echimoza moderata. 

Tratamentul este ortopedic in fracturile fara de- 
plasare si constá in gheatá ghipsatá de mers, bine 
mulata pe bolta plantară pentru 3-4 săptămâni. 

În fracturile cu deplasare se face osteosinteză 
cu broșe Kirschner sau cu plăcuţe cu șuruburi. 


Fracturile falangelor 


Sunt produse de cele mai multe ori prin trau- 
matism direct, prin cădere de greutăţi de degete si 
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mult mai rar prin lovirea degetelor in mers, de un 
obstacol. 

Tumefactia dureroasă a degetului urmată în zi- 
lele următoare de echimoză locală va impune exa- 
menul radiologic. 

În fracturile fără deplasare se face tratament 
ortopedic si degetul fracturat poate fi imobilizat de 
cel vecin prin benzi adezive, pentru 2-3 săptămâni. 

Fracturile ultimei falange se însoțesc adeseori 
de hematoame subunghiale foarte dureroase. Se 
evacuează hematomul perforând unghia cu o freză 
foarte fină și durerile diminuă apreciabil. 

De câte ori este posibil, se păstrează unghia, 
îndeosebi la haluce, ea constituind o atelă pentru 
fracturile cominutive ale ultimei falange (fig. 34). 


Fig. 34 — Fractură cominutivă de falangă unghială de haluce cu 
mică deplasare. 


În fracturile cu deplasare se face osteosinteză 
cu fragmente de brosá Kirschner. Fracturile des- 
chise se rezolvă de cele mai multe ori prin fixare cu 
fragmente de broșă Kirschner. 


BIBLIOGRAFIE 


1. Antonescu D., Medrea O. - Actualităţi în Ortopedie si 
Traumatologie, București, Editura Medicală, 1989. 

2. Baciu C. — Aparat locomotor, Editura Medicală, Bucuresti 
1981. 


2384 


10, 


11. 
12. 


13. 


14. 


15. 
16. 
17. 
18. 
19. 
20. 


21. 


22. 
23. 
24. 
25. 


26. 


. Baciu C. — Chirurgia si protezarea aparatului locomotor, 


Editura Medicală, București 1986. 


. Browner B.D., Jupiter J.B., Levine A.M., Trafton P.G. — 


Skeletal trauma WB Saunders Company, Philadephia, 1992. 


. Burghele N. — Fracturile calcaneului, Editura Medicală, Bu- 


curești 1978. 


. Burghele Th. — Patologie chirurgicală, vol. Ii Editura Medi- 


cală, București 1976. 


. Crenshaw A.H. — Campbell's operative orthopaedics — the 


C.V. Mosby Company. 


. Decoulx P., Razemon P.J. — Traumatologie Clinique, Masson 


1969. 


. Denischi a, Medrea O., Popovici N. — Bolile piciorului — 


Editura Medicalá, Bucuresti 1964. 

Dinulescu 1., Marin l., Cursaru A., Tomi G. — Asocierea 
osteosintezei interne si externe in fracturile complexe ale 
pilonului tibial — Revistá de Ortopedie si traumatologie, 
1995, 5, 3, 121-125. 

Epps Ch. - Complications in orthopaedic Surgery J.B. 
Lippincott Company, Philadelphia 1986. 

Floareș Gh. — Traumatismele osteo-articulare — Curs litogra- 
fiat — Litografia i.M.F. lași 1979. 

Ghergulescu N. — Imunologia transplantului osos si a mate- 
rialelor aloplastice — Revistă de Ortopedie și traumatologie, 
1997, 7, 1, 23-29. 

Georgescu N., lancu C., Petcu l., Caramfil R. — Posibilităţi 
de tratament în fracturile diafizare cominutive — Revistă de 
Ortopedie și traumatologie 1991, 1, 1-2, 83-87. 

Masquelet A.C. — Encyclopédie Médico-Chirurgicale, Edi- 
tions technique, Paris, 1992. 

Müller M.E., Allgawer M., Schneider R., Willengger H. — 
Manual of internal fixation — Springer-Verlag 1992. 

Müller M.E., Nazarian S., Koch P., Schatzker J. — Classifi- 
cation of Fractures — Springer Verlag 1990. 

Niculescu Gh., ifrim M., Diaconescu S. - Chirurgia trau- 
matismelor osteoarticulare, Editura Medicalá, Bucuresti 1987. 
Niculescu Gh. — Traumatismele membrelor — Editura Mili- 
tală, București 1973. 

Panait Gh., Cândea Gh. Ciocirlan S., Ceck T., Stoica C., 
Popa S. — Notă particulară în patogenia și tratamentul frac- 
turilor trohanteriene la vârstnici foarte avansați — Revista de 
Ortopedie şi traumatologie — 1994, 4, 3-4, 137-141. 

Pop A., Trocan L, lovánescu L. — Osteosinteza în fracturile 
de col femural — Revistă de Ortopedie și traumatologie 
1994, 4, 1-2, 73-79. 

Popescu M. — Stabilizarea focarului în fracturile deschise de 
tibie — Editura Sofitech, București, 1997. 

Proca E. — Tratat de patologie chirurgicală, vol. il, Editura 
Medicală, București 1988. 

Rockwood c.A., Green D.P. — Fractures in adults, Lippincott 
~ Raven, Philadelphia, 1996. 

Zaharia C. — indreptar de anatomie practică si chirurgicalá a 
membrelor — Editura Paideia, Bucuresti, 1994. 

Dixiéme Congrès de ia SICOT - Paris 4-9 IX 1966. 


TRAUMATISMELE COLOANEI VERTEBRALE 
M. POPESCU 


lincidenţă-etiologie 

Anatomie funcțională 

Mecanisme de producere 

Examenul clinic 

Investigația radiologică 

Complicatii, evoluţie și prognostic 

Primul ajutor în traumatismele coloanei vertebrale 
Traumatismele coloanei cervicale 

Clasificare 

Aprecierea instabilității lezionale a coloanei cervicale 

Principii de tratament 

Traumatismele primelor două vertebre cervicale 
Fracturile atlasului 
Fractura dintelui 

Fractura traumatică a istmului axisului (sau fractura spânzu- 

ratilor) 

Traumatismele coloanei cervicale inferioare (C3-C7) 
Traumatisme prin mecanisme de flexie 
Traumatisme prin mecanisme de compresie 
Traumatisme prin mecanisme de hiperextensie (Whiplash) 

Fracturi izolate 


INCIDENTA-ETIOLOGIE 


Traumatismele coloanei vertebrale produc frec- 
vent leziuni grave, atat prin complexitatea lor (frac- 
turi combinate cu leziuni disco-ligamentare), cat si 
prin complicațiile neurologice asociate. 40% din 
pacientii cu fracturi cervicale si 15-20% dintre cei 
cu fracturi toraco-lombare, in marea lor majoritate 
tineri, prezintă leziuni neurologice. Cele mai comune 
cauze ale acestor traumatisme sunt considerate 
accidentele de trafic rutier, accidentele de muncă, 
accidente la sport, traumatisme directe prin armă 
de foc. Pentru pacienţii cu vârste mai mari de 75 
de ani, 60% din fracturile de coloană vertebrală se 
produc prin cădere de la același nivel (traumatism 
de joasă energie) în condiţiile osteoporozei de involutie. 


ANATOMIE FUNCȚIONALĂ 


Coloana vertebrală formează organul axial al 
corpului uman, o structură heterogenă, rezultată din 
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succesiunea alternantă a 33-35 de unități rigide, 
vertebrele, cu 23 de unități deformabile, discurile 
intervertebrale. Prin această succesiune se com- 
bină rezistența cu flexibilitatea, ceea ce permite o 
protecție maxima a măduvei spinării în condiţiile 
unei restricții minime a mobilității. 

Introducerea noțiunii de „segment de mișcare“ 
în 1950 de către Junghans, a permis o abordare 
mai funcţională a structurii complexe a coloanei 
vertebrale și o mai bună înţelegere a patologiei 
acesteia (fig. 1). Un segment este format din discul 
intervertebral cu ligamentele longitudinale, articula- 
tiile zygapófizare cu ligamentele la distanță afe- 
rente, metamerul medular cu perechea de nervi - 
spinali ce trec prin orificiile intervertebrale, spațiul 
dintre procesele spinoase și transverse. Din punct 
de vedere mecanic, segmentul motor îndeplinește 
două funcţii fundamentale: A - funcţia statică, 
antigravitationala, de susţinere si de transmitere a 
greutăţii segmentelor corpului, permițând coloanei 
vertebrale realizarea poziției de ortostatism; B. func- 
tia dinamicá de mobilitate, prin care coloana verte- 
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Fig. 1 — Structura segmentului de miscare. 


bralá modificá activ pozitia segmentelor corpului si 
participa la realizarea locomotiei. 


MECANISME DE PRODUCERE 


Traumatismele coloanei vertebrale se produc ín 
general prin mecanisme indirecte (9396 din cazuri 
dupá Lob), iar directia si sensul fortei agresoare pot 
fi deduse din interpretarea imaginii radiologice. 
Multe traumatisme sunt produse prin actiunea con- 
comitentá a mai multor solicitári, dar gravitatea le- 
zionalá depinde mai curand de combinatia fortelor 
decát de ordinul de márime al unei singure forte 
(1). 
1. Hiperflexia este definitá ca miscarea de ín- 
clinare realizatá anterior de un ax transvers, care 
trece prin segmentul de miscare. Solicitarea co- 
loanei vertebrale in hiperflexie este tipicá pentru 
accidentele de circulatie cu ciocnire frontalá. Ca 
mecanism, hiperflexia solicită prin flexie-compre- 
siune coloana corpurilor și discurilor interverte- 
brale. 

2. Hiperextensia se realizează prin înclinarea 
exagerată posterior de axul transvers al segmen- 
tului. Acest mecanism este caracteristic pentru co- 
loana cervicală. Apare în accidentele de circulație 
însoţite de acceleraţia bruscă a scheletului axial 
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(lovitura în spate a automobilului care aștepta la 
stop). În hiperextensie, coloana arcurilor vertebrale 
este solicitată prin extensie-compresie. 

3. Compresiunea pură (verticală) solicită în ax 
vertical elementele coloanei anterioare ale segmen- 
tului. Compresiunea axială apare în accidentele 
sportive cu cădere în cap sau în căderea pe 
ischioane. Compresiunea axială produce fractura 
centrului corpului vertebral, cu deplasarea centri- 
fugă a fragmentelor. 

4. Hiperflexia laterală solicită segmentul față de 
un ax antero-posterior, realzând o înclinare exage- 
rată în plan frontal, spre dreapta sau spre stânga. 
Acest mecanism se combină frecvent cu rotația. 
Depășirea pragului de rezistență a structurilor seg- 
mentului produce leziuni osoase prin compresiune - 
în jumătatea concavă a coloanei și leziuni liga- 
mentare prin tracțiune — în jumătatea convexă. 

5. Forfecarea este rezultatul unui mecanism de 
translație care deplasează în planuri paralele o 
vertebră peste alta, distrugând unitatea segmentu- 
lui. Acest tip de mecanism acţionează în acci- 
dentele de circulaţie în care se realizează mișcări 
rapide de hiperextensie urmate de hiperflexia co- 
loanei cervicale (tamponări în serie) asemănător 
mișcării de biciuire. 

6. Torsiunea este mecanismul care acționează 
producând distorsiunea prin rotație a segmentului 
motor. Realizează fracturi „în felie“ a corpului verte- 
bral asociate cu dislocatii ale articulaţiilor interver- 
tebrale sau diferite grade de entorse complicate cu 
leziuni medulare si radiculare (fig. 2). 

Noţiunea de stabilitate a fost utilizată pentru 
prima oară în clasificarea traumatismelor vertebrale 
de către Nicoll, apoi a fost extinsă si popularizată 
de Holdsworth (2). Acesta a evidenţiat importanța 
complexului capsulo-ligamentar posterior de a cărui 
integritate depinde caracterul stabil al unei fracturi 
sau luxatii vertebrale. O leziune stabilă nu este 
expusă la o nouă deplasare mai mare decât cea 
produsă în momentul traumatismului, în opoziție cu 
leziunea instabilă, pasibilă la deplasări ulterioare, 
generatoare de complicaţii, cu evoluţie dificilă si cu 
prognostic incert. După Bedbrook, sunt considerate 
leziuni stabile fracturile prin compresie cu o tasare 
anterioară mai mică de 1/3 din înălțimea corpului 
vertebral, iar după Guy (1), leziunile ligamentare în 
care se păstreazză integritatea ligamentului longitu- 
dinal posterior. Fracturile cominutive cu deplasări 
mari si fracturi cu dislocatie sunt considerate insta- 
bile. Leziunile instabile necesita de principiu fixare 
externa sau interna (fig. 3). 


Fig. 2 — Clasificarea mecanismelor de producere: hiperflexie; 
hiperflexie-rotatie; hiperextensie; compresie. 


Fig. 3 — Leziune instabilă cu ruptura complexului ligamentar 


posterior. 


EXAMENUL CLINIC 


1. Anamneza. Posibilitatea de a obtine informatii 
directe de la pacient (anamneza subiectivă) este 
foarte utilă pentru evaluarea gravitátii traumatis- 
mului si pentru stabilirea raportului energie-leziune. 
Victima ar trebui să răspundă la câteva întrebări 
standard: locul şi momentul accidentului, circum- 
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stantele acestuia (înălțimea de cădere, tipul de 
vehicul si poziţia acestuia) sensibilitatea dureroasă 
și localizările ei, prezența unor simptome generale 
(dispnee, greață, sete). Răspunsul precis la aceste 
întrebări exclude cu mare probabilitate un trauma- 
tism cerebral sau o stare de șoc. Pentru pacientul 
politraumatizat, comatos sau cu intoxicație acută, 
anamneza obiectivă (de la anturaj) si informațiile 
obținute prin examenul clinic și paraclinic, rămân 
singurele posibilități de precizare a diagnosticului. 

2. Examenul fizic. În cazul unui politraumatism, 
examenul general se efectuează în echipă, inclu- 
zând un anestezist-reanimator, neurochirurg, chirurg 
general și un traumatolog. Funcţiile vitale fiind sta- 
bilizate, examenul se desfășoară cu pacientul dez- 
brăcat, în decubit dorsal, dinspre cranial spre 
caudal. Aspectul general al pacientului este extrem 
de important. Prezenta unui torticolis sau postura 
de fixare a capului cu ajutorul máinilor, sugereaza 
un traumtism de coloana cervicalà. Pozitia inertá a 
membrelor superioare si/sau inferioare indica para- 
lizia flascá din tetra- sau paraplegie. Incontinenta 
sfincterianá (vezicala sau anala) este caracteristica 
leziunilor meduiare grave. Examenul local debu- 
teazá cu extremitatea cefalica. De altfel orice pa- 
cient politraumatizat, inconstient, cu leziuni cefalice 
trebuie suspectat de un traumatism al coloanei 
vertebrale. Sunt notate cu atentie echimozele sau 
plágile cranio-cefalice sugestive pentru o leziune a 
coloanei cervicale. Ele pot indica punctul de apli- 
care a fortei si mecanismul de producere a trau- 
matismului. Aplatizarea maxilarului, fractura de pi- 
ramida nazalá, indica actiunea unui mecanism de 
hiperextensie. Otoragia, epitaxisul sau liquoreea 
asociate cu hematomul mono- sau binocular su- 
gereazá o fracturá de bazá de craniu, iar echimoza 
peretelui posterior al faringelui, o fractură a pri- 
melor douá vertebre cervicale. Asocierea semnelor 
unui traumatism toracic (durere la compresiune, 
crepitatii) sau abdominal (hematom al peretelui ab- 
dominal, contractura de apárare) cu marca centurii 
de siguranta este caracteristicá unui traumatism al 
coloanei toraco-lombare. 

Coloana cervicala fiind imobilizata, pacientul in- 
constient este intors in bloc in decubit lateral uti- 
lizànd o planseta posterioará. Coloana vertebrala 
este examinata pentru deformari, echimoze sau 
abraziuni. Se palpeaza si se percuta toate pro- 
cesele spinoase notandu-se orice treapta, dezali- 
niere sau lárgire a spatiului interspinos. Pacientul 
constient, stabil hemodinamic, este cooperant, indi- 
când localizarea si caracterul durerii spontane sau 
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evocate, topografia zonelor cu tulburări de sensibili- 
tate, gradul de impotenta funcțională. 

3. Examenul neurologic. Începe de obicei cu 
evaluarea stării de constienta, mai ales în cazurile 
în care coexistă leziuni ale extremității cefalice. 
Aprecierea se realizează utilizând Glasgow Coma 
Scale (GCS) care permite o apreciere exactă a evo- 
lutiei si prognosticului unei leziuni cranio-cerebrale. 
Un examen neurologic corect efectuat trebuie să 
includă aprecierea funcției senzitive, motorii şi re- 
flexe a sistemului nervos central. 

e Examenul sensibilităţii: este necesară aprecie- 
rea sensibilităţii subiective, spontane, de tip durere 
sau parestezie și determinarea sensibilităţii obiec- 
tive, provocate, epicritică si protopatică. 

e Examenul motricității: trebuie făcut sistematic, 
controlând succesiv motilitatea voluntară a principa- 
lelor grupe musculare și apoi forța musculară. 

e Examenul funcţiei reflexe încheie examenul 
neurologic. Pacientul în șoc spinal prezintă absenţa 
întregii activități reflexe pentru 24 ore, după care 
apar spasticitatea, clonusul și reflexele patologice. 
Prezența acestor reflexe la un pacient fără acti- 
vitate motorie voluntară presupune o leziune de 
neuron motor central, iar absenţa lor în aceleași 
condiții, o leziune de neuron motor periferic. Prin 
șoc spinal se înțelege o pierdere a tuturor funcțiilor 
măduvei spinării. El trebuie privit ca un deficit 
funcţional fără un substrat anatomic obligatoriu cu 
durata medie de 24 ore. Șocul spinal este con- 
siderat rezolvat în momentul în care reflexele situ- 
ate sub nivelul traumatismului reîncep să func- 
tioneze (reflexul bulbo-cavernos). Tabloul clinic in- 
clude: paralizia totală a mușchilor cu hipotonie ac- 
centuată (tetra- sau paraplegie flască), abolirea 
reflexelor cutanate și osteotendinoase, anestezie 
pentru toate tipurile de sensibilitate, atonie vezicală 
și rectală, tulburări neurovegetative (stazá bronho- 
pulmonară, ileus paralitic, hipotensiune pulmonară, 
dispariţia secreției sudorale), tulburări trofice ma- 
nifestate prin apariția precoce a escarelor. 


INVESTIGATIA RADIOLOGICA 


Examenul radiologic constituie investigatia para- 
clinica de rutină care documenteaza rezultatele exa- 
menului clinic. El precizeaza diagnosticul, urma- 
reste evolutia fracturii pana la vindecare sau sem- 
naleaza aparitia complicatiilor. 

Pentru coloana cervicală se poate recurge, in 
extremis, la o incidență unică laterală, realizată cu 
bolnavul în decubit dorsai pentru a nu mobiliza în 
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mod riscant coloana. Aceasta are avantajul cá 
poate evidentia majoritatea leziunilor traumatice. 
Evidenţierea unei leziuni instabile în acest segment 
influențează preparativele pentru o eventuală intu- 
batie și conduită terapeutică ulterioară. După ana- 
liza radiografiei de profil, se poate lua sau nu de- 
cizia unei investigaţii de rutină a coloanei cervicale, 
care include incidentele: antero-posterioară, trans- 
bucala (pentru vertebrele C1-C2), incidentele oblice 
si dinamice. Ca investigatii speciale, CT este indi- 
cata in explorarea jonctiunii cervico-toracice si pen- 
tru aprecierea gradului de deplasare a fragmentelor 
osoase în interiorul canalului medular. Mielografia 
rămâne indicată pentru pacienţii care prezintă o 
complicatie neurologicá inexplicabilă, prin investi- 
gatiile radiologice. Pentru investigarea coloanei to- 
raco-lombare sunt necesare radiografii clare antero- 
posterioare si laterale, aceasta investigatie conven- 
tionala fiind considerată suficientă pentru fracturile 
fără complicaţii neurologice. În cazurile complicate, 
tehnicile mai sofisticate ca tomografia computeri- 
zată, mielografia cu substanța de contrast hidroso- 
lubilă, tomografia computerizată post-mielografică 
cu reconstrucţie sagitală și rezonanța magnetică, 
permit evaluarea corectă a leziunilor. 


COMPLICATII, EVOLUȚIE ȘI PROGNOSTIC 


1. Complicatiile imediate constituie apanajul trau- 
matismelor instabile. Cele mai importante compli- 
catii imediate sunt considerate cele neurologice, 
consecința deplasărilor majore, iniţiale sau secun- 
dare, care distorsionează canalul vertebral. Alte 
complicaţii imediate apar în funcţie de localizarea și 
tipul mecanismului patogenic: leziuni viscerale (fa- 
ringiene, laringiene, esofagiene), leziuni ale vaselor 
prevertebrale, leziuni ale musculaturii prevertebrale, 
hematomul retroperitoneal cu ileus paralitic, frac- 
tura deschisa. 

2. Complicatiile tardive îmbracă o paletă largă 
de manifestări patologice. Dată fiind structura pre- 
ponderent spongioasă a vertebrei, consolidarea frac- 
turilor în 2-3 luni este regula. Pseudartrozele se în- 
talnesc rar: în fracturile dintelui, proceselor spinoase 
sau transverse. În schimb, calusul obținut conduce 
rareori la o restituire integrală a anatomiei vertebrale. 


PRIMUL AJUTOR ÎN TRAUMATISMELE 
COLOANEI VERTEBRALE 


Regula de aur a tratamentului în urgenţă a trau- 
matismelor coloanei vertebrale (simple sau compli- 


cate), este aceea de a preveni producerea de noi 
leziuni intr-o coloaná deja traumatizata prin acci- 
dent si de a proteja maduva sau segmentele ei 
indemne. Aceasta regula trebuie materializata prin 
imobilizarea coloanei vertebrale in timpul transpor- 
tului si evaluării pacientului. Imobilizarea începe de 
la locul accidentului, după ce victima a fost extrasă 
în bloc prin metode specifice (decarcerare) reali- 
zându-se fixarea tutror zonelor suspectate de trau- 
matism. În traumatismele coloanei cervicale se uti- 
lizează o planșă posterioară cu sáculeti de nisip 
laterali și banda frontală de fixare a craniului de 
planse, la care se asociază o orteză cervicală. Fo- 
losirea exclusivă a unor orteze cervicale de tip 
guler moale sau rigid din termoplast nu este indi- 
cată decât în leziunile stabile, greu de recunoscut 
la locul accidentului. Pentru imobilizarea coloanei 
toracolombare în urgență, este suficientă o plan- 
seta lungă posterioară (fig. 4). 


Fig. 4 — Orteza cervicală, fixarea capului între sáculeti cu nisip. 


TRAUMATISMELE COLOANE! CERVICALE 


În coloana vertebrală mobilă, coloana cervicală 
reprezintă segmentul cel mai vulnerabil la trauma- 
tisme. Mobilitatea deosebită a acestei zone este 
obținută cu prețul scăderii siguranței mecanice a 
sistemelor de stabilizare, care pot fi depășite atunci 
când traumatismul transferă o cantitate de energie 
mai mare decât sunt ele capabile să disipeze. 


Clasificare 


Jefferson (3) a arătat că la nivelul coloanei cer- 
vicale există două zone frecvent implicate în trau- 
matisme: C1-C2 si C5-C7, considerate centre trau- 
matice. Ele se suprapun peste zonele de tranziție 
ale coloanei. 40% din traumatismele cervicale pre- 
zintă complicaţii neurologice, iar la 10% dintre ele 
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nu se pot pune radiologic în evidenţă leziuni verte- 
brale. În prezent sunt folosite clasificările genetice 
în care leziunea anatomo-patologică este legată di- 
rect de mecanismul de producere: traumatismele 
prin mecanisme de flexie (leziunea complexului li- 
gamentar posterior, dislocatia unilaterală sau fractura- 
dislocatie, dislocatia bilateralá sau fractura dislo- 
catie), traumatisme prin mecanisme de compresie 
(fractura prin cuneiformizare anterioara a corpului 
vertebral, fractura prin explozie a corpului verte- 
bral), traumatisme prin mecanisme de extensie 
(dislocatia prin hiperextensie, fractura arcului verte- 
bral), fracturi izolate. 


Aprecierea instabilitatii lezionale a coloanei 
cervicale 


Instabilitatea a fost definità ca pierderea posibi- 
litátii coloanei vertebrale de a menţine raporturile 
intervertebrale, normale la solicitări fiziologice, con- 
ducând la apariția durerilor, deformărilor sau com- 
plicatiilor neurologice (White, Panjabi, 1975). Struc- 
turile stabilizatoare ale coloanei cervicale pot fi 
grupate în două categorii mari: 

1. structuri anterioare: sunt situate în general la 
nivelul coloanei corpurilor vertebrale, la care se 
adaugă ligamentul longitudinal posterior și toate 
structurile situate anterior de el: discul interverte- 
bral, ligamentul longitudinal anterior. 

2. structurile posterioare: corespund coloanei 
arcurilor vertebrale fiind reprezentate de ligamentul 
nucal (echivalent ligamentar supra- și interspinos), 
ligamentele galbene si sistemele capsulare ale 
articulaţiilor zygapofizare [(complexul capsulo-liga- 
mentar posterior (Holdsworth)]. White si Panjabi 
sugerează că dacă sunt rupte toate elementele de 
legătură dintr-un compartiment (anterior sau poste- 
rior) cu excepția unuia singur, atunci ligamentele 
celui de al doilea compartiment plus elementul 
restant asigură stabilitatea segmentului (6). 


Principii de tratament 


Punctele principale ale tratamentului traumatis- 
melor coloanei cervicale sunt: realinierea coloanei 
vertebrale, obținerea și menținerea stabilităţii spi- 
nale, prevenirea agravării leziunilor neurologice, îm- 
bunatatirea recuperării neurologice, obținerea unei 
recuperări funcționale precoce (4). 

Tratamentul conservator: marea majoritate a 
traumatismelor coloanei cervicale pot fi tratate con- 
servator prin imobilizare în poziție neutră cu diverse 
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tipuri de orteze cervicale pentru 8-12 săptămâni. 
Ele trebuie să cuprindă leziunile stabile, fără com- 
plicatii neurologice, care imobilizate în orteze rigide 
sau halou pentru 8-12 săptămâni evoluează spre o 
vindecare de calitate, cu o coloană nedureroasă, 
stabilă, fără deformări reziduale. Din aceste leziuni 
fac parte fracturile prin compresie ale corpului ver- 
tebral, fracturile fără deplasarea lamelor, maselor 
laterale si proceselor spinoase. Dintre luxatii, dislo- 
catiile unilaterale care s-au redus prin tracțiune se 
pot vindeca prin imobilizare în halo-vesta pentru 
8-12 săptămâni. Dintre entorse, toate traumatis- 
mele minore ale părților moi de grad l-Il se vindecă 
prin imobilizare în guler cervical pentru 3-6 săptă- 
mâni (fig. 5). 


Fig. 5 — Aparat de imobilizare a leziunii coloanei cervicale tip 
halo-vesta. 


Tratamentul chirurgical reprezintă tratamentul 
de electie pentru leziunile instabile ale coloanei 
cervicale, cu sau fără complicaţii neurologice. În 
general, pentru stabilizarea leziunilor este necesară 
reducerea sângerândă asociată cu fixarea internă 
(ORIF). Aceasta se obţine prin abord anterior sau 
posterior (mai frecvent) utilizând stabilizare cu sârmă 
și artrodeză cu grefon iliac. Pacientul este imo- 
bilizat în orteza cervicală, obținându-se vindecare 
în 8-12 săptămâni. În situaţiile în care există 
complicații neurologice (compresiune medulară sau 
radiculară prin fragment osos sau material discal) 
se impune decompresunea anterioară cu artrodeza 
somatică urmată sau precedată de stabilizarea 
posterioară (abord dublu). 
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Traumatismele primelor două vertebre 
cervicale 


Fracturile atlasului 


Cele mai multe fracturi ale atlasului sunt re- 
zultatul unei solicitări axiale în cadrul traumatis- 
melor de înaltă energie. 

Diagnosticul este rezultatul sintezei informațiilor 
din anamneză privind mecanismul de producere cu 
examenul clinic și investigația radiologică. Radio- 
grafia de rutină în incidenţa laterală poate pune în 
evidenţă o fractură a arcului posterior sau dimen- 
siunea spaţiului retrofaringian mai mare de 7 mm. 
Incidenta transorală permite aprecierea raporturilor 
maselor laterale fata de suprafeţele articulare ale 
C2. Tomografia computerizată permite explorarea 
inelului vertebral şi aprecierea asimetriei maselor 
față de dinte. Uneori fracturile de atlas se complică 
cu leziuni ale arterei vertebrale, mai ales când 
fracturile apar la nivelul șanțului arterei, considerat 
un punct slab în structura vertebrei (1). 

Clasificarea fracturilor atlasului evidenţiază trei 
tipuri principale de discontinuitate: fractura arcului 
posterior situată de obicei la unirea arcului cu masa 
laterală, fractura masei laterale al cărei traiect trece 
prin suprafața articulară, anterior sau posterior de 
ea (se poate asocia cu fractura arcului posterior de 
partea opusă), o fractură cominutivă prin explozie 
(Jefferson) cu 4 fragmente delimitate prin două 
traiecte de fractura în arcul anterior și două traiecte 
în arcul posterior (fig .6). 

Tratament. Fracturile stabile asa cum sunt frac- 
turile izolate ale arcului posterior se tratează con- 


Fig. 6 — Model de fractură cvadripartită a atlasului. 


servator, prin imobilizare in orteza rigida occipito- 
cervico-toracică pentru 8-12 săptămâni. Dacă pa- 
cientul supraviețuiește traumatismului cranian, o 
fracturá Jefferson sau o fracturá a masei laterale 
cu mica deplasare sunt considerate leziuni stabile 
cu evolutie benigná, care ráspund bine la tratamen- 
tul prin imobilizare in orteza cervicală sau halo- 
vesta. Acestea previn deplasarea si permit vinde- 
carea osoasă în condiţiile în care traumatismul a 
acţionat axial, prezervând cele mai importante 
structuri ligamentare stabilizante (fig. 7) 


Fig. 7 — Posibilităţi de lezare a ligamentului transvers: ruptura 
centrală; dezinsertia de pe masele laterale ale atlasului. 


Fracturile instabile ale Cl se obiectivează radio- 
logic prin translatia externă a maselor laterale fata 
de suprafețele articulare ale axisului peste 7 mm, 
cu semnificaţia unei leziuni de ligament transvers. 
Această leziune mărește suprafața de secţiune a 
canalului vertebral, dar riscul neurologic rămâne, 
fiind dat de instabilitatea C1-C2 și de dispariția 
funcţiei de protecţie a ligamentului transvers. În 
aceste cazuri se realizează reducerea prin tracțiune 
craniană timp de 6 săptămâni urmată de imobi- 
lizare în halo-vesta. După obţinerea vindecării 
osoase se testează stabilitatea complexului C1-C2 
prin radiografii dinamice. Dacă aceasta nu s-a 
obţinut, se indică artrodeza posterioară C1-C2 (3). 


Fractura dintelui 


Dintele (procesul odontoid) împreună cu liga- 
mentele adiacente — ligamentul transvers al atla- 
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sului, ligamentele alare și ligamentul apica! — sunt 
considerate  stabilizatorii primari ai articulaţiilor 
atlanto-axoidiene. Fractura dintelui ca si leziunea 
ligamentului transvers, produce un sindrom de in- 
stabilitate acută a complexului C1-C2. Ca meca- 
nism de producere sunt recunoscute toate trauma- 
tismele violente care solicită coloana cervicală su- 
perioară în hiperflexie, hiperextensie sau rotaţie 
exagerată. Apariţia fracturii permite subluxatia sau 
dislocatia atlasului față de axis (4). 

Diagnosticul poate fi pus printr-o anamneza si un 
examen clinic corect, completate cu investigația 
radiolgica. Subiectiv, se evidentiaza durere occipi- 
tala sau suboccipitala, refuzul de a realiza miscari 
ample cu capul. Pacientul se protejeaza de mobi- 
litatea excesiva a craniului sustinandu-si capul cu 
mainile intr-o atitudine caracteristicá. Obiectiv, la 
examenul neurologic se poate evidentia hiperreflec- 
tivitatea membrelor inferioare si scăderea fortei 
musculare cu parestezii la membrele superioare. 
Diagnosticul de precizie se poate pune numai 
radiologic. La radiografiile de rutină, antero-poste- 
rioare și laterale, se adaugă și incidența transorală 
(cu condiţia să nu fie asociată o fractură de man- 
dibulă). Se poate observa traiectul de fractură, 
gradul de deplasare sau de angulare a fragmen- 
telor, poziția dintelui față de marginile mediale ale 
maselor laterale. 

Clasificare — cea mai acceptată clasificare (An- 
derson și D'Alonzo) cuprinde trei tipuri după sediul 
lor anatomic (6): tipul I — este fractura oblică a 
vârfului dintelui realizată prin smulgerea insertiilor 
ligamentelor alare din această zonă; tipul II — re- 
prezintă tipul cel mai frecvent întâlnit, fiind o 
fractură la joncțiunea dintelui cu corpul axisului sau 
puţin deasupra, indiferent dacă este cu deplasare 
sau fără deplasare, evoluează cu o rată de 36% 
pseudartroză, explicabilă prin condiţiile precare de 
vascularizatie ale dintelui în aceasta zonă; tipul IIl — 
este o fractură a bazei dintelui cu un fragment 
spongios din corpul axisului. Aceasta asigură un 
prognostic bun cu 90% vindecări prin tratament 
conservator (fig. 8). 

Tratamentul este variabil în funcţie de tipul de 
fractură și de gradul de deplasare apreciat prin 
angulatia sau translatia fragmentelor. Scopul trata- 
mentului constă în corectia deplasării (dacă există) 
și imobilizarea focarului (externă sau internă) până 
la obținerea consolidării. Pentru fracturile de tip | și 
lll fără deplasare, considerate stabile, tratamentul 
conservator prin imobilizare în orteza cervicală 
(occipito-cervico-toracică) obține în mod constant 
vindecări într-un interval de 8-12 săptămâni. Frac- 
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Fig. 8 — Clasificarea fracturilor de dinte. 


turile de tip Ill cu deplasare mai mare de 5 mm, se 
tratează prin reducere și imobilizare în halo-vesta, 
în funcție de gradul de translație sau de angulatie a 
fragmentelor. În fracturile de tip II, in care’ poziția 
de reducere este dificil de obținut, sau în cazurile 
de neconsolidare cu instabilitate mai mare de 5 mm 
în flexie extensie, se indică fuziunea cervicală 
posterioară prin unul dintre procedeele clasice sau 
osteosinteza anterioară cu șuruburi canulate (3). 


Fractura traumatică a istmului axisului 
(sau fractura spânzuraţilor) 


În structura arcului vertebrei C2 pars interarti- 
cularis separă procesul articular superior de cel in- 
ferior. Ea este considerată o zonă vulnerabilă din 
punct de vedere mecanic în special la nivelul zonei 
laterale numită istm. O fractură a istmului separă 
arcul posterior al C2 astfel încât procesul spinos 
împreună cu lamele și procesul articular inferior 
rămân fixate de coloana cervicală inferioară, în 
timp ce blocul atlas-craniu împreună cu dintele şi 
procesele articulare superioare formează o unitate, 
care alunecă anterior. Leziunea anatomo-patologică 
este frecvent bilaterală, ceea ce permite acest tip 
de deplasare (spondilolistezis anterior). Traumatis- 
mele din această categorie sunt caracteristice 
solicitărilor prin hiperextensie si distracţie fiind atri- 
buite inițial mecanismului de spânzurare judiciară 
(cu nodul anterior). Astăzi cele mai frecvente cauze 
sunt accidentele de circulație, în care craniul se 
loveşte de parbriz sau bărbia în volan și apoi ri- 
coseazá posterior in hiperextensie (2). 

Anatomia patologicá. in functie de intensitatea 
forței care acţionează, într-o primă fază cedează 
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ligamentele longitudinale anterior si posterior. 
Atunci cand intensitatea este mai mare, este rupt 
primul disc intervertebral. Aceste leziuni desta- 
bilizează segmentul producând alunecarea ante- 
rioară a cervico-craniului peste corpul vertebrei C3. 

Clasificare. Leziunile prin hiperextensie ale 
istmului C2 se pot clasifica în trei tipuri: tipul | — 
sunt fracturile cu minima deplasare prin hiperex- 
tensie — incárcare axiala, considerate traumatisme 
stabile; tipul I| — sunt considerate fracturile cu mai 
mult de 3 mm translație anterioară asociată cu 
angulatie; tipul Ill — este o leziune complexă, care 
combină fractura celor doi pediculi cu dislocatia 
uni- sau bilaterală a articulaţiilor zygapofizare C2- 
C3. Translatia anterioară si angulatia corpului C2 
sunt severe, sugerând gradul de mare instabilitate 
a acestei leziuni și asocierea frecventă cu com- 
plicatii neurologice (fig. 9). 


Type I-A 


Type Ill 
Fig. 9 — Clasificarea fracturilor de pedicul C2. 


Tratamentul este impus de gradul de instabi- 
litate al segmentului cervico-cranian. Ín leziunile de 
tip | tratamentul este conservator, prin imobilizare 
in ortezá rigidă occipito-cervico-toracică timp de 12 
săptămâni. Leziunile de tip || presupun reducerea 
deplasării prin tracţiune transcraniană în poziţie de 
ușoară extensie urmată de stabilizarea focarului 
prin halotractiune pentru 3-6 săptămâni și imobili- 


zare in halo-vesta pentru 3 luni. Leziunile de tip III 
necesită tratament chirurgical: reducere sánge- 
rândă și fuziunea posterioară C2-C3 (3). 


Traumatismele coloanei cervicale inferioare 
(C3-C7) 


Traumatismele coloanei cervicale inferioare se 
manifestă printr-o paletă lezională variată de la 
banale leziuni ale structurilor ligamentare până la 
fracturi cu mare deplasare însoţite de complicații 
neurologice grave. În practică, aceste tipuri de le- 
ziuni se combină în funcţie de mecanismul injuriei, 
manifestându-se fie sub forma dislocatiilor fara 
fracturi, fie sub forma fracturilor sau fracturilor- 
dislocatie. Leziunile ligamentare pure, invizibile 
radiologic, în traumatismele prin hiperextensie de 
tip „whiplash“ sunt caracteristice coloanei cervicale 
inferioare. Leziunile minore beneficiază de trata- 
ment conservator prin imobilizare într-o poziție neutră 
cu ajutorul unei orteze cervicale pentru 3-6 săptă- 
mâni. Leziunile majore ale părţilor moi sunt gene- 
ratoare de instabilitate mecanică, manifestată prin 
mișcări anormale. 


Traumatisme prin mecanisme de flexie 


1. Leziunea complexului ligamentar posterior 
sau entorsa prin flexie a coloanei cervicale este 
caracteristica injurillor prin flexie-distractie, meca- 
nismul tipic de rupere a structurilor ligamentare. 
Singura manifestare radiologicá a acestei leziuni 
poate fi lárgirea spatiului interspinos. Tratamentul 
recomandat constă în fuziune cervicală posterioară. 

2. Dislocatia zygapotizară unilaterală este reali- 
zată printr-un mecanism de flexie-rotatie a coloanei 
cervicale. Se poate prezenta ca dislocatie pura sau 
ca fractura-dislocatie când este asociată cu fractura 
unui proces articular. Cel mai afectat este centrul 
traumatic C5-C6. Radiologic modificarea cea mai 
comună este translatia anterioară a vertebrei su- 
perioare în limitele a 25% din diametrul corpului. 
Trebuie tentată reducerea dislocatiei recente prin 
tracțiune craniană. Dacă nu se poate obține redu- 
cerea (mai ales când dislocatia este veche) se 
indică tratamentul chirurgical. Tratamentul chirurgi- 
cal constă în reducerea sângerândă cu fuziune 
cervicală posterioară. 

3. Dislocatia zygapofizará bilaterală — se reali- 
zeazá in cadrul injuriei prin flexie — distractie. Ea se 
caracterizeaza prin alunecarea anterioará a corpu- 
lui vertebra! cu mai mult de 50% fata de vertebra 
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inferioará. Aceasta modificare presupune o insta- 
bilitate majoră. Datorită rezultatelor nesigure si a 
timpului prelungit necesar tratamentului conserva- 
tor, multi autori preferă de la început tratamentul 
chirurgical. Acesta constă în reducere sângerândă 
urmată de fixare internă (3). 


Traumatisme prin mecanisme de compresie 


La nivelul coloanei cervicale inferioare, cele mai 
frecvente mecanisme sunt cele de compresie-flexie 
și compresie verticală, responsabile pentru fractu- 
rile corpului vertebral, în timp ce fracturile prin 
compresie-extensie afectează structura arcului ver- 
tebral. Fracturile corpului vertebral variază de la 
fracturi prin cuneiformizare anterioară, stabile și 
fără complicaţii neurologice, până la fracturi multi- 
fragmentare, instabile, prin explozie, cu deficit neu- 
rologic major. Tratamentul în urgență al acestor 
fracturi constă în instalarea unei tractiuni craniene 
pentru obținerea realinierii coloanei, folosind efectul 
de „ligamentotaxie“ al părților moi rămase intacte. 
Toate fracturile instabile la care există o progre- 
siune spre agravare a simptomatologiei neurolo- 
gice, cu blocarea spatiului subarahnoidian pe 
mielografie, beneficiază de decompresie medulară 
prin abord anterior urmată de stabilizare poste- 
rioară (4). 


Traumatisme prin mecanisme de hiperextensie 
(Whiplash) 


Aceste mecanisme sunt caracteristice coloanei 
cervicale hipersolicitate in extensie in timpul acci- 
dentelor de circulatie sau de sport. In accidentele 
violente leziunile ligamentare produc un sindrom de 
instabilitate cervicala care merge pana la dislo- 
carea anterioara a unui corp vertebral. Complicatiile 
neurologice sunt legate de posibilitatea comprimarii 
medulare intre discuri si ligamentele galbene, cu 
aparitia unui sindrom medular central. in leziunile 
stabile, tratamentul consta in imobilizare, in orteza 
cervicala, pentru 14-21 zile. Pentru leziunile insta- 
bile, imobilizarea se prelungeste pana la 12 sapta- 
mani. În cazurile de instabilitate patentă, după tra- 
tamentul conservator, se recurge la artrodeza so- 
matică a segmentului respectiv. 


Fracturi izolate 


Fracturile izolate sunt considerate leziuni stabile. 
Tratamentul constă în imobilizarea în orteze rigide 
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pana la obtinerea consolidárii. Fractura ,lucrátorului 
cu lopate" este o fracturá prin avulsie musculara a 
procesului spinos C7 sau T1 in timpul unui efort 
msucular de mare intensitate. Tratamentul conser- 
vator prin imobilizare si evitarea eforturilor fizice 
este cel mai acceptat, dar deseori, se recurge la 
extirparea fragmentului smuls (1). 


TRAUMATISMELE COLOANEI 
TORACO-LOMBARE 


Conditii mecanice 


Coloana toraco-lombara functioneazá dupa prin- 
cipii diferite in comparatie cu coloana cervicalá si 
acest lucru se reflectá asupra patologiei ei trau- 


matice. Regiunea toracală a coloanei vertebrale ~ 


formează o cifoză relativ rigidă de 15-49 grade în 
timp ce regiunea lombară are o conformatie lordo- 
tică mobilă mai mică de 60 grade. Anatomic şi 
biomecanic se pot defini 3 regiuni: toracică T1-T10, 
joncțiunea tranzitionalá toraco-lombara T11-L1 si 
lombara. Jonctiunea toraco-lombara apare ca o re- 
giune cu risc traumatic crescut, prin trecerea bruscá 
de la un sector rigid la unul mobil. 


Clasificare 


Cea mai elementará clasificare a traumatismelor 
toraco-lombare opune leziunile vertebrale stabile 
celor instabile, asa cum a arátat Nicoll. Identificarea 
leziunilor stabile (care nu au tendinta de deplasare 
pe parcursul vindecárii, fárá a prezenta riscul com- 
plicatiilor neurologice sau de agravare a complica- 
tiilor existente) poate influența substantial calitatea 
tratamentului. Holdsworth a preluat clasificarea lui 
Nicoll, modificánd-o in functie de mecanismul de 
actiune al traumatismului. El descrie cinci tipuri de 
mecanisme de acțiune: flexia pură, prin care sunt 
produse fracturile stabile prin compresie, cu tasare 
anterioara; flexia asociatà cu rotatia produce fracturi- 
dislocatii extrem de instabile; extensia produce le- 
ziuni discoligamentare anterioare; compresia verti- 
calá produce fractura corpului vertebral cu pier- 
derea concentricá a înălțimii, forfecarea produce 
translatiile intervertebrale cu distorsiunea canalului 
medular (2). 

Danis (4) considera cà stabilitatea coloanei to- 
raco-lombare este dependentă de integritatea urmá- 
toarelor coloane osteoligamentare: coloana ante- 
rioară formată de 2/3 anterioară a corpului vertebral 
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cu ligamentul longitudinal anterior și segmentele 
corespunzătoare ale inelului fibros si nucleului 
pulpos; coloana mijlocie formată de ligamentul lon- 
gitudinal posterior, 1/3 posterioară a corpului verte- 
bral si segmentele corespunzătoare ale inelului 
fibros si nucieului pulpos discal; coloana poste- 
rioară formată din ligameniele supraspinos și inter- 
spinos, ligamentele galbene, ligamentele capsulare 
zygapofizare cu elementele osoase ale arcului ver- 
tebral (fig. 10). Cea mai mare parte a fracturilor co- 
loanei toraco-lombare (aprox. 54%) apar între 
segmentele T11-L1 definind joncțiunea toraco-lom- 
bară ca un centru traumatic inferior. Restul fractu- 
rilor se repartizează topografic între T1-T10 (18%) 
și între L2-L5 (28%) (fig. 11, 12). 
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Fig. 10 — Conceptul de stabilitate bazat pe cele 3 coloane 
propus de Danis. 


Examenul clinic si aprecierea instabilitatii 
lezionale toraco-lombare 


Aprecierea stabilitátii sau instabilitatii post-lezio- 
nale joacá un rol critic in orientarea tratamentului 
traumatismelor coloanei toraco-lombare. Bedbrook 
afirmá cá dacá un traumatism produce o dislocatie 
sau o fracturá-dislocatie, care depáseste jumatate 
din diametrul anterio-posterior al corpului vertebral, 
această leziune afectează stabilitatea coloanei. 
Holdsworth a demonstrat caracterul de mare insta- 


Fig. 12 — Fractura dislocatie prin flexie-rotatie. 


bilitate al fracturilor-dislocatie, prin flexie-torsiune la 
nivelul jonctiunii toraco-lombare ca o consecinta a 
distrugerii complexului ligamentar posterior. Mai re- 
cent, Danis si Mc. Afee au aplicat conceptul celor 
trei coloane functionale pentru traumatismele co- 
loanei toraco-lombare definind instabilitatea ca o 
caracteristica a leziunilor in care sunt distruse cel 
putin două dintre cele trei coloane. În practică, se 
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consideră că o pierdere de 50% din înălțimea cor- 
pului vertebral sau o angulatie a jonctiunii toraco- 
lombare mai mare de 15-20 grade duce la des- 
tabilizarea segmentului sub acţiunea greutăţii cor- 
pului. Evaluarea instabilității clinice a coloanei 
toraco-lombare rezultă din sinteza examenului clinic 
(mai ales neurologic) și a investigaţiilor imagistice. 
O anamneză minimă a tipului de accident în care a 
fost implicată victima poate fi extrem de utilă, iar 
dacă pacientul este fără cunoștință la aceasta pot 
contribui membrii familiei sau martorii accidentului. 
Observarea mișcărilor spontane ale membrelor la 
un pacient fără cunoștință sau observarea mişcă- 
rilor respiratorii pot constitui indicatori ai funcției 
medulare. Inspecţia pacientului în decubit lateral cu 
coloana cervicală imobilizată poate evidenția pe 
peretele posterior zone de echimoze, edem, abra- 
ziuni, denivelări în treaptă pe linia proceselor spi- 
noase sau mărirea spațiului interspinos. Pacientul 
cu constienta poate da indicaţii despre sediul si 
caracterul durerii. Examenul motricităţii incluzând 
scala de evaluare a forței musculare, contribuie la 
localizarea nivelului lezional. Examenul sensibilităţii 
pe dermatomer, al sensibilităţii exteroceptive, termo- 
algezice si proprioceptive rămâne important atât 
pentru localizarea leziunii neurologice cât și pentru 
monitorizarea evoluției acesteia. Examenul funcţiei 
reflexe și prezența reflexelor patologice indică 
existența sau absenţa unui sindrom de neuron mo- 
tor central sau periferic. Cele mai importante re- 
flexe, care ar trebui controlate, sunt: reflexul 
cremasterian (T12-L1), reflexul anal (S2-S4), refle- 
xul bulbo-cavernos (S3-S4), iar dintre cele patolo- 
gice, reflexul Babinski şi Oppenheimer. 

Investigația radiologică trebuie să plece de la 
radiografiile clasice antero-posterioare și laterale. 
Pentru coloana toracală sunt de mare importanță 
modificările părților moi la nivelul mediastinului. Ele 
pot sugera o leziune a vaselor mari asociată unei 
fracturi-dislocatie. 

Tomografia computerizata exploreaza mai bine 
arcurile vertebrale, articulatiile zygapofizare si ca- 
nalul vertebral. Indicatia pentru investigatia CT este 
reprezentata de: leziunile coloanei posterioare, sus- 
piciunea de distorsiune a canalului medular si defi- 
cit neurologic fara leziuni osoase decelabile pe 
radiografia standard. Rezonanta magnetică repre- 
zintá singura investigare noninvazivá, care explo- 
reazá máduva spinárii permitand vizualizarea ede- 
mului, hematomului sau chisturilor intramedulare. 
Ea face posibilá realizarea unui prognostic realist 
fatá de recuperarea leziunilor medulare. 
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Principii de tratament 


Codificarea tratamentului in traumatismele co- 
loanei toraco-lombare este dependenta de asocie- 
rea cu complicatia neurologica (exista deficit neuro- 
logic? este complet sau incomplet?). Scopul trata- 
mentului vizeazá obtinerea recuperárii neurologice 
maxime în condiţii de stabilitate spinală. Se poate 
afirma cá traumatismele asociate cu o leziune neuro- 
logicá incompletá impun protectia contra oricárui 
conflict vertebro-medular si o stabilizare in scopul 
prevenirii unui nou conflict printr-o redeplasare. 
Traumatismele cu leziuni neurologice complete ne- 
cesita fixare pentru realizarea unei recuperári pre- 
coce, pentru scăderea durerii si îmbunătăţirea ca- 
litátii nursimg-ului. 


Tratamentul leziunilor stabile 


Prin definiţie, o leziune stabilă nu evoluează cu 
o deformare spinală ulterioară și nici nu dezvoltă o 
complicatie neurologică tardivă. Marea majoritate a 
leziunilor stabile nu prezintă deficit neurologic. În 
categoria leziunilor stabile ale coloanei toraco- 
lombare pot fi incluse: fracturile prin compresie 
verticală stabile (prin explozie) în care există doar o 
ușoară deplasare contrifugá a fragmentelor, cu 
integritatea complexului ligamentar posterior (co- 
loanei posterioare); fracturile prin flexie-compresie 
in care tasarea anterioara a corpului vertebral este 
mai mica de 50% ceea ce presupune un complex 
ligamentar posterior suficient de intact pentru a 
asigura stabilitatea lezional; fracturile parcelare si 
leziunile ligamentare constituie un grup lezional, 
care nu pune in pericol stabilitatea coloanei verte- 
brale. 

Fracturile stabile reclamă rareori tratament chi- 
rurgical în condiţiile în care nu există o complicatie 
neurologică. Principiile tratamentului conservator 
sunt reprezentate de o fază iniţială de repaus la 
pat, urmată de mobilizare sub protecţia unui corset 
ghipsat sau a unei orteze. Deseori cele două faze 
se suprapun. După trecerea fazei acute și micso- 
rarea durerii, pot fi începute exerciţiile de retonifiere 
a musculaturii extensoare toracice și lombare. 
Odată obţinut un control bun al corsetului muscular, 
pacientul poate fi mobilizat sub protecţia unei 
orteze. Imobilizarea externă este variabilă de la caz 
la caz între 2 si 6 luni până când vindecarea 
fracturii este obiectivizată radiologic (fig. 13). Se 
consideră că leziunile toracice stabile T1-T6 trebuie 
imobilizate în orteză sau corset occipito-cervico- 
toracic (OCT) pentru neutralizarea forțelor de tor- 
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siune transmise de extremitatea cefalică, iar vinde- 
carea este de așteptat pe parcursul a 6-12 săptă- 
mani. Leziunile stabile T7-L5 trebuie imobilizate în 
orteze sau corsete toraco-lombare sacrate (TLS), 
cu un interval de vindecare de 8-16 săptămâni (4). 


Fig. 13 — Aplicarea unui corset ghipsat prin reclinatie ventrală 


Tratamentul leziunilor instabile ale coloanei 
toraco-lombare 


În patologia traumatică a coloanei toraco- 
lombare, leziunile instabile sunt frecvent asociate 
cu complicațiile neurologice. Tratamentul de electie 
pentru acest tip de leziuni este considerat tra- 
tamentul chirurgical. Acesta vizează următoarele 
scopuri: 

a. limitarea complicatiilor neurologice existente 
sau blocarea apariţiei lor prin decompresia structu- 
rilor neurologice și prin stabilizarea coloanei verte- 
brale; 

b. recuperarea pe cât posibil a anatomiei si 
biomecanicii prelezionale a segmentului afectat sau 
fixarea prin artrodeză a unui număr minim posibil 
de segmente; 

c. facilitarea îngrijirilor postoperatorii și mobiliza- 
rea precoce cu recuperarea cât mai rapidă a pa- 
cientului. 

indicațiile tratamentului chirurgica! în traumatis- 
mele coloanei toraco-lombare decurg din: existența 
deficitului neurologic, existența unei instabilitáti 
osoase sau ligamentare sau combinaţiile celor 
două. Fata de aceste indicaţii, fracturile coloanei 
toracolombare se clasifică în mai multe categorii: 

1. fracturile stabile, fără deficit neurologic (fac 
obiectul tratamentului conservator); 

2. fracturi instabile, fără deficit neurologic: sunt 
disputate de ambele forme de tratament, constituie 
o indicație chirurgicală relativă. 


3. fracturile stabile sau instabile cu deficit neuro- 
logic instalat după un interval liber de simptome: 
reprezintă o indicație chirurgicală absolută; 

4. fracturi instabile cu deficit neurologic progresiv: 
reprezintă una din cele mai clare indicaţii absolute; 

5. fracturi instabile cu sindrom incomplet de sec- 
tiune medulară (paralizie motorie completa cu func- 
tie senzitivă partial păstrată); constituie o indicație 
chirurgicală absolută. 

6. fracturi asociate cu leziuni radiculare: repre- 
zinta o indicație chirurgicală absolută. 


Procedee dorsale 


Abordurile dorsale ale coloanei toraco-lombare 
sunt relativ simple din punct de vedere tehnic si nu 
sunt consumatoare de timp. În principiu, reducerea 
trebuie realizată preoperator pe cât posibil cu focar 
închis și controlată pe cele două incidente radio- 
logice standard cu ajutorul întăritorului de imagine. 


Decompresia 

Decompresia structurilor neurologice se consi- 
deră că este necesară dacă după reducerea cu 
focar închis rămâne o îngustare a canalului verte- 
bral (stenoza). Decompresiunea poate fi realizată 
pe cale indirectă, cu ajutorul instrumentatiei poste- 
rioare sau pe cale directă, cu explorarea canalului 
vertebral prin abord anterior sau postero-lateral. 


Implante posterioare 

Implantele posterioare constituie cea mai veche 
formă de fixare metalică a coloanei vertebrale. Ele 
se clasifică în dispozitive standard și dispozitive 
mai moderne de fixare segmentară. 


Dispozitive de fixare standard 


1. Sistemul de fixare Harrington în distracţie se 
bazează pe o combinaţie de tije metalice prevăzute 
cu cranuri la extremitatea cranială și de cârlige cu 
sprijin pe arcul vertebral, capabilă să producă 
distracţia axială prin fixare într-un singur plan. 

2. Sistemul de fixare Harrington în compresie își 
găsește indicatia în traumatismele produse prin- 
tr-un mecanism de distracție unde, compresiunea 
de aceeași parte reface raporturile normale și 
poate preveni o nouă deplasare. 


Dispozitive de fixare segmentară 


Sisteme de fixare cu tijă 
1. instrumentatia Luque reprezintă un sistem de 
fixare segmentar care permite realizarea unor 
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montaje rigide, rezistente la solicitările în rotație. 
Această calitate rezultă 'din fixarea sublaminară a 
fiecărei vertebre cu cercuri de sârmă blocate pe un 
sistem de tije în „L“; 

2. tehnica de fixare cu instrumentatie segmen- 
tară interspinoasá Wisconsin (Drummond) evita 
riscul neurologic al sarmelor sublaminare pastrand 
avantajele  fixării segmentare din instrumentatia 
Luque. Utilizatá pentru fracturile toraco-lombare, in 
aceasta tehnica buclele de sarma sunt trecute prin 
baza proceselor spinoase. 


Dispozitive transpediculare 

Sistemele de fixare transpediculara a coloanei 
toraco-lombare reprezintà un capitol modern in 
arsenalul chirurgiei spinale. Introducerea unui surub 
prin centrul pediculului in corpul vertebral asigura o 
priză suficient de puternică pentru fixarea unei in- 
strumentatii care să controleze mișcarea segmen- 
tului lezat în toate planurile (5). 

Plăcile de reconstrucţie AO pot funcţiona ca o 
atelă care preia funcţia de încărcare a corpului ver- 
tebral (când acesta este fracturat) sau ca o hobana 
(când sunt rupte elementele complexului ligamentar 
posterior). 

Fixatorul intern. Fixatorul intern a devenit în 
multe centre implantul standard în stabilizarea post- 
traumatică a coloanei toraco-lombare sub nivelul 
T6. S-a impus prin mai multe caracteristici: 

— fixatorul intern reprezintă un sistem multilate- 
ral simplu care permite o instrumentatie mono- sau 
multisegmentară; 

— în funcţie de tipul de leziune, implantul poate 
acţiona ca o hobana (pentru leziunile în distracţie), 
ca un sprijin sau ca un dispozitiv de neutralizare 


(5). 


Dispozitive de fixare combinate 

Sistemele moderne de instrumentatie segmen- 
tara permit realizarea unor montaje extrem de sta- 
bile, care pot realiza efectiv controlul solicitărilor 
mecanice ale unui focar de fracturá vertebrala in 
toate planurile. Din categoria sistemelor segmen- 
tare a devenit mai populara instrumentatia Cotrol- 
Dubousset, folosità initial pentru corectia scolioze- 
lor. Avantajele unui asemenea sistem sunt evi- 
dente: 

1. posibilitatea de a realiza concomitent com- 
presie si distractie pe aceeasi tijà; 

2. respectarea conturului sagital al coloanei toraco- 
lombare; 

3. posibilitatea de a forma o constructie rigidà 
prin cuplajul transversal al tijelor, prin plasarea stra- 
tegica a cárligelor, care iau insertii multiple pe ele- 
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mentele arcului vertebral, distribuind mai uniform 
fortele de corectie (fig. 14). 


Fig. 14 — instrumentatie segmentală Cotrel-Dubousset. 


Procedee ventrale 


Decompresia 
Tehnica anterioará permite accesul direct la 
fragmentele care produc compresia sacului dural. 
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Chiar si in leziunile vechi este posibila o decom- 
presie de calitate, sub control vizual, prin extirparea 
fragmentelor deplasate sau a calusului compresiv. 


Dispozitive de fixare anterioara 

Pentru stabilizarea zonei de spondilodezá se 
pot utiliza o serie de dispozitive de fixare derivate 
din instrumentatiile anterioare folosite in patologia 
non-traumaticá a coloanei vertebrale. Acestea in- 
clud instrumentatia Dwyer, instrumentatia Zielke, in- 
strumentatia Kostuik-Harrington, dispozitivul Kaneda, 
plácile cu suruburi etc. Pentru patologia traumaticá, 
utilizarea lor este încă sub evaluare, mai ales că 
datoritá progresului tehnologic, aceste dispozi- 
tive sunt intr-o continuá schimbare si perfectionare 


(3). 
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PATOLOGIA NETRAUMATICA A PICIORULUI 
D. POENARU 
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Etiologie 
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Simptomatologie clinica 
Examinări paraclinice 
Tratament 
Piciorul plat sau plat valgus postural 
Etiopatogenia 
Simptomatologie 
Examinări paraclinice 
Forme clinice 
Tratament 
Evoluție 
Piciorul plat anterior (piciorul rotund anterior) 
Definiţie 


HALLUX VALGUS 


Hallux-valgus reprezintă o deformatie foarte frec- 
vent întâlnită și care se caracterizează prin devierea 
înspre exterior a degetului mare (1). 


Etiologie 


Hallux-valgus se întâlnește de obicei bilateral, 
mai ales la femei, în decada de vârstă de la 40 la 
49 de ani. 

În apariția acestei deformatii sunt implicaţi mai 
multi factori. Astfel este cunoscut faptul că incalta- 
mintea cu vârf ascuţit, triunghiular care strânge 
degetele, deviază în afară primul deget, realizând o 
postură prelungită anormală. Excesul ponderat agra- 
vează această situație (1, 3, 10). 

J. Leliévre consideră cà hallux valgus grav e 
atunci cand existá un metatarsus varus sau atunci 
cand halucele este mai lung. 

In etiopatogenia acestei deformatii sunt implicati 
si factori de naturá inflamatorie. 


Patogenie 


Hallux-ul valgus in evolutie poate antrena tulbu- 
rári statice, care plecánd de la primul deget cuprind 
intregul antepicior (2, 5). 


Etipatogenie 
Diagnostic clinic 
Examenul radiografic 
Forme clinice 
Tratament 
Osteonecrozele aseptice idiopatice ale oaselor piciorului 
Osteonecroza capului metatarsianului 
Osteonecroza idiopaticà a scafoidului tarsian 
Osteonecroza idiopatică a apofizei posterioare a calcaneului 
Osteoartropatia diabetică 
Osteoartropatia antepiciorului 
Osteoartropatia oaselor tarsului 
Osteoartropatia tibiotarsianà 
Tratament 
Bibliografie 


Tendoanele care mobilizeazá halucele nu isi 
mai exercită acţiunea în axul longitudinal al primei 
raze a piciorului. Accentuarea devierii în afară a 
halucelui produce o artroză metatarso-falangiană si 
apariţia unei exostoze la nivelul feței interne a 
capului primului metatarsian. 

Falanga proximala a halucelui poate să subluxe- 
ze și să proneze în formele avansate (O. Medrea). 
Degetul al doilea se retractă în gheară, uneori 
complicándu-se cu o luxatie metatarso-falangiană. 


Simptomatologie clinica 


Principalul semn clinic este durerea care apare 
la nivelul exostozei interne a capului primului meta- 
tarsian in conflict cu incáltámintea. Durerea, poate 
fi exacerbatá de o nevralgie a nervului colateral in- 
tern iritat de inflamarea bursei de la nivelul exostozei. 

In formele avansate durerea are caracter per- 
manent si iradiazá in gamba. 

Examenul clinic poate evidentia tulburări de sta- 
ticá asociate (picior plat, antepicior rotund) (1, 3, 4, 6). 

Ín functie de márimea unghiului dintre halucele 
deviat in abductie si metatarsul 1 se descriu 3 gra- 
de de deformare: gradul 1, cu un unghi de pana la 
20°, gradul Il cu un unghi între 20-45? și gradul Il 
în care acest unghi depășește 45°. 
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Examinári paraclinice 


Examenul radiografic cu piciorul fn incarcare 
centrat pe metatarsiene si falange, permite calcu- 
larea devierii halucelui fată de metatarsul |. 

Prin radiografie se poate aprecia starea articu- 
latilor metatarso-falangiene, situaţia sesamoidelor 
s.a. (10). 


Tratament 


Tratamentul profilactic se referá la purtarea de 
incáltáminte fiziologicá, la practicarea gimnasticii 
medicale, a inotului s.a. 

Tratamentul conservator se aplicá la debutul 
acestei deformatii si constá in purtarea de incal- 
táminte ortopedicá prevázutà cu sustinátor platar si 
pelotá pentru redresarea celor doua bolti ale 
piciorului (3, 5, 10). 

Se asociază o igienă riguroasă locală, gimnas- 
tică medicală, fizioterapie. 

Tratamentul radical al acestei afecţiuni este cel 
chirurgical, care trebuie să se adapteze fiecărui 
pacient (1, 5, 7, 8, 9). Examenul radiografic permite 
alegerea tehnicii optime. 

e în formele clinice de gradul | se practică re- 
zectia modelantă a exostozei interne (Schede) si 
capsulorafie internă pentru corectarea abductiei 
halucelui; 

e în formele clinice de gradul I! — se practică 
operaţia Brandes-Keller, (rezectia extremității ba- 
zale a falangei proximale) asociată cu rezectia 
exostozei interne si reechilibrarea sesamoidelor 
sub capul metatarsianului |. 

Tot in aceste forme se poate practica si operatia 
MacBride ce asociaza la rezectia exostozei trans- 
plantarea abductorului halucelui pe capul metatar- 
sianului |. 

e in formele clinice de gradul Ill se poate 
practica tehnica Brandes-Keller la care se adauga 
concomitent sau succesiv operatii pentru corec- 
tarea celorlalte deformatii ale piciorului (Mau- 
Imhauser) iar in PCE se pot practica operatii de 
realiniere de tip Hoffmann-Leliévre. 


PICIORUL PLAT SAU PLAT VALGUS 
POSTURAL 


Este o diformitate caracterizată prin prăbușirea 
boltii longitudinale si transversale a piciorului. 
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Etiopatogenia 


J. Leliévre considera cá aceasta anomalie este 
consecinta directá a unei hiperlaxitáti ligamentare 
regionale, a marelui ligament plantar, concomitent 
cu o hipotonie a musculaturii piciorului, in special a 
celei plantare. 

A. Denischi considera ca hiperlaxitatea ligamen- 
tara si insuficienta musculara se produc prin modi- 
ficári profunde in structura si functia formatiunilor 
fibro-ligamentare si musculare ale piciorului, pe un 
teren cu tulburári endocrine, umorale, traumatice, 
toxiinfectioase (1). 

Datoritá acestor modificári ale pártilor moi si 
scheletul osos al piciorului suferă transformări. Astfel 
are loc o deplasare în pronatie al calcaneului si 
astragalului, un echinism al tarsului posterior, pre- 
cum şi supinatia si abductia antepiciorului. 

În urma acestor modificări bolta plantará dispa- 
re, ea devenind plată. 


Simptomatologie 


Din punct de vedere al evoluției clinice se des- 
criu trei faze (2, 10): 

e piciorul plat reductibil (gradul I). Semnele cli- 
nice subiective sunt reprezentate de dureri la efort 
și oboseală. Examenul clinic obiectiv constată pră- 
bușirea bolţii plantare si devierea în pronatie a 
calcaneului. 

e piciorul plat contractat (gradul I!) se caracteri- 
zează din punct de vedere clinic din dureri intense, 
permanente uneori iradiate până în zona lombară. 
Durerile sunt produse de contractura mușchilor 
gambieri, care încearcă să menţină bolta plantară 
(O. Medrea). În aceste forme piciorul plat poate fi 
partial reductibil sub anestezie. 

Mersul se face pe marginea externă a picio- 
rului. 

e piciorul plat fixat (gradul Ill) — in acest stadiu 
deformarea este fixată, mersul este dificil și du- 
reros, făcându-se pe marginea internă a piciorului. 
În timp 'apar procese de artroză avansată între 
oasele piciorului, ceea ce complică și mai mult 
mersul și intensifică durerile. 


Examinări paraclinice 
Sunt foarte utile radiografiile de fata si profil, 


plantogramele, podoscopia și podometria compute- 
rizată. 


Forme clinice 


A. Denischi considera cá in afara piciorului plat 
întâlnit la adolescenti si se continuă si la vârsta 
adultă se mai pot descrie trei forme clinice: 

e piciorul plat al copiilor; 

* piciorul plat al adulţilor și bătrânilor; 

* piciorul plat posttraumatic (după fracturi vicios 
consolidate de calcaneu sau metatarsiene). 


Tratament 


Tratamentul profilactic trebuie să înceapă din 
copilărie și constă în purtarea de încălțăminte fizio- 
logică, chinetoterapie, masaj, mers cu picioarele 
goale. 

Tratamentul conservator constă în chinetotera- 
pie, purtarea de susținătoare plantare si încăl- 
taminte ortopedică, reducere și imobilizare ghipsata. 

Tratamentul chirurgical se folosește într-un nu- 
măr redus de cazuri, atunci când s-a epuizat 
arsenalul conservator, iar la copii numai după vâr- 
sta de 12 ani. 

Intervenţiile chirurgicale se practică pe os (artro- 
deza talonaviculară, operaţia Grice) sau mai rar pe 
părțile moi (operaţia Niederecker sau tehnica Viladot). 


Evoluție 


Meary, citat de O. Medrea, arată că 65% din 
copii cu picior plat se vindecă, doar un procent de 
5 prezintă forme dureroase ce necesită diverse 
tipuri de tratament. 


PICIORUL PLAT ANTERIOR (PICIORUL 
ROTUND ANTERIOR) 


Definiţie 


Este o deformatie a antepiciorului constând în 
prăbușirea bolţii transversale care devine rectilinie, 
apoi se inversează având formă convex plantara 
(1, 5). 

Este mai frecvent întâlnit la femei, în special în 
perioada de pubertate și de preclimacterium. 

De asemenea, este mai des întâlnit la persoa- 
nele obeze. 


Etipatogenie 
Bolta transversală a antepiciorului se prăbușește 


datorită unei insuficiențe a aparatului fibromuscular, 
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realizándu-se o coboráre a capetelor metatarsie- 
nelor mijlocii, ceea ce produce o presiune anormala 
pe tegumentele plantare ce reactioneazá prin hiper- 
keratozá. 

În producerea antepiciorului plat sunt incriminati 
factori constitutionali (anumite predispozitii osoase, 
hiperlaxitatea musculo-ligamentara) precum si cau- 
ze de natura inflamatorie sau traumatica. 

La producerea acestei deformatii contribuie si 
incáltámintea nefiziologica (vârf ascuţit, toc înalt) 
purtatá de la o varsta tanara. 


Diagnostic clinic 


Inspecţia antepiciorului evidentiazá aspectul 
lărgit al acestuia, care în evoluţia afecțiunii capătă 
aspect triunghiular, datorită apariţiei unui hallux 
valgus şi deget V varus (5, 10). 

Semnul clinic patognomonic este reprezentat de 
existența bătăturilor (durioanelor) plantare, care la 
cazurile neglijate se pot ulcera realizând un mal 
perforant plantar. 

Metatarsalgiile plantare sunt mai pronuntate in 
ortostotism si cedeaza la repaus, inafará de cazu- 
rile in care se afla asociat si un nevrom plantar. 


Examenul radiografic 


Radiografia standard evidentiaza rasfirarea me- 
tatarsienelor, in special deviatia in adductie accen- 
tuată a primului metatarsian si in abductie a celui 
de al V-lea, fata de axul medial al piciorului. 


Forme clinice 


Antepiciorul plat simplu reductibil, în formele 
sale evolutive, în afara oricărui tratament, se trans- 
formă într-un antepicior plat complex (antepiciorul 
plat triunghiular descris de J. Leliévre) în care apa- 
re hallux valgus si modificari importante ale dege- 
telor (,degete in ciocan"). 


Tratament 


Tratamentul conservator este indicat in ante- 
piciorul plat simplu, cu o boltă suplă, mobilă. 

Este necesară purtarea de încălțăminte fiziolo- 
gică, cu toc moderat ca înălţime si în care vârful să 
nu fie ascuţit pentru a permite mişcările degetelor. 

Gimnastica medicală, masajul și fizioterapia anti- 
inflamatorie au rol important în combaterea hipo- 
trofiei musculare și a metatarsalgiilor. 
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Se recomanda, de asemenea, purtarea de susti- 
nátoare plantare cu pelota anterioara retrocapitala. 

Tratamentul chirurgical este indicat in principal in 
formele complexe, ireversibile si dureroase (7, 8, 9). 

În formele de antepicior rotund mobil reversibil, 
se poate recomanda si metatarsorafia prin tehnica 
cerclajului fibros a lui Leliévre, tehnică ce are avan- 
tajul de a restabili echilibrul musculaturii primei raze. 

Ín formele de antepicior rotund incá mobil se re- 
comandá metatarsectomia segmentará posterioara 
(operatia Man-Imhauser). 

Formele de antepicior plat complex avánd aso- 
ciat hallux valgus si degetele in ciocan, necesitá un 
tratament chirurgical care trebuie sá restabileascá 
forma si functia piciorului, rezolvand toate aceste 
deformitáti. 


OSTEONECROZELE ASEPTICE IDIOPATICE 
ALE OASELOR PICIORULUI 


La nivelul oaselor piciorului se întâlnesc o serie 
de osteonecroze aseptice idiopatice ce apar la 
copii si adolescenti. Ele sunt localizate la nivelul 
oaselor mici sau la nivelul unor epifize si apofize 
ale oaselor piciorului. Sunt descrise si sub numele 
de osteocondroze sau epifizite si apofizite. 


OSTEONECROZA CAPULUI METATARSIANULUI 


Este o afectiune localizatá cel mai frecvent la 
nivelul capului celui de-al doilea metatarsian, mai 
rar la nivelul celui de al treilea sau al patrulea si 
extrem de rar la nivelul capului celui de al cincilea 
sau a primului metatarsian. Localizarea este întâini- 
tá si bilateral. 

Boala a fost descrisá in 1914 de cátre Frieberg, 
mai tarziu de cátre Kohler, fiind cunoscuta si sub 
numele de boala Frieberg sau cea de-a doua boalá 
Kóhler (at de 4). 

Afectiunea este mai frecvent întâlnită între vars- 
ta de 10 si 20 ani, sexul feminin fiind mai des afec- 
tat (raportul fiind de 4/1 între sexe). 

Ín etiologia bolii sunt invocate traumatisme la ni- 
velul capului metatarsului al li-lea sau microtrauma- 
tisme repetate. — 

Afectiunea este mai frecvent întâlnită la bale- 
rine, dansatoare, sportive, croitorese. S-a observat 
de asemenea o frecventá mai mare a bolii la feti- 
tele obeze, discrinice, la persoanele care prezintá 
un metatars |! mai lung, precum si la persoanele ce 
poarta pantofi cu toc inalt. 
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Necroza osoasá care se realizeazá la nivelul 
capului metatarsului Il este secundară unei ischemii 
la nivelul arterei ce vascularizează acest teritoriu. 
În producerea acestei ischemii sunt incriminati fac- 
tori ca: traumatismul local, o fragilitate vasculară 
particulară a capului metatarsului Il, infecțiile, viciile 
de statică ale piciorului. 

Simptomatologia clinică este caracterizată prin 
prezenţa durerilor la nivelul capului metatarsului II, 
dureri exacerbate la mers si la urcarea scărilor. 
Articulația metatarsofalangiană este tumefiată, foar- 
te sensibilă la palpat. Se constată de asemenea un 
grad de redoare articulară la acest nivel. După o 
perioadă variabilă de timp, fenomenele dureroase 
pot să dispară. Reaparitia lor coincide cu instalarea 
fenomenelor de artroză la nivelul articulației meta- 
tarsofalangiene. Examenul radiologic în stadiile in- 
cipiente ale bolii poate arăta o imagine normală. 

Semnele patologice radiografice apar după două, 
trei luni de evoluţie a bolii. Ele se caracterizează 
prin lărgirea spaţiului articular metatarsofalangian prin 
turtirea capului metatarsului |l, precum si prin pre- 
zenta unor modificări structurale ale capului meta- 
tarsului care îi dau un aspect neomogen, pătat 


(fig. 1). 


Fig. 1 — Osteonecroză cap metatarsian II, drept. 


În stadiile ulterioare ale bolii, turtirea capului 
metatarsului || se accentuează concomitent cu láti- 
rea metafizei. Zona de necroză osoasă se delimi- 
tează bine, putând apărea multiple sechestre la 
nivelul capului, corpi liberi intraarticulari sau chiar 
un proces intens de osteolizá a capului în întregi- 
me. 

În stadiile tardive apar remanieri artrozice metatar- 
sofalangiene caracterizate prin diminuarea spațiului 
articular, apariția osteofitelor, remanieri structurale. 


Tratamentul in fazele incipiente ale bolii este 
conservator. Fenomenele dureroase vor fi combatu- 
te prin reducerea ortostatismului, prin administrarea 
de antialgice, infiltratii locale cu xilina, novocaina si 
hidrocortizon. Este indicatá, de asemenea, fiziote- 
rapia. 

Diminuarea sprijinului pe capul metatarsului ll 
se poate obtine prin aplicarea unui bandaj de clei 
zincat, pe fata plantará, sub capul metatarsului 
punandu-se o bucatà de buret. 

Se recomanda, de asemenea, purtarea de incal- 
táminte cu talpă groasă si moale. În formele cu de- 
but acut, hiperalgic se recomanda aplicarea unui 
aparat ghipsat de mers. În cazurile rebele la tra- 
tament conservator, precum si in stadiul de artroza 
a bolii se recurge la tratamentul chirurgical. 

Tratamentul chirurgical apeleaza fie la metode 
mai putin radicale (tip Smillie, Erlacher), fie la 
rezectia bazei metatarsului Il, la modelarea capului 
metatarsului, la extirparea tesutului necrotic si oste- 
ofitelor s.a. 


OSTEONECROZA IDIOPATICA A SCAFOIDULUI 
TARSIAN 


Cunoscută si sub numele de boala | Kóhler, 
este o afecțiune mai rar întâlnită, apărând între 
vârsta de 3 și 10 ani (10). 

Sexul masculin este mai frecvent atins de boală. 
Localizarea, în marea majoritate a cazurilor, este 
unilaterală, dar se întâinesc si cazuri cu localizare 
bilaterală. 

Etiopatogenia acestei afecțiuni este nelămurită. 

Simptomatologia clinică a bolii este redusă și 
necaracteristică. 

Copilul acuză dureri mediotarsiene, accentuate 
la mers și sărituri, dureri care diminuează la re- 
paus. Durerile pot avea și caracter nocturn, trezind 
copilu! din somn. Mersul copilului este șchiopătat, 
sprijinul făcându-se pe marginea internă a piciorului. 
Pe fata dorsală a piciorului, în dreptul scafoidului 
se constată o ușoară tumefactie sau edem, regiu- 
nea respectivă fiind foarte sensibilă la palpare. 

Examenul radiografic are o importanţă deosebi- 
tă în stabilirea diagnosticului. 

La nivelul nucleului osos scafoidian au loc mo- 
dificări caracteristice: nucleul este aplatizat în sens 
anteroposterior, având aspect de lentilă biconcavă, 
osul este redus în volum, contururile sunt neregu- 
late, dantelate. În spongioasă se pot constata zone 
de condensare sau alternând zone condensate cu 
zone clare. 

Uneori scafoidul poate fi fragmentat. 


Patologia chirurgicală ortopedică 


Evoluţia bolii este benignă, semnele clinice pu- 
tând să dispară spontan. 

Tratamentul bolii este conservator. Scafoidul tar- 
sian poate fi menajat prin purtarea unui susţinător 
plantar sau a unui aparat ghipsat bine mulat pe 
boltă. Tratamentul cu ultrasunete și ultraviolete este 
util. Examenele radiologice repetate vor urmări 
evoluția bolii până la vindecare. 


OSTEONECROZA IDIOPATICĂ A APOFIZEI 
POSTERIOARE A CALCANEULUI 


Este o afecțiune ce apare frecvent la băieți între 
vârsta de 8 și 15 ani, fiind uneori și bilaterală. Ea 
apare după un efort muscular susținut (10). 

Din punct de vedere clinic, boala debutează prin 
dureri cu caracter progresiv la nivelul călcâiului, du- 
reri accentuate de mers, sărituri sau urcatul scărilor. 
Palparea călcâiului, mai ales în partea posterioară 
produce dureri intense, la fel flexia dorsală a picio- 
rului. La examinarea piciorului se mai poate constata 
tumefactia locală sau o inflamație a bursei preachi- 
liene. Mersul este șchiopătat. Examenul radiografic 
arată un contur neregulat al nucleului apofizar, turti- 
rea, precum si condensarea lui. Uneori se constată 
fragmentarea nucleului osos apofizar. 

Evoluţia bolii este spre vindecare spontană, fără 
sechele. 

Tratamentul acestei afecţiuni poate începe prin 
infiltratii locale cu hidrocortizon, antiinflamatorii, băi 
saline, repaus. Se recomandă înălțarea tocului în- 
cáltámintei pentru a se relaxa tricepsul sural. În for- 
mele hiperalgice se recomandă aplicarea unui 
aparat ghipsat cu piciorul în echin pentru 3-4 săp- 
tămâni. În formele rebele la tratamentul conservator 
se recomandă forajul transcutan al corpului și apo- 
fizei cu ajutorul unei brose Kirschner. 


OSTEOARTROPATIA DIABETICĂ 


Modificările oaselor și articulaţiilor piciorului apă- 
rute la un diabetic constituie ceea ce se denumește 
ca osteoartropatie diabetică. 

Osteoartropatia diabetică este determinată de 
neuropatia diabetică periferică, de a cărei evoluție 
este legată strâns. Piciorul neuropat are în principal 
două tipuri de leziuni anatomoclinice: osteoartropa- 
tia diabetică si ulcerele trofice neuropate (sau mal 
perforant plantar). Frecventa osteoartropatiei diabe- 
tice este diferit prezentata in diverse statistici (4, 6). 
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Astfel, Copland (citat de Hubault) si Dry o intál- 
neste la 5% din diabetici, pe cand Michon, citat de 
aceiași autori, o întâlnește numai la 0,9% din dia- 
betici. 

Vársta la care apar modificárile din cadrul picio- 
rului diabetic este variabila, existand totusi un pro- 
cent mare de cazuri in jurul varstei de 60 de ani, 
dar au fost descrise cazuri in literatura si la varsta 
de 25-30 de ani. Existenta unui diabet zaharat in- 
corect tratat este întâlnită la majoritatea bolnavilor 
care prezintă leziunile caracteristice osteoartropatiei 
diabetice. 

Diversele aspecte sub care se poate prezenta 
osteoartropatia diabetica la nivelul piciorului pot fi 
sistematizate in felul urmátor: 


Osteoartropatia antepiciorului 


Osteoartropatia antepiciorului este însoțită întot- 
deauna de ulcere trofice neuropate infectate sau 
nu, sau de o alta leziune ulcerativa sau supurativa 
(1, 2). 

Leziunile se instaleazá progresiv, insidios, pe 
fondul unei sensibilitati dureroase mult diminuata. 

Examenul neurologic evidentiaza: 

e abolirea reflexelor calcaneene (achiliene); 

e tulburări de sensibilitate distală, interesand 

sensibilitatea profundă și superficială. 

Examenul radiografic este deosebit de valoros, 
el furnizează date ce nu pot fi evidenţiate prin exa- 
menul clinic. Astfel sunt puse în evidenţă leziuni de 
tip osteolitic, interesând suprafața osoasă a articu- 
laţiilor metatarsofalangiene. Intensitatea leziunilor 
este variabilă, de la o simplă osteoporoză, până la 
dispariția completă a capului metatarsianului sau 
chiar dispariția primei falange. Se constată, de 
asemenea, si o reacție periostală diafizară. Aceste 
modificări sunt mai frecvente la nivelul articulaţiilor 
metatarsofalangiene l-V. 

Examenul radiografic si uneori numai radiografia 
marita pun in evidenta leziunile incipiente, care se 
traduc prin atrofia falangelor, in special a celor pro- 
ximale, care sunt subtiate, ascutite la capete cu 
structura rarefiatá. Modificári de osteolizá apar la 
nivelul metatarsienelor, in special la extremitatea 
distala (fig. 2). 

Spaţiul articular poate fi mărit in fazele incipi- 
ente, apoi micsorat si chiar dispare in stadiile avan- 
sate. Aceste modificări produse în structura oaselor 
antepiciorului atrag după ele fracturi spontane, lu- 
xatii metatarsofalangiene (fig. 3). 

Examenul radiografic pune in evidenta si medio- 
calcoza Monckeberg mult mai frecventa la diabetici, 
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Fig. 2 


Fig. 3 


prezenta ei obligand la investigarea in directia dia- 
betului zaharat, in cazul in care nu este cunoscut. 

Leziunile pártilor moi apar la nivelul punctelor de 
sprijin ale antepiciorului, in special la nivelul capului 
metatarsianului | si V. 

Ulcerul trofic neuropat are o evoluţie lentă, tre- 
nantá, greu de íratat. Ulceratia poate progresa 
profund, pana la niveul planului osos, putand sa se 
infecteze frecvent. 


Osteoartropatia oaselor tarsului 


Este foarte frecventa la nivelul articulatiei medio- 
tarsiene, dar se intálneste si la nivelul articulatiei 
tarsometatarsiene. Dintre oasele tarsului, modificari 
caracteristice apar la nivelul osului navicular (sca- 
foidului tarsian). 

În evoluţia osteoartropatiei diabetice a osului na- 
vicular pot fi descrise două etape: 

e o primă etapa, in care simptomatologia clinica 
este absentă, dar radiografic sunt puse în evidență 
leziuni de osteoporoză microgeodică a osului; 


e o a doua etapă, în care simptomatologia cli- 
nică se traduce prin deformația piciorului, care este 
mărit ca volum, tumefiat, de culoare rosie-violacee 
cu hipersudoratie. Marginea mediană a piciorului 
este scurtată, devine convexă, în final apărând 
aspectul de „picior cubic“. Bolta plantară este că- 
zută. Se schimbă punctele de sprijin de la nivelul 
plantei, apar ulcere necrozante la aceste nivele. 

Debutul survine frecvent după un traumatism la 
acest nivel. 

Evoluţia iniţială este putin zgomotoasă, dar are 
caracter progresiv. Foarte rar debutul poate să fie 
acut, pseudogutos. Examenul radiografic evidenti- 
ază, în această fază, intense leziuni distructive la 
nivelul osului navicular. El este micșorat în volum, 
turtit de presiunea talusului (astragalului). Uneori se 
observă fenomene de osteocondensare a părților 
osoase restante, precum și calcifieri periarticulare. 

Leziuni distructive se pot observa uneori și la 
oasele învecinate: oasele cuneiforme, cuboidul, ta- 
lusul. Caracteristic este faptul că leziunile distruc- 
tive, descrise mai sus, la bolnavii diabetici, pot 
evolua spre stabilizare, apărând fenomene de 
reconstrucţie osoasă. 

Alte aspecte ale osteopatiei diabetice pot apă- 
rea sub forma fenomenelor de hiperostoză, traduse 
prin apariţia exostozelor osoase. Sunt descrise 
frecvent asemenea exostoze pe fața plantară a 
calcaneului, care atunci când sunt voluminoase, 
determină un mers dureros și dificil. 


Osteoartropatia tibiotarsiană 


Localizarea tibiotarsiană a osteoartropatiei dia- 
betice este foarte rar întâlnită. Din punct de vedere 
clinic se constată: tumefactia gleznei, hidartroză, 
impotenta funcţională importantă. 

Examenul radiografic pune în evidență leziuni 
distructive la nivelul extremității distale a tibiei, a fi- 
bulei, precum și a talusului. Frecvent sunt depistate 
calcifieri periarticulare. 

Trebuie menţionat faptul că foarte rar aspectele 
descrise în cadrul osteoartropatiei diabetice apar 
izolate. Ele cuprind de obicei piciorul în totalitate și 
se asociază cu ulcerul diabetic. 


Tratament 


Tratament profilactic: Tratamentul profilactic al 
osteoartropatiei diabetice presupune depistarea 
precoce a diabetului zaharat și instituirea unui tra- 
tament medicamentos eficient, precum si un regim 
alimentar corespunzător. 


Patologia chirurgicală ortopedică 


Tratamentul igienico-dietetic trebuie să prevadă 
practicarea exerciţiilor fizice, dar evitarea traumatis- 
melor la nivelul picioarelor. 

C. Tudor recomandă interzicerea fumatului, alco- 
olului, precum și a medicamentelor cu potential 
toxic asupra sistemului nervos periferic. 

Tratamentul conservator: Tratamentul medica- 
mentos al neuropatiei diabetice se face cu Vit. B1, 
Vit. B6, vasodilatatoare. 

În cazul în care sunt constituite leziunile trofice 
neuropate se începe tratamentul local (pansament 
cu soluții antiseptice, spălături cu apă oxigenată 
ș.a.). 

Apariţia infecţiei impune începerea tratamentului 
antibiotic pe cale generală, dar și intraarterial la 
niveul arterei femurale. 

Confectionarea de pantofi sau ghete ortopedice 
are scopul de a elibera de presiune punctele de 
sprijin plantare și de a menaja ulcerele trofice insta- 
late. 

Tratamentul chirurgical: Tratamentul chirurgical 
vizează incizarea și drenarea colecțiilor, incizarea și 
debridarea țesuturilor devitalizate, mici excizii osoase. 

Amputatiile piciorului sunt justificate numai in 
cazurile de eşec al tratamentului conservator. 

În distructiile importante ale porțiunii posterioare 
a tarsului cu instabilitatea piciorului este indicată 
rezectia artrodeză. 
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INFECTIILE OSULUI 


AL. POP 
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Etiologie 
Patogenie 
Anatomopatologie 
Clinica 
Radiologie 
Examen paraclinic 
Diagnosticul diferential 
Evolutie 
Tratament 


Infectiile osului se pot grupa in: osteomielita 
acuta, osteomielita cronicá si posttraumatica. 


1. OSTEOMIELITA ACUTA 
Definitie 


Osteomielita acută constă în infecția acuta he- 
matogenă a osului, frecvent consecința unei septi- 
cemii stafilococice (1, 4, 6) 


Etiologie 


- Germenele incriminat în proporție de 90% 
este stafilococul auriu. Acesta este beta-hemolitic, 
coagulazo-pozitiv si secretor de penicilinaza. 

- Dintre germenii gram-pozitiv întâlniți mai amin- 
tim: stafilococul alb, pseudomonas aeruginosa Si 
streptococul. Dintre germenii gram-negativ intalnim 
bacili ca: proteus, colibacili, salmonella si haemo- 
filus influenzae. Se descriu si osteomielite cu flora 
bacteriana mixta. 


Patogenie 
— De electie sunt afectați sugarii. În proporție 


mai mare boala existá la copii de 10-15 ani, pre- 
cum si la adulti. La femei cauza cea mai frecventa 


2. Osteomielita cronica 
Osteomielita cronicá secundarà 
Osteomielita cronică de la început 
3. Osteita posttraumaticà 
Definitie 
Etiologie 
Anatomie patologicà 
Forme clinice 
Tratament 
Bibliografie 


o constituie avorturile, iar la bărbaţi cateterismele 
urinare (6, 7). 

— Fiind vorba de aparitia bolii in cadrul unei 
septicemii recunoastem o poarta de intrare, calea 
de propagare si localizarea secundará a infectiei. 

e Poarta de intrare este reprezentata de infectii 
ale mucoasei respiratorii, panaritii, infectii tegumen- 
tare si genito-urinare. 

e Calea de propagare este hematogenă iar 
pentru aceasta este necesară existența bacterie- 
miei. 

e Localizarea cea mai frecvent este metafizarà 
la nivelul oaselor lungi în creștere, la nivelul co- 
loanei vertebrale si în vecinătatea cartilajelor de 
creștere. 

— Factori favorizanti ai apariţiei bolii sunt: trau- 
matismele localizate metafizar, debilitatea în cadrul 
unor boli cronice, deficienţe ale sistemului imunitar. 

— Frecvența acestei localizări este dată de par- 
ticularitatile circulaţiei metafizare (fig. 1). 

Aici există un sistem de vase sinusoidale dila- 
tate, care fac ca sa existe un flux sangvin incetinit. 
Acesta reprezintá un mediu bun de dezvoltare a 
germenilor. Are loc un proces dinamic de inflamatie 
locala prin hiperemie, edem, hemoragie, transva- 
zari leucocitare care duc la formarea puroiului, a 
unui abces metafizar. În faza următoare apare o 
tromboflebită proliferantá. Are loc o ischemie, o 
izolare vasculará si deci o necrozá a traveelor 
osoase metafizare. 
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Fig. 1 — Circulaţia metafizară. 1 — artera epifizară; 2 — cartilajul 
de cresere; 3 — capilare sinusoidale; 4 — artera nutritivá; 5 — 
vena nutritivá; 6 — metafiza. 


Zona metafizará are particularitatea de a-fi o 
zona canaliculara inextensibilá. Aparitia abcesului 
intraosos metafizar (fig. 2) determina o patologie 
compartimentalá. Puroiul format determina o pre- 
siune crescuta in canalele Havers si Volkmann. 
Urmarea este colabarea vasculará, necroza tisulará 
extensivá, dezvoltarea crescutá microbianá si cres- 
terea abcesului inchizánd astfel un cerc vicios. 


Fig. 2 — Abcesul metafizar. 1 — abcesul metafizar. 


Cartilajul de crestere reuseste sa fie o barierá si 
sa impiedice extinderea infectiei spre epifiza, de- 
oarece circulatia epifizará este separata la copil si 
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nu există canale vasculare care sa penetreze 
cartilajul de crestere. 

Prin canalele Volkmann abcesul se extinde fn 
spaţiul subperiostal al metafizelor, cu decolarea 
periostală devenind abces subperiostal (fig. 3). Se 
produce astfel sechestrarea corticalei metafizare. 
De la abcesul periostal materialul purulent reintra in 
metafiza si in canalele haversiene cu dispozitie 
longitudinală, procesul extinzându-se în toată dia- 
fiza. Are loc formarea unei pandiafizite, a unui abces 
care duce la sechestrarea întregii corticale diafi- 
zare. 


Fig. 3 — Posibilităţi de migrare a abcesului metafizar. 1. articular; 
2. subperiostal. 


Anatomopatologie 


Faza iniţială inflamatorie a osteomielitei acute 
se desfășoară în spongioasa metafizară, rezultatul 
fiind o osteomedulită (spre deosebire de osteita 
posttraumatică care afectează doar corticala). 

— Abcesul subperiostal odată format întrerupe 
vascularizarea periostală destinată metafizei, făcând 
focarul infecțios impermeabil pentru antibiotice. 

Abcesul subperiostal se poate extinde în mod 
diferit la copil, si adult, în funcţie de particularitatile 
anatomice ale vascularizatiei metafizo-epifizare. 

ə Astfel la copil abcesul se poate extinde spre 
diafiză. Cartilajul de conjugare constituie o barieră 
care împiedică migrarea spre epifiză şi articulație. 
Fac excepție soldul și umărul unde metafiza este 
intraarticulara. 

e La sugar extinderea se face si prin cartilajul 
de crestere spre articulatie caci existá anastomoze 
vasculare metafizo-epifizare. 


e La adult disparitia cartilajului de crestere permite 
afectarea articulatiei. 

— Efractia periostului poate duce la formarea 
abcesului cald de pàrti moi. Acesta la rándul sáu 
poate produce o solutie de continuitate la nivelul 
tegumentului determinand fistulizarea. 

— Influența asupra cartilajului de creștere este 
de excitație globală și ca urmare de creștere exa- 
gerată într-o primă fază. 

- În faza a doua apare un deficit de aport 
sangvin care conduce la închiderea prematură a 
cartilajului de creștere, determinând dezaxarea și 
scurtarea membrelor afectate. 

- În lipsa tratamentului, în evoluția bolii apare 
distructia osoasă prin liza si necroză, având ca re- 
zultat sechestrul osos. Acesta este reprezentat de 
osul devitalizat separat de osul viu printr-un tesut de 
granulatie. Ultima fazá este de reconstructie osoasá 
cand are loc o calcifiere a periostului (periostoza) si 
depunere in exces a calciului la nivelul osului (osteita 
condensata). 


Clinica 


Diagnosticul osteomielitei acute este dificil de 
stabilit in primele momente, cand atentia examina- 
torului este indreptata spre septicemie si rásunetul 
acesteia asupra starii generale a copilului, iar sem- 
nele locale pot fi trecute cu vederea sau incorect 
interpretate (1, 2, 4, 5). 

- În faza de debut la copil putem întâlni o stare 
septicemica cu alterarea stării generale, febră înaltă 
(40°), frisoane, transpiratii și tahicardie. Simptoma- 
tologia locală constă în durere vie cu impotenta 
funcţională totală. Local semnele inflamatorii sunt 
reduse. Notăm atitudinile antalgice ale membrelor 
și lipsa semnelor de limfangită și de adenopatie sate- 
lită. Durerea este prezentă la palpare la nivel metafizar. 

Examenul general complet are menirea de a 
căuta poarta de intrare infecțioasă (focar cutanat, 
din sfera ORL sau stomatologică), de a căuta o 
altă localizare într-o posibilă afectare plurifocală și 
de a aprecia gravitatea răsunetului sindromului in- 
fectios asupra întregului organism. 

- În perioada de stare simptomatologia generală 
se accentuează și pot apare local abcese de parti 
moi și fistule. 


Radiologie 


- În primele zile nu întâlnim decât modificări 
radiologice discrete ale părților moi din vecinătatea 
metafizelor oaselor lungi afectate. 


103 — Tratat de chirurgie, vol. II 
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— După 10 zile întâlnim decalcifieri neregulate la 
nivelul metafizei. Apare o umbră a abcesului peri- 
ostal în părţile moi. Reacţia periostală dată de neo- 
formaţia osoasă periostală indică extinderea infec- 
tiei spre corticală. Apariţia sechestrului osos este 
marcat de o imagine radiologică opacă, densă a 
osului, delimitată de o linie de radiotransparenta dată 
de țesutul de granulaţie înconjurător (1, 4, 6, 7). 

— Scintigrafia osoasă cu Technetiu?? evidenţiază 
precoce (24-48 ore) o fixare crescută la locul osteo- 
mielitei acute cu o acuratețe de 90%. 


Examen paraclinic 


~ Acesta arată o leucocitoză cu polinucleoză, 
creșterea fibrinogenului, a VSH-ului si a proteinei C 
reactive. Hemocultura si urocultura trebuie efec- 
tuate înainte de începerea tratamentului antibiotic. 
Ele confirmă în 75% din cazuri diagnosticul. 

— Antibiograma trebuie efectuată sistematic. 

- Se realizează prelevări de la nivelul unor even- 
tuale porti de intrare septice. Se investighează ulte- 
rior posibilitatea unui diabet zaharat sau a unei 
hemoglobinopatii (osteomielită acută cu salmonella 
este frecvent asociată unei drepanocitoze). 


Forme clinice 


Există mai multe forme clinice de osteomielită 
acută în funcţie de gravitate, localizare si vârstă (1, 
3). 

— După gravitatea formelor clinice întâlnim forma 
septicemică cu febră înaltă, în platou, cu hemocul- 
tură pozitivă și frecvent cu mai multe focare cu 
evoluție simultană; forma meningeană cu redoare 
de ceafă; forma toxică cu subfebrilitati, deshidra- 
tare; forma tifică cu prostratie; forma pioemică cu 
focare multiple cu evoluţie succesivă, cu febră de 
tip supurativ. 

— După osul afectat cea mai frecventă localizare 
o aveam la nivelul oaselor lungi, femurul şi tibia 
deținând 70% din cazuri. Există forme bipolare, 
ambele metafizare. 

— După vârstă putem avea formele sugarului 
asociate cu artrita, formele copilului și formele adul- 
tului, 


Diagnosticul diferenţial 


— La copii se face cu febrele acute reumatice, 
artritele septice, artritele acute reumatoide, dezlipirile 
epifizare, leucemia acută, poliomielita și sarcoamele. 
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- În osteomielita acută locul maximei sensibi- 
litati este metafiza, pe cand în afecțiunile septice 
sau reumatoide ale articulaţiilor, durerea maximă 
este resimţită la nivelul articulaţiilor. În dezlipirile 
epifizare starea generală este bună, lipsește tem- 
peratura iar examenul radiologic evidenţiază leziu- 
nea traumatică. În /eucemiile acute tabloul sangvin 
suferă modificări evocatoare. În poliomielite apare 
precoce o simptomatologie nervoasă cu parestezii 
si fasciculatii musculare. Sarcoamele pot avea pe- 
rioade inflamatorii, dar examenul radiologic și în 
ultimă instanță examenul bioptic stabilesc diagnos- 
ticul de certitudine. 


Evoluție 


Evoluția este în general favorabilă sub tratament 
corect. În cazul unui tratament necorespunzător pot 
apare următoarele complicatii: fractura pe os pato- 
logic, artrita de vecinătate, abcedări tardive, meta- 
staze septice, osteomielită cronică. O complicatie 
de temut este distructia cartilajului de creștere având 
ca rezultat dezaxări sau scurtări ale membrelor. 


Tratament 


Osteomielita acută are o mare urgență medico- 
chirurgicală iar tratamentul trebuie început imediat, 
fără a aştepta confirmarea biologică. 

Tratamentu! osteomielitei acute cuprinde trepie- 
dul: antibioterapie, tratament ortopedic si chirurgi- 
cal. 

— Esential este tratamentul antibiotic. Acesta se 
instituie imediat după recoltarea hemoculturii si uro- 
culturii. Se folosesc asocieri de antibiotice pe cale 
parenterală. Se urmăreşte ca antibioticele să aibă 
spectru larg sau să fie active pe stafilocul auriu, 
germenele cel mai incriminat. Se poate folosi Oxa- 
cilină 100 mg/kilocorp/zi intravenos în 3-4 doze, 
asociată cu Gentamiciná 3 mg/kilocorp/zi intrave- 
nos in 3 doze. După aflarea rezultatului antibiogra- 
mei tratamentul se va face cu antibioticele la care 
germenele este sensibil. Tratamentu! poate fi men- 
tinut 6-8 săptămâni, până la normalizarea VSH-ului 
si stabilizarea modificărilor radiologice. 

— Tratamentul ortopedic adjuvant este obligatoriu. 
Acesta constă în imobilizarea ghipsată a membrului 
afectat cu articulațiile în poziție funcțională. 

— Tratamentul chirurgical este tardiv si facultativ. 
Dacă diagnosticul de osteomielită se stabileşte cu 
operativitate si tratamentul antibiotic corect se insti- 
tuie precoce, evoluția poate fi favorabilă si să nu mai 
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fie nevoie de tratament chirurgical. Dacă la punctia- 
aspirație a osului se obține puroi sau modificările 
de distructie osoasă sunt evidente radiologic, este 
necesară decompresia chirurgicală prin incizia şi 
drenajul puroiului din os. 


2. OSTEOMIELITA CRONICĂ 


Osteomielita cronică reprezintă o infectie osoasă 
cu durată extinsă a simptomatologiei. 

Osteomielita cronică cuprinde două forme: osteo- 
mielita cronică secundară si osteomielita cronică de 
la început (1, 3, 5). 

— Osteomielita cronică secundară reprezintă 
evoluția unei osteomielite acute stabilizate din co- 
pilărie care se redesteapta tardiv. 

— Osteomielita cronică de la început, evoluează 
fara un episod acut de debut, fiind datorată unor 
infecţii hematogene cu germeni mai putin virulenti. 


Osteomielita cronică secundară 


— Aceasta urmează unei osteomielite acute tra- 
tată tardiv sau insuficient. Caracteristic pentru osteo- 
mielita cronică secundară este evoluția trenanta, 
fără afectarea stării generale și existenţa fistulei. 

— După infecția acută rămân la nivelul osului 
focare de material purulent, țesut de granulaţie in- 
fectat sau sechestre. Fistula permite un drenaj per- 
manent, intretinand o supuratie cronică. Când dre- 
najul devine insuficient are loc acutizarea bolii, ma- 
nifestandu-se prin alterarea starii generale, febra, 
eritem, durere, tumefiere locala. 

— Radiologic intalnim leziuni de osteoliza, eviden- 
tiate prin imagini de caverna la diferite nivele ale 
osului, leziuni de osteonecroza (sechestrul osos), 
leziuni de osteosclerozá datorate depunerilor in 
exces a sárurilor de calciu si leziuni de periostoza, 
datorate neoosteogenezei periostale. 

— Bacteriologic putem asista la infecţii secun- 
dare ale traiectelor fistuloase cu alti germeni decát 
cei din focarul osos. 

— Focarele infectioase de la nivelul osului, pe 
másurá ce se inconjoará de tesuturi devitalizate, 
devin izolate de circulatia tisulará, ceea ce face ca 
tratamentul antibiotic general sa nu fie eficient. 

— Tratamentul de electie este cel chirurgical, de 
îndepărtare a țesuturilor infectate, os si parti moi. 
Tratamentul va fi prezentat impreuná cu cel pentru 
osteitele posttraumatice. 


Osteomielita cronică de la început 


— Cuprinde forme clinice diferite în ceea ce 
privește modificările anatomopatologice și localiza- 
rea, dar care au unele caractere comune. Astfel 
episodul infecției iniţiale lipsește, acest fapt dato- 
rându-se virulentei scăzute a germenilor. Durerea 
este acuza subiectivă comună, celalte semne in- 
flamatorii fiind foarte reduse sau lipsind. 


Forma rarefiantă (abcesul Brodie) 


~ Se caracterizează anatomopatologic printr-un 
abces central, situat mai ales în oasele lungi ale 
membrelor inferioare la tineri și adulţi. Localizarea 
este predominant la nivel metafizar. Leziunea se 
prezintă sub forma unei mici cavități unice, regu- 
late, rotunde sau ovalare. 

— Stafilococul auriu este regăsit în 50% din cazuri. 

— Clinic se constată durerea osoasă localizată, 
de intensitate mare, exacerbată la palpare. La in- 
spectie se poate constata o tumefactie, dacă osul 
afectat este situat superficial. 

— Radiologic se evidenţiază o zonă clară de 
osteoliză, înconjurată de o zonă de condensare 
osoasă, însoțită sau nu de o reacţie periostica. 
Trebuie făcut diagnosticul diferenţial cu imaginile 
radiologice litice, circumscrise. 


Forma hiperostozantă și necrozantă 


— Această formă afectează predominant copii si 
tinerii. Germenii întâlniți sunt stafilococul și ana- 
erobi. Localizarea este mai ales la femur şi tibie. 

— Anatomopatologic osul apare îngroșat, iar abce- 
sele si sechestrele lipsesc. 

— Clinic întâlnim dureri intermitente de intensi- 
tate medie, care iniţial pot ceda la repaus. La 
palpare putem remarca tumefierea și sensibilitatea 
zonei. Pacientul poate fi subfebril. 

— Radiologic se evidenţiază un manson periostal, 
o scleroza marcata care ingroasa corticala osoasa. 

— VSH-ul este moderat crescut, iar biopsia arata 
o inflamatie nespecifica. 

— Diagnosticul diferential trebuie facut cu boala 
Paget si osteomul osteoid. 


Osteoperiostita stafilococicà 
(periostita albuminoasă Ollier) 


— Este o formă rară de osteomielită caracte- 
rizată prin localizarea subperiostică a unei colecții 
de lichid purulent vâscos, incolor, asemănător 
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albușului de ou. Cauza este tot un stafilococ cu 
virulență atenuată. 

— Clinic simptomatologia este dominată de du- 
rerea localizată. 

— Radiologic se observă o reacţie periostală 
variabilă în intensitate. Diagnosticul diferențial se 
face cu reticulosarcomul Ewing. 

— Biopsia stabilește diagnosticul de certitudine. 


3. OSTEITA POSTTRAUMATICĂ 
Definiţie 


Osteita posttraumatică reprezintă infectia osului 
produsă în urma unei agresiuni septice directe: 
post fractură deschisă sau post intervenţii chirur- 
gicale pe os în fracturi închise (1, 3). 

— Frecvența osteitei posttraumatice variază între 
0,1-1,7% după intervenţiile pe fracturi închise și 
2,7-43% după fracturi deschise. 


Etiologie 


— Germenele patogen cel mai incrimat este 
stafilococul auriu. 

— Factori favorizanti sunt: intinderea si profun- 
zimea distrugerii pàrtilor moi, caracterul cominutiv 
al fracturii si gradul devascularizárii osoase, exis- 
tenta hematomului si edemului după intervențiile 
chirurgicale, intensitatea socului traumatic, neres- 
pectarea regulilor de asepsie si antisepsie, defi- 
cienta imunitară a pacientului, precum si timpul 
lung scurs pana la sosirea bolnavului intr-un ser- 
viciu specializat. 


Anatomie patologica 


În osteita posttraumaticá mai afectată este cor- 
ticala, la nivelul cavitátii medulare infectia fiind mai 
putin zgomotoasă. Remarcám formarea sechestrelor 
osoase din necroza extremitatilor osoase fracturate 
sau dintr-o eschilá. Periostul are o reactie hiperosto- 
zanta intensa. Caracteristic pentru osteita posttrau- 
matica este neinchiderea plagii sau existenta fistu- 
lelor, realizànd o comunicare a osului cu exteriorul. 


Forme clinice 


Există două forme de osteită posttraumatică: 
forma acută şi forma cronică, aceasta din urmă cu- 
prinzând calusul osteitic si pseudartroza fistulizata. 
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Osteita posttraumatica acuta se caracterizeaza 
clinic prin prezenta febrei, a durerilor si tumefierilor 
locale, a redorilor de vecinátate la mai mult de 5-10 
zile de la ziua operatiei. 

— Biologic notám leucocitoza si VSH-ul crescut. 
Examenul radiologic nu este evocator de la debut. 
La 2-3 săptămâni se pot observa imagini de 
osteolizá la nivelul corticalei. 

Osteita posttraumatică cronică rezultă ca urmare 
a tratamentului insuficient sau tardiv instituit în 
infecția acută a osului. 

~ În pseudartroza infectată, care reprezintă forma 
agresivă, notăm prezenţa fistulei, a secretiilor abun- 
dente la nivelul plăgii și o distructie rapidă a osului. 

— Simptomatologia este redusă initial. Local pot 
exista cicatrici după intervenţiile chirurgicale ante- 
rioare, tulburări trofice tegumentare care însoțesc 
fistula. 

— Leucocitele si VSH-ul sunt moderat crescute. 
Cultura din secreția plăgii sau a fistulei este în ge- 
neral pozitivă. 

— Radiologic se evidenţiază deteriorarea monta- 
jului cu instabilitatea secundară a focarului de frac- 
tură și ulterior apariţia sechestrului. În faze avan- 
sate întâlnim un spațiu clar între fragmentele osoase 
si densificări ale extremităților osoase. 

- În calusul osteitic fistula poate prezenta o se- 
cretie minimă. Membrul afectat poate prezenta amio- 
trofie, tulburări trofice, cicatrici vechi postoperatorii. 

— Radiologic calusul hipertrofic fistulos are un 
contur nereguiat cu structură neomogenă. Fistulo- 
grafia cu soluție iodată radioopacă evidenţiază tra- 
iectul fistulos si punctul de plecare al supuratiei. 

— Evoluţia osteitei posttraumatice este trenanta, 
sâcâietoare, întinzându-se pe durata unor ani. Apare 
osteoporoza regională care favorizează apariția frac- 
turilor spontane. La copil şi adolescent apar tulbu- 
rări de creștere. La nivelul articulaţiilor se pot dez- 
volta artrite și anchiloze. 


Tratament 


~ Profilactic, pentru a avea un procentaj cât mai 
scăzut al infecției osoase, trebuie ca în cazul frac- 
turilor deschise tratamentul să înceapă la locul ac- 
cidentului, prin pansament steril, imobilizare si 
transport de urgenţă în mediul spitalicesc. Aici vor 
fi evaluate complet, fiind tratate în condiţii de asepsie. 

— Tratamentul antibiotic general ocupă un loc 
secundar. Se efectuează conform antibiogramei. Se 
pot realiza asocieri de antibiotice. Durata antibio- 
terapiei este de 5-7 zile. 
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— Terapia adjuvantă prin vaccinoterapie și imuno- 
stimulare este foarte importantă. Oxigenoterapia 
hiperbară este indicată în formele cu anaerobi. 

— Tratamentul ortopedic este asociat frecvent, 
realizând prin imobilizări ghipsate obiectivul de 
stabilitate mecanică la nivelul focarului de infecție 
osoasă. Este demonstrat clinic si experimental ca 
fără stabilitate mecanică infecția osoasă nu se 
vindecă. 

- Tratamentul chirurgical deține rolul cel mai im- 
portant (5, 7). 

e Obiectivul este de a îndepărta complet tesu- 
turile infectate și necrozate până în zone săna- 
toase, incluzând atât părțile moi cât și osul. 

e După debridarea corectă este necesară refa- 
cerea continuității osoase și acoperirea focarului cu 
parti moi. Cavitatea rezultată după debridare se 
poate plomba cu perle de ciment acrilic cu anti- 
biotic încorporat. Se dispune actualmente de su- 
porturi proteice, absorbabile, de colagen pentru 
antibioticele care se aplică local. 

e O tehnică care și-a dovedit utilitatea în timp 
este cea a lui Paineau de autogrefare spongioasă. 
Într-o primă fază se practică debridarea, osteosin- 
teza centromedulară sau cu fixator extern. Se supra- 
veghează plaga, iar dacă aceasta este curată, 
după 14 zile de grefează cu autogrefă spongioasă 
întreaga cavitate, până la nivelul tegumentului. 
Tardiv se poate recurge la grefe cutanate. 

e O altă tehnică valoroasă de refacere a con- 
tinuitatii osoase dupa debridare este osteotomia la 
distanță de focarul osteitic, cu compresiune la locul 
lipsei de substanţă și distracţie la locul osteotomiei. 
Procedeul a fost descris de Ilizarov și folosește 
fixatorul extern care-i poartă numele. 

e Foarte importantă este asigurarea unei bune 
vascularizatii locale. Acest deziderat se poate rea- 
liza prin tehnici de chirurgie plastica: lambouri mus- 
culare de vecinatate, lambouri musculare pedicu- 
late aduse prin cross-leg si lambouri pediculate li- 
bere. 

e În ceea ce priveşte osteosinteza folosită pen- 
tru stabilizarea focarului osteitic suntem împotriva 
materialelor care necesită o deperiostare si o afec- 
tare importantă a vascularizatiei osului. Optăm 
pentru utilizarea fixatoarelor externe. 
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TUBERCULOZA OSTEO ARTICULARA 
T. IONESCU, C. DRAGOSLOVEANU, N. MIHAILIDE 


Introducere 
Tuberculoza vertebralà 
Tuberculoza soldului 


INTRODUCERE 


Tuberculoza este o boalá ancestralá; unele 
mumii egiptene prezintá semnele acestei boli, iar 
prima descriere cunoscutá a spondilozei tubercu- 
loase a fost fácutá in sanscrita veche intre anii 
1500-1700 î.e.n. Ea evoluează astăzi ca o boală ce 
își caută, din nou, o identitate proprie, afectând 
populaţia globului, indiferent de culoare, credință 
sau teritoriu, de nivel material sau cultural, cu o 
agresivitate ce dă, uneori, mult de gândit medicilor. 
Tuberculoza este astăzi considerată cea mai im- 
portantă boală transmisibilă, interesând prioritar 
populația adultă productivă. Anual se înregistrează 
peste 10 milioane de cazuri noi de tuberculoză, din 
care jumătate intens contagioase. 

În România fată de 55,8 la 100 000 locuitori, 
incidenţa globală medie a deceniului VI-VII, aceas- 
ta a crescut până la 102,6 la 100 000 locuitori în 
1995, corespunzător degradării standardului eco- 
nomic si social. Numărul absolut de surse de in- 
fectie (bK pozitiv la examenul direct în spută) îl 
depășește pe cel din SUA, la o populaţie de 10 ori 
mai mică. De asemenea, a crescut incidenţa la 
copii, de la 7 la 100 000 locuitori în 1985, la 21 la 
100 000 locuitori în 1995. 

Tuberculoza extrarespiratorie deţine un procent 
de 15 din totalul cazurilor de tuberculoză, iar tu- 
berculoza osteo-articulară (T.O.A.), ocupă locul al 
doilea cu 1,1%, după tuberculoza sistemului gan- 
glionar-limfatic (1,5%), deci un total de 9% din to- 
talitatea cazurilor de tuberculoză extrarespiratorie. 

T.O.A. pune, din nou, în ultimii ani ai acestui 
secol, probleme medicului de familie și specialis- 
tilor. Nediagnosticată precoce si netratată corect, 
ea determină sechele grave ale aparatului locomo- 
tor, cu repercusiuni sociale considerabile. 
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Istoria naturală a tuberculozei osteo-articulare 


Înțelegerea istoriei naturale, respectiv a tabloului 
Clinic și a tratamentului T.O.A., se bazează pe trei 
adevăruri fundamentale: 

e T.O.A. este o boală infecțioasă cauzată de 
cele mai multe ori, dar nu întotdeauna, de Myco- 
bacterium Tuberculosis; 

e T.O.A. este o boala a specialitatii ortopedice, 
deoarece bacteriile infecteaza sistemu! locomotr, 
dar participarea in echipa multidisciplinară a ftizio- 
logului, antestezist-recuperatorului etc., este strict 
necesară (5); 

e T.0.A. este întotdeaauna secundară unei 
primo-infectii pulmonare, care disemineaza pe cale 
vasculară la os sau la alte componente ale siste- 
mului locomotor. Această dezvoltare este evidentă 
mai ales la copil, unde leziunea osteo-aarticulara 
este întotdeauna subsecventa leziunii primare 
pulmonare. La adult există mai multe posibilități de 
diseminare: — dintr-o leziune primară pulmonară re- 
centă (ca la copil), — dintr-o leziune pulmonară 
veche din copilărie, dar în care bacilii tuberculosi 
au rămas vii (stare de hibernare sau quiescenta); 
diseminarea în urma unei noi infecţii exogene (si- 
tuatia cea mai rar întâlnită). Există descrisă si 
infecția prin contiguitate de la o altă leziune tuber- 
culoasá. (ganglion). 

De mentionat ca numai 1/3 din bolnavii cu 
T.O.A., au ín anamnezá o suferință pulmonară (10). 


Particularitatile evolutive actuale ale T.O.A. 


Chimioterapia antituberculoasá moderná opreste 
procesul distructiv in stadiu! de la inceputul tra- 
tamentului si vindecá infectia tuberculoasá, dar nu 
repară niciodată defectele anatomice deja apărute. 


Este deci, de mare importanță administrarea tu- 
berculostaticelor înaintea apariţiei leziunilor osteo- 
articulare ireversibile, precocitatea instituirii trata- 
mentului conditionand strict obținerea vindecării cu 
funcţie articulară cvasinormală. 

Dacă tratamentul este început după instalarea 
leziunilor, tuberculoza se vindecă, dar cu prețul 
unor diformitati și distrugeri. T.O.A. se poate vin- 
deca si fără tratament chirurgical sau ortopedic, dar 
cu sechele funcţionale importante. 


Particularităţi ale cicatrizării în T.O.A. 


e T.0.A. este o inflamație mediată celular, cu o 
vindecare care este aproape imperfecta şi relativă 
(17). 

e Vindecarea provizorie se realizează prin 
claustrare (procesul prin care bacilul viu determină 
formarea granulomului). 

e Caracteristica granulomului tuberculos este 
producţia de fibroblasti polimorfi, pluripotenti și agre- 
sivi, care determina prelungirea in timp a proce- 
sului de vindecare si cronicizarea bolii prin între- 
pătrunderea fenomenelor de cicatrizare cu cele 
imunologice mediate celular. 

e Vindecarea in T.O.A. diferă, după cum leziu- 
nea este sinovială, osoasă sau osteo-cartilaginoasa. 

e Anchiloza spontană, este modalitatea de vin- 
decare a unei T.O.A. — se produce mai frecvent, la 
nivelul coloanei vertebrale (67%), față de membre 
(20%) — este cu atât mai rară cu cât este mai 
înaintată (crește invers proporțional); — survine mai 
rar la bolnavii ce primesc tratament cu Rifampicină; 
- nu are legătură cu durata imobilizării (se produce 
indiferent dacă bolnavul este imobilizat sau nu, imo- 
bilizările prelungite fiind nu numai inutile, dar și dăună- 
toare, deoarece complică recuperarea); - adulti 
trataţi cu tuberculostatice dezvoltă un alt model ana- 
tomic de fuziune spontană, intricat cu chimioterapia 
aplicată. 


Diagnosticul T.O.A. 


Nu există în prezent nici o modalitate de a pune 
rapid și cu certitudine diagnosticul de T.O.A. 

Schematic, diagnosticul de T.O.A. presupune 5 
etape: 1. Anamnestică, 2. Clinică, 3. De laborator, 
4. Radiologică, 5. Bacteriologică. Se mai poate 
adăuga etapa imuno-genetică (teste ca reacţia lan- 
turilor de polimeraze, reacţia lanțurilor de ligaza 
sau testul luciferaza-reporter, la care se adauga 
testul ELISA — enzime linked imunosorbent assay — 
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teste ce nu au intrat in practica curentă, datorită 
costurilor ridicate). 

Prin prelucrarea rezultatelor se poate ajunge la 
diagnosticul: a) bolnav de tuberculoza: cu tabloul 
clinic si paraclinic si confirmare bacteriologica si/ 
sau histologicá; b) suspect de tuberculoză, bolnav 
cu tablou clinic si paraclinic compatibil cu tubercu- 
loza, dar fara confirmare histo-bacteriologică. Aceas- 
ta ultima categorie de bolnavi trebuie urmáriti, in 
medie, aproximativ 2 luni, cu sau fara tratament 
specific, dupá care se poate concluziona asupra 
certitudinii diagnosticului. 

1. etapa anamnestica — anamneza are un rol 
orientativ in T.O.A. — ne poate face să ne „gândim“ 
la aceasta boala; — in general putem suspiciona 
aceasta boala la bolnavii; nevaccinati BCG; cu sta- 
tus socio-economic precar, cu carente alimentaare 
importante; anergici; cu antecedente de TBC pulmo- 
nará; contacti cu focare active TBC; cei ce lucreazá 
in medii cu risc (spitale sau sanatorii de TBC); 
bolnavi cu vechi focare de tuberculoza stabilizata. 

2. etapa clinica: semne comune cu ale altor artrite 
nespecifice in faza inflamatorie; redoare articulara, 
atrofie musculará, reactie sinovialá, hidartrozá, sen- 
sibilitate la palparea articulatiei, impástare localà, 

e semne sugestive pentru tubercuozá: tume- 
factie localá, abces rece; fistula, adenopatie; di- 
formitate (cifozá, redoare in flexie). 

e semne generale de ,impregnare bacilará", ne- 
specifice si variabile: scádere ponderalá, anorexie, 
paloare, ochi sticlosi, subfebră vesperală, fatiga- 
bilitate. 

3. etapa radiologică. Există stadii lezionare: — 
stadiul | ce corespunde localizării sinoviale a bolii: 
— nu există leziuni osoase; — osteoporoza locală 
(radiografii comparative ale zonei); — lărgirea spa- 
tiului articular. 2. stadiul I] ce corespunde localizării 
osoase: — cavități sau eroziuni în osul juxtacortical; 
— îngustarea spaţiului articular (radiografii compara- 
tive) — 3. stadiul III cu  interesarea întregii arti- 
culatii, care isi păstrează însă arhitectura — nume- 
roase geode pe ambii versanți articulari, — spațiul 
articular mult îngustat sau dispărut — deminerali- 
zare locală importantă; — pierderea transparenţei 
normale a țesuturilor moi — 4. stadiul IV în care se 
accentuează leziunile din stadiul IIl și apar, în plus, 
modificări ale arhitecturii articulare (8). 

În stadiul III si IV apar frecvente false imagini de 
„radiografie prost developată“, datorită suprapunerii 
osteoporozei difuze cu îngroșarea părților moi intra- 
și periarticulare, din acest motiv radiografiile com- 
parative sunt utile. 


2415 


TRATAT DE PATOLOGIE CHIRURGICALA 


Tomografia computerizata poate oferi erori de 
diagnostic, pentru că poate pune în evidență 
pseudocavitati acolo unde osteoporoza este normal 
prezenta: marele trochanter, partea proximala a ti- 
biei, tuberozitatile humerale, calcaneu etc. 

Simptomatologia radiologică nu este niciodată 
patognomonica pentru T.O.A. 

4. etapa de laborator. investigaţiile uzuale de 
laborator au numai valoare orientativă (VSH mo- 
derat crescut, număr normal de leucocite si PMN, 
cu creșterea limfocitozei). i 

Intradermoreactia la tuberculină (22) este un 
test orientativ, a cărui valoare diagnostică creşte 
atunci când rezultatele sunt interpretate în contextul 
clinic, pentru ca: există mari variații individuale si 
uneori (15%) chiar între cele două antebrate la 
același pacient; pot apărea reacţii fals pozitive sau 
fals negative, datorate reacțiilor încrucişate, deter- 
minate de micobacterii nontuberculoase sau la per- 
soane anergice la care răspunsul imun cutanat 
este deprimat (exemplul bolnavilor cu HIV la care 
un răspuns cutanat > 5 mm obligă la instituirea tra- 
tamentului tuberculostatic (11, 16). 

5. etapa bacteriologica. — a) Recoltarea produ- 
sului bacteriologic: — prin biopsie chirurgicală — prin 
punctie bioptica; — prin recoltare din fistula (recol- 
tarea corectă se face pe cateter). În această ultimă 
situație, produsul poate fi: steril la 24-48 de ore, in 
caz in care trebuie reluata recoltarea si foarte pro- 
babil cá examenul histobacteriologic va fi sugestiv 
pentru bK, confirmarea fiind facuta prin culturi; po- 
zitiv pentru stafilococ auriu, mai rar pentru gram- 
negativi, rezultat care nu poate exclude originea 
tuberculoasá a leziunii, pentru cá suprainfectia te- 
suturilor moi perifistuloase pot masca bK-ul (5596 
din cazuri), motiv care ne poate determina sa re- 
petam recoltarea. 

b) Diagnosticul bacteriologic in T.O.A. este foar- 
te dificil, dat fiind numarul extrem de mic de bK la 
-nivelul leziunii osteo-articulare (T.O.A. este pauci- 
bacilará pentru cá: — bK-ul este strict aerob, iar la 
nivelul osului cantitatea de oxigen este redusă, 
ceea ce determină o rată de multiplicare scăzută la 
nivelul leziunii — metabolismul bK-ului necesită un 
pH local neutru pentru multiplicare, iar la nivelul 
focarului tuberculos pH-ul este alcalin). 

În leziunile tuberculoase bK-ul este prezent atât 
extracelular, unde se poate multiplica, cât si intra- 
celular în macrofage, în interiorul cărora bacilii sunt 
capabili să supravieţuiască si chiar să se multiplice. 

Spectrul microbian — cel mai frecvent Mycobac- 
terium tuberculosis — exceptional Mycobacterium 
bovis, prin contaminare cu lapte de vaci cu mastità 
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TBC, singura forma de tuberculoză cu transmitere 
digestiva; in ultimii ani creste numárul de cazuri de 
îmbolnăviri cu micobacterii atipice (complexul M. 
Avium, M. Kansasii, M. Scrofulaceum, M. Ulcerans, 
M. Murin, M. Fortuitum etc.). În T.O.A. această mo- 
dificare a spectrului bacterian, care mai trebuie 
aprofundată, se pare a fi mai puţin importantă decât 
în tuberculoza pulmonară. Sunt autori care au arătat 
încă din 1985, că în leziunile osteo-articulare pot fi 
întâlnite cel mai adesea trei tipuri distincte de 
populaţii bacteriene, — bacili cu creștere continuă, 
situaţi mai ales la periferia leziunii, unde pH-ul 
poate fi neutru; bacili cu creștere lentă; — bacili dor- 
manti, al căror metabolism este absent, el putând fi 
activat în anumite condiţii favorabile (18). 

Cum în T.O.A. predomină bacilii cu metabolism 
redus sau cei dormanti, iar numărul germenilor este 
redus în comparaţie cu tuberculoza pulmonară, 
rezultă două concluzii de ordin terapeutic, confir- 
mate în practica actuală: 1. rata de apariție a mu- 
tantilor rezistenți la tratament este aproape nulă 
(posibilitatea de selecţie a mutantilor rezistenți este 
de 1 la 10 pentru izoniazidă), multirezistenta pri- 
mara în T.O.A. fiind excepțională, ea apărând în 
aproape totalitatea cazurilor de T.O.A., secundară 
unei tuberculoze pulmonare multirezistente; 2. chimio- 
terapia standard, de regulă eficace in T.O.A., tre- 
buie prelungită, față de tuberculoza pulmonară, 
datorită germenilor dormanti (19, 20). 

6. etapa anatomo-patologică — principii. Două 
procese sunt sugestive pentru tuberculoză: 1. ne- 
croza și 2. reacţia granulomatoasă. Modificările 
histologice sunt aceleași, indiferent de țesutul în 
care este localizată leziunea. Semnătura diagnos- 
ticá este dată de prezenţa foliculului tuberculos 
(care este expresia mecanismelor locale de apă- 
rare ale organismului). Foliculul tuberculos persistă 
atât timp cât bacilii vii se găsesc la nivelul tesu- 
turilor. Foliculul tuberculos este format din celule 
gigante centrale, celule epitelioide si o coroană de 
limfocite periferice (hard-tubercle), ce va fi ulterior 
înconjurat de o arie de scleroză. După localizarea 
T.O.A. distingem — osteomielita tuberculoasă (loca- 
lizare strict osteo-medulara), — osteoartrita tubercu- 
loasă (localizare osteo-articulară) şi — abcesele reci 
(2). 

Reguli practice: recoltarea produselor pentru 
anatomie se face din os și din țesuturile moi de 
vecinătate (care pot fi examinate mult mai rapid — 
nu necesită decalcifiere); prelevarea trebuie făcută 
de un chirurg cu experiență, capabil să recolteze 
țesuturile modificate de tuberculoză; anatomo-pa- 
tologul este obligat să examineze toate țesuturile 


prelevate; este posibil ca examenul anatomo-pato- 
logic sa fie negativ si in contrast cu examenul clinic 
si explorarile de laborator, cu bacteriologie pozitiva; 
foliculul moale (soft-tubercle) are o mare valoare 
diagnostica: foliculul dur poate sá apara si in alte 
boli (lepra, coccidiomicoza, granuloame de conta- 
minare cu zirconiu, beriliu, corpi străini, chist hi- 
datic, sarcoidoza, boalà Crohn (6). 


Principii de tratament 


Existá trei metode de tratament: 1. Medical, 2. 
Ortopedic, 3. Chirurgical. 

1. Tratamentul medical. Trebuie subliniat ca tra- 
tamentul T.O.A. este în primul rand medical. Ce- 
lelalte două forme de tratament sunt complemen- 
tare, adresându-se complicatiilor bolii. 

Chimioterapia antituberculoasă. Medicul ftiziolog 
esste cel care stabilește regimul și durata trata- 
mentului. Pe scurt principiiile de tratament sunt; 
este de lungă durată (1-5 ani); asociază cel putin 
3-4 tuberculostatice (cu certitudine în primele 2-3 
luni); utilizarea Pirazinamidei este eficace pentru 
germenii dormanti; se administrează zilnic ín pri- 
mele 2-3 luni; trebuie administrat continuu; bolnavii 
trebuie supravegheati permanent, pentru a asigura 
complianta la tratament, a surprinde si a rezolva 
eventualele complicatii ale tratamentului (23). 

Reproducem din programul national de control 
al tuberculozei 1997-2000, dozele terapeutice ale 
principalelor medicamente antituberculoase: 


Doze (mg/kg) Doza maxima (mg) 

Medicament 

Zilnic 3/7 Zilnic 3/7 
Hidrazida 5 10 300 600 
Rifampicina 10 10 600 600 
Pirazinamida 30 40 2g 25g 
Streptomicina 20 20 1g 1g 
Etambutol | 25 30 159 29 


Dat fiind importanța Rimfampicinei în cadrul 
schemelor terapeutice, se recomandă a se evita 
folosirea ei în tratamentul altor boli infecțioase cu 
germeni banaii. 

Alte medicamente tuberculostatice sunt folosite 
numai în cazuri de multirezistenta, ele fiind mult 
mai toxice si nu pot fi folosite ca medicatie de prima 
linie. Din grupul tuberculostaticelor „de rezervă“ 
amintim: — etionamida, — cicloserina, — ranamicina, 
— capreomicina, — acidul paraminosalicilic. 

Medicamente noi, active mai ales in tratamentul 
infecțiilor cu bacterii atipice (Mycobacterium avis) 
sunt ciprofloxacina si oxofloxacina (fluorchinolone), 
clofazimina si amikacina, dar acestea dezvolta rapid 
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rezistentà microbianá si raman rezervate numai in 
cazuri deosebite. 

Agenti noi din familia macrolidelor, chinolonelor 
sau rifampicinei, sunt in fazá de experiment cu re- 
zultate promitátoare. 

Administrarea tuberculostaticelor se face in 
functie de medicament per oral sau parenteral, dar 
în situaţii deosebite (abcese, localizări osoase cir- 
cumscrise, artrite etc.) nu trebuie neglijată adminis- 
trarea intrafocală. 

2. Tratamentul ortopedic. Aceasta vizează profi- 
laxia pozițiilor vicioase, prin imobilizarea segmen- 
telor afectate, în poziţii funcţionale. 

3. Tratamentul chirurgical. Este diferit în funcţie 
de localizare. 


TUBERCULOZA VERTEBRALĂ (T.V.) 


Definiţie: — localizarea cea mai frecventă a 
tuberculozei osteo-articulare (35-55%); 

Există două forme de T.V.: — spondilodiscita 
tuberculoasă, forma descrisă clasic de sir Percival 
Pott în 1782 (morbul Pott, care asociază cifoza 
secundară unei leziuni bacilare vertebrale cu abce- 
sul şi cu tulburări neurologice), prin afectarea dis- 
cului intervertebral si a celor două vertebre adia- 
cente; — spondilita tuberculoasă e o osteomielită tu- 
berculoasă a corpului vertebral, cu respectarea 
discului intervertebral. 

Epidemiologie: — reprezintă aproape 50% din 
cazurile de T.O.A. — în ultimii ani se observă o 
recrudescenta a T.V. la nivel mondial; — factori fa- 
vorizanti: — antecedente tuberculoase (30% din 
bolnavi); — contact cu un alt bolnav cu tbc (10%) 
— imunodepresie (1196) — etilism cronic, corticote- 
rapie de lunga durata, neoplazii, HIV, diabet zaha- 
rat, insuficientá renala cronica. 

Localizare: |. Forme anatomice: spondilitá, spon- 
dilodiscità 

Il. Segmentele anatomice sunt afectate in mod 
inegal: coloana toracalà si lombará sunt afectate in 
másurá egala, ele reprezentand 80% din totalul 
localizarilor vertebrale; coloana cervicală (3-22%); 
spondilita cu caracter multifocal, întâlnită mai ales 
la populaţia neagră. 

Fiziopatologie: — ca si în celelalte T.O.A., 
tuberculoza vertebrală este paucibacilară 

Diseminare: 1. Hematogenă: calea cea mai frec- 
ventă la adult; 

2. limfatică: provenind de la leziuni primare re- 
nale, pleurale, ganglionare; 
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3. prin contact, cale mai rara 

— se produce initial o osteomielitá vertebrală 
tuberculoasá, care progreseazá lent prin osteolizá. 

Propagare: — spondilodiscita tuberculoasá: exten- 
sia infectiei tuberculoase la corpii vertebrali adia- 
centi se face prin jurul discului intervertebral, fie 
prin contiguitate pe sub ligamentul longitudinal an- 
terior, sau prin intermediul unor anastomoze vas- 
culare. Afectarea discului vertebral este secundară, 
acesta ,pensándu-se" (discul vertebral, nevascula- 
rizat, are nutritia pasivá prin difuziune, acesta re- 
prezentánd si calea de propagare a infectiei de la 
corpii vertebrali, — spondilita tuberculoasă, poate 
realiza localizări plurifocale multietajate. Cel mai 
frecvent propagarea se face prin intermediul unui 
abces situat sub ligamentul vertebral anterior, 
decolat, nu rupt (cum se poate intampla in infectiile 
cu germeni banali). Mai există o cale de propagare 
de la leziunea unui arc vertebral posterior, la adult 
prin abces al părților moi. 

Fenomenele compresive medulare: 1. Compre- 
siunile medulare precoce, se datorează cel mai 
frecvent epiduritei tuberculoase granulomatoase, la 
care se poate asocia și un fenomen de arahnoidita 
și ischemie. Sau se poate datora compresiunii 
mecanice osoase realizată prin: migrarea poste- 
rioară spre canalul medular a zidului vertebral pos- 
terior, — sechestre intracanalare; — cifoză; — insta- 
bilitate vertebrala. 

2. Compresiuni medulare tardive, legate de re- 
gula de o cifozá importanta, cáreia i se asociaza 
frecvent un grad de instabilitate vertebralà. 

Clinica: — debut de obicei progresiv, subacut 
sau cronic; intervalul diagnostic se intinde intre 2 
saptamani si cátiva ani (in medie 6 luni). 

— perioada de stare, cu semne care nu sunt 
specifice: — rahialgii (prezente in peste 9096 din 
cazuri), — semne generale (scădere ponderală, 
astenie, febră, transpiratii abundente); — semne 
neurologice, mai frecvente decât sunt semnalate 
(35-60%), de intensitate redusă. 

— examenul fizic — scădere ponderală — redoare 
vertebrală limitată — durere provocată de palpare/ 
percuție pe zona suspectă — cifoză — abces rece ce 
trebuie căutat în spatiul retrofaringian, regiunea 
lombară, toracală posterioară sau laterală, fesă, 
triunghiul Scarpa. 

— asocieri patogenice: in 6-20% cu o altă lo- 
calizare articulară, în 15-40% cu tuberculoza pulmo- 
nară. 

Examene paraclinice: — probele de laborator 
nu au specificitate deosebită; — idr la tuberculină 
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(10 U.) este adesea pozitivă; o intradermo-reactie 
negativă nu exclude diagnosticul de T.V. 

— imagistica: 1. radiografia standard: 

e spondilodiscita are ca semn precoce pen- 
sarea discului (spaţiului) intervertebral, care poate fi 
semn de debut; ulterior apare /eziunea platourilor 
vertebrale, ce devin „șterse, erodate“, cu conti- 
nuitate incompletă, cu „geode în oglindă“, și se- 
chestre intraosoase, de remarcat absența osteo- 
condensării, osteoliza ce predomină în zona ante- 
rioară a corpilor vertebrali, determină tasări verte- 
brale cuneiforme, ce pot determina „cifoze angu- 
lare“. 

e spondilita cu leziuni osteolitice geodice omo- 
gene, cu conținut net și regulat, uneori înconjurate 
de o zonă de osteocondensare, localizaare centrală 
fiind cea mai frecventă. 

e efectarea arcului posterior, se remarcă prin 
osteolize ce interesează apofizele transverse sau 
cele spinoase. 

e abcesele reci (40-60% din cazuri) se mani- 
festă ca zone opace paravertebrale, în care pot 
exista calcifieri si chiar sechestre. Abcesul la nivel 
cervical împinge anterior faringele, pe profil. La ni- 
vel toracal, opacitate paravertebrala („fus“ sau „cuib 
de randurica“). Cele lombare sunt greu de iden- 
tificat. 

2. scintigrafia osoasă este de regulă pozitivă, 
dar nu are specificitate și este de importanţă redusă. 

3. tomodensitometria, este un examen valoros, 
obiectivează gradul și localizaarea afectării osoase 
și poate evidentia paravertebral și/sau leziunile 
epidurale. 

4. rezonanța magnetică nucleară (RMN) este o 
metodă de electie care permite stabilirea: — sediului 
și existenței leziunilor; — tipul de tuberculoză, în 
funcţie de afectarea discului, — îngustarea canalului 


medular, — existența epiduritei și/sau abcesului 
paravertebral, — existența compresiunii medulare 
(21). 


Diagnosticul de certitudine: 1. Anatomo-pato- 
logic, prin granulomul tuberculos (asocierea gra- 
nulomului epitelioid și gigantocelulaar cu necroza 
cazeoasă), 

2. bacteriologic: bacili acido-alcoolo-rezistenti 
(BAAR) la examenul direct sau cultură. Proba 
bacteriologică se obține rar, dat fiind caracterul 
paucibacilar al leziunilor. ' 

3. alte elemente — antecedente — teren favori- 
zant — evoluție subacutá/cronicá — absența hiper- 
leucocitozei — leziuni concomitente pulmonare, — idr 
intens pozitiv, caracterul evolutiv al distructiei osoase, 
fără psteocondensare, — abcese paravertebrale. 


Diagnostic diferential: spondilodiscite banale; 
leziuni posttraumatice mai ales la vârstnicul cu 
osteoporozá, tumorile primitive si metastazele, afec- 
tiuni reumatismale (caracterele acestora sunt des- 
crise la capitolele respective). 

Tratament. Tuberculoza vertebrala trebuie tra- 
tată - cu anumite excepţii — medical. Intervențiile 
chirurgicale mai laborioase, inutile și chiar pericu- 
loase, sunt condamnabile atâta vreme cât nu au o 
motivaţie solidă. Numeroase studii efectuaate de 
Medical Research Center din Marea Britanie, în 
regiuni cu incidență ridicată a tuberculozei, arată că 
terapia cu tuberculostatice, singură, poate vindeca 
tuberculoza vertebrală, cu o rată foarte mică a se- 
chelelor neurologice și a cifozei. 

indicaţiile chirurgicale în tuberculoza vertebrală 
pot fi sintetizate astfel: 

e absolute — tulburări neurologice secundaare 
dezvoltării intrarahidiene a leziunilor sau compre- 
siunii secundare unei distructii vertebrale impor- 
tante, care evoluează nesatisfăcător sub tratament 
— abcese paravertebrale gigante cu tulburări res- 
piratorii, — progresia cifozei si a instabilității verte- 
brale în timpul sau după chimioterapie, 

e relative — imposibilitatea obținerii materialului 
biologic penru stabilirea certitudinii diagnosticului 
anatomo-patologic, persistenta durerii si a spasti- 
citatii ce au drept cauză o compresiune mecanică 
demonstrată radiotomografic, — persistenta insta- 
bilitatii coloanei vertebrale cu durere, atunci cand 
nu survine fuziunea osoasa spontaná. 

Interventia chirurgicalà combina — chiuretajul le- 
ziunilor, — evacuarea abceselor, — grefarea osoasá, 
cu stabilizarea coloanei, — decompresiunea cana- 
lului medular (cánd este cazul). 

Calea de abord anterioara este indicatá in di- 
formitátile vertebrale mari cu suferintá neurologicá 
importantá, provocatá de compresiuni medulare 
anterioare (adesea cu rezultate discutabile, din 
cauza suferinței vasculare deja instalate). 

Abordul transpleural pentru leziunile coloanei 
toracale sau toraco-lombare este rar indicat în 
localizările întinse pe mai mult de două vertebre,cu 
abcese mari si distructii osoase importante. Însă- 
mantarea pleurala si complicatiile pleurale tardive 
sunt elemente de subliniat. 

Abordul posterior are indicatie — la pacienti cu 
coloana stabila — in diformitáti vertebrale moderate, 
— prezenta abceselor epidurale sau a leziunilor 
intrarahidiene. 

Existá autori care combina abordul posterior cu 
abordul anterior, cu grefá osoasa pediculata si fi- 
xator intern. Interventia presupune o spitalizare de 
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lungá duratá, o operatie cu risc crescut, care nu 
intotdeauna pot contrabalansa rezultatele functio- 
nale obtinute. 


TUBERCULOZA SOLDULUI (T.S) 


Epidemiologie. A doua localizare ca frecventa 
a T.O.A., incidenţa a scăzut sub 10% mai ales la 
copil. 

Fiziopatologie. Incipient /ocalizarea bolii este la 
nivelul sinovialei, acetabulului sau capului femural 
cu invadarea progresiva a articulatiei. Din cauza 
coeficientului crescut de incárcare mecanicá si a 
contracturii musculare ca factor de protectie la acest 
nivel, diformitatile osoase si poziţiile vicioase (flexie, 
adductie, rotatie interná), apar precoce. Abcesele 
reci sunt frecvente, prezenta lor clinicá este greu 
decelabilá, ele pot migra — anterior pe fata antero- 
laterală — posterior pe sub musculatura fesiera, — 
medial in regiunea adductorilor, — trans-pelvian 
pentru localizările acetabulare. Abcesele fistulizeaza 
rar. Chimioterapia opreste procesul destructiv la 
nivelul stadiului lezional, dar nu reface leziunile. Po- 
sibilitatile evolutive sub tratament sunt: — ankiloză 
fibroasă sau redoare articulară, — fuziunea osoasă 
a suprafețelor articulare, — restitutio ad integrum 
când tratamentul a început înaintea apariţiei distruc- 
tiilor osteo-articulare (9). 

La copil leziunile sunt similare cu ale adultului, 
localizarea de predilectie este la acetabul (lárgirea 
cotilului si luxatia intra sau transacetabulară). Fu- 
ziunea spontaná sub tratament este mult mai rara. 
Diformitatile osoase persista in ciuda tratamentului 
ortopedic (scurtarea femurului prin leziunea cartila- 
jului de crestere, diformitate in valgus) si se agra- 
veazá cu cresterea. 

Clasificare. O clasificare moderna a T.S. vala- 
bila la copil (C) si la adult (A) pe tipuri radiologice: 
|. „normal“ (C); H. „acetabul migrator“ (C.A.) de- 
plasarea superioará a capului femural si a cotilului; 
III. ,dislocatia șoldului“ (C); tip IV. Tip „Perthes“ (C); 
V. ,protruzia acetabulará" (C.A.); VI. „forma atro- 
fica" (A), VII. ,luxatia intracotiloidianá" (C.A.) cu cap 
femural mic intr-un acetabul mare si adánc. 

Diagnostic. Primul semn este durerea, cu ca- 
racter inflamator si evolutie progresiva, schiopà- 
tarea mai frecventá la copil, semne generale ne- 
specifice. 

Examenul fizic — limitare de miscari, — hipotrofie 
musculará, — adenopatie inghinalà. 
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Examenul radiologic — in stadii precoce: osteo- 
porozá difuzá, microgeode osoase, pensarea spa- 
tiului articular, la copil semnele radiologice sunt mai 
precoce cu cresterea densitátii osoase si chiar 
fragmentarea capului femural (tipul IV). 

- în stadiile avansate: poziţia vicioasá, semne 
de artrită (dat fiind poziţia profundă a articulației 
modificările osoase nu sunt întotdeauna vizibile ra- 
diologic de la început, abcesele sunt greu de de- 
tectat, diagnosticul diferenţial cu artrita cu piogeni 
este dificil) (4). 

Scintigrafia este pozitivă, dar nu aduce ele- 
mente de diagnostic suplimentar. 

Tomografia computerizată, este necesară, ea 
poate preciza tipul lezional și întinderea acestora 
(3). 

Rezonanta magnetică nucleară, aduce elemente 
în plus privind afectarea părţilor moi. 

Biopsia chirurgicală (dacă punctia articulară sub 
RX. este neconcludentă), > nu este chirurgie pentru 
începători; > structurile anatomice sunt modificate 
de reacția inflamatorie; > în stadiile incipiente sta- 
bilirea zonei de sinovială interesată sau a geodelor 
este dificilă; > articulaţia șoldului este situată pro- 
fund și acoperită de mase mari musculare este 
dificil de abordat. 

Diagnosticul diferenţial — cu artrite cu germeni 
banali; — cu artritele din cadrul afecţiunilor reuma- 
tismale; — cu necroza aseptică a capului femural, — 
coxartroze incipiente; — sechele după traumatisme 
articulare; (descrise la nivelul capitolelor respec- 
tive). 

Tratament. Chimioterapia antituberculoasá se 
asociază cu tratament ortopedic, care urmărește 
prevenirea apariției diformitatilor cu consecințe func- 
tionale importante. Nu este necesară imobilizarea 
în forme non-distructive, — în forme vechi cu diformi- 
tati ireductibile sub anestezie. Pentru formele dis- 
tructive ce se corectează sub anestezie, se imobi- 
lizează soldul în aparat ghipsat în flexie de 20-30”, 
în poziție neutră, cu genunchiul liber, timp de 2-3 
luni după care se permite mobilizarea fără încăr- 
care încă 2-3 luni până la stabilizarea focarului. 
Pentru formele distructive ce se corectează partial 
sub anestezie, este utilă tracțiunea trans-scheletică 
pentru 30-45 zile pentru reducere progresivă. După 
care se imobilizează în aparat ghipsat în același 
regim. Rezultatele tratamentului conservator sunt 
bune, cu redoare articulară moderată sau ankiloză 
în poziţie funcţională si cu dispariţia durerii. 

În rezultatele mediocre sau proaste, ce se da- 
torează unui diagnosstic tardiv sau unui tratament 
ineficient este indicată intervenţia chirurgicală. De- 
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cizia intervenţiei chirurgicale se bazează pe re- 
zultatele funcţionale și nu pe aspectele radiologice. 
Indicatiile chirurgicale tin seama de trei criterii; a. 
durere; b. poziţii vicioase; c. lipsa mobilității. La în- 
demână sunt trei posibilități: — artroplastia excizio- 
nală, ce presupune emondaj articular si artroplastie 
cu interpozitie de sac amniotic, fascia lată (cum s-a 
practicaat la Spitalul ,Faisor" cu ani în urmă). Se 
obține un sold indolor, mobil, dar instabil. — artro- 
deza: care rezolvă definitiv problema durerii și po- 
zițiile vicioase, oferind un sold de „forță“. Reali- 
zează „neutralitatea mecanică“ necesară vindecării. 
Are însă o serie de dezavantaje: — operație amplă 
și dificilă tehnic; — duce la pierderea definitivă a 
mobilităţii, fapt ce antrenează în secundar suferințe 
la nivelul coloanei lombare, genunchilor și șoldului 
contralteral; — artroplastia cu proteză totală, metodă 
chirurgicală de electie deorece satisface trei dezi- 
derate de bază: — sold indolor, stabil si mobil. 

Pentru două localizări (genunchi și șold), proto- 
colul pentru tratamentul chirurgical cu artroplastie 
totală este următorul: 1. biopsie chirurgicală pentru 
confirmarea diagnosticului; 2. inițierea tratamentlui 
tuberculostatic timp de 6 luni; 3. control clinic, ra- 
diologic și de laborator, pentru evaluarea stabilizării 
infecției și bilanţ regional; 4. artroplastie cu proteză 
cimentată sau necimentată, în funcţie de vârsta 
bolnavului si de gradul leziunilor; 5. tratament cu 
chinolone, 5 zile postoperator (profilactic); 6. conti- 
nuarea tratamentului tuberculostatic, fără întreru- 
pere timp de un an de zile. 

Desigur că echipa chirurgicală trebuie să aibă în 
vedere dificultățile ce trebuie rezolvate: — părțile 
moi sunt adesea fibrozate, ceea ce face intervenţia 
dificilă și sângerândă; — statusul imunitar precar (bol- 
navi anergici), cu susceptibilitate mare la infectiile 
cu germeni banali; — necesitatea unor intervenţii adia- 
cente (tenotomii) pentru corectarea poziţiilor vicioase; 
— hipotrofia musculară (secundară fie imobilizării 
îndelungate, fie anchilozei sau artrozei anterioare) 
care crește riscul luxatiei postoperatorii a protezei 
și face dificilă recuperarea; — osteoporoza regională 
poate determina malfixări ale componentelor prote- 
zei sau decimentarea precoce a acestora; — distruc- 
tile osoase mari necesită reconstructii cu grefe 
osoase, manevra laborioasă și grefată de riscuri; 
— pret de cost ridicat al întregului tratament. 


TUBERCULOZA GENUNCHIULUI (T.G.) 


Definiţie. Osteoartrita genunchiului determinată 
de o infecţie tuberculoasă. Datorită aspectului pseudo- 


tumoral pe care îl realizează la nivelul genunchiului 
cu tegumente palide si tumefactie globală, ca și a 
aspectului macroscopic intraoperator, a fost denu- 
mită și „tumoră albă“ de genunchi. 

Epidemiologie. Ocupă /ocul al treilea ca frec- 
venta în cadrul T.O.A., după T.V. si T.S. În ultimele 
decenii incidenţa T.G. s-a deplasat de la copil la 
adolescent și adult, iar în ultimii ani observăm din 
ce în ce mai frecvent și prinderea vârstei a treia. 
Leziunile bilaterale sunt excepționale, iar asocierile 
cu alte localizări tuberculoase sunt de 1/10 (1). 

Fiziopatologie. Diseminarea se face cel mai 
frecvent pe cale hematogenă, localizarea inițială 
putând fi la nivelul: 

a. măduvei hematogene epifizare sau metafi- 
zare (clasic medulo-haversita tuberculoasă). Proce- 
sul profiferativ tuberculos se asociază cu o reacție 
nespecifică de rezorbtie osoasă, care determina 
initial un proces de osteoporoză difuză a articula- 
tiei, urmată de apariţia microgeodelor. Granulomul 
tuberculos evoluează spre articulaţie prin perfo- 
rarea cartilajului articular, fie prin propagare lentă 
spre zonele de insertie ale sinovialei. 

b. sinovialei (localizare la nivelul stratului con- 
juctivo-vascular al sinoviei (12). 

Indiferent de localizarea de debut (osoasă sau 
sinovială), în final se ajunge la o osteoartrita ba- 
cilară. 

Procesul tuberculos osteoarticular se poate vin- 
deca spontan, dar cu prețul unor mari distructii 
osteocartilaginoase (osteoscleroză tuberculoasă cu 
inchistarea unor cavități pline cu cazeum, se- 
chestre și bK, dormanti ce se pot reactiva) cu re- 
dori strânse sau ankiloze fibroase în poziţii vicioase 
(„genunchiul unghiular complex“ — luxatie poste- 
rioară, flexie și rotaţie externă a tibiei) (14). 

Anatomie-patolotgică. Sunt afectate toate com- 
ponentele articulației: 1. sinoviala, ce se manifestă 
ca o sinovită viloasă, ce invadează articulaţia prin 
hipertrofie si fungozitáti; 2. țesutul subcondral, in 
care granulomul tuberculos si cazeificarea deter- 
mina aparitia cavernelor, cu continut cazeos si se- 
chestre. Evolutia acestora poate determina leziuni 
articulare; 3. capsula articulará, perforata de pro- 
cesul tuberculos (infectia bacilará poate determina 
în părțile moi periarticulare abcese reci). 

Clinic. Tabloul clinic diferá: 1. /a copil, debut 
progresiv cu durere si schiopátare (limitarea tim- 
pului de sprijin — „semnul geambasului"). Semnele 
generale sunt constante, dar nespecifice. Genun- 
chiul este ca/d, tumefiat, cu fundurile de sac pline. 
Mobilitatea articulară este diminuată. Se asociază 
de regulă adenopatie inghinală. 
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2. la adult, debut insidios, nespecific, de tip 
monoartrita inflamatorie cronicá. Genunchiul se fi- 
xeaza progresiv in pozitie de semiflexie; durerea si 
tumefactia articulará sunt nespecifice; apar abcese 
articulare ce evolueaza spre exterior (laba de gasca, 
regiunea poplitee, sub cvadriceps), cu fistularizare 
si suprainfectie cu germeni banali (13). 

Testele de laborator; — sunt nespecifice, cu 
VSH moderat crescut si limfocitoza; 

— idr. la tuberculină intens pozitiv în proporţie de 
90%. O idr. negativă sau normală nu exclude 
prezenţa unui focar tuberculos; 

— testele imunologice, de identificare a anticor- 
pilor specifici, sunt laborioase si nu oferă o certi- 
tudine diagnostică. 

Imagistica: 1. radiografia standard: în funcție 
de evoluţia procesului tuberculos poate evidentia: 
— o decalcifiere regională; — pensarea spațiului ar- 
ticular; contururi articulare șterse, neregulate; — ge- 
ode, carii, distructii articulare; — ulceratia unghiurilor 
platourilor tibiale; îngroșarea părților moi periarti- 
culare; 2. scintigrafia osoasă este constant pozitivă, 
dar nespecifică. 3. tomodensitometria permite mai 
precoce evidenţierea leziunilor, delimitează întin- 
derea afectării osoase. 4. rezonanța magnetică oferă 
date asupra leziunilor osoase si ale părților moi. 

Punctia articulară: — lichidul articular în faza de 
debut este clar, cu polinucleare şi mai ales limfo- 
cite. Rareori se pot identifica bK. Cultura poate 
evidentia existența BAAR, dar negativitatea ei nu 
infirmă diagnosticul. Odată cu evoluția spre abce- 
dare lichidul articular devine tulbure — purulent. 

Biopsia sinovială (artroscopică): poate con- 
firma diagnosticul. 

Diagnosticul pozitiv: 

e elemente de probabilitate: — clinic monoartrità 
inflamatorie cronică, la un pacient ce poate avea 
antecedente tuberculoase; — VSH moderat crescut, 
limfocitoza; idr. la PPD. pozitivă. — radiografia. CT., 
RMN, evidenţiază leziuni osoase și ale părţilor moi. 

e elemente de certitudine: — examenul bacterio- 
logic pentru bK pozitiv și/sau — folicul tuberculos 
prezent la examenul anatomo-patologic. 

Diagnostic diferenţial: — /a copil: artritele infec- 
tioase cu germeni banali; reumatismul articular acut; 
osteocondroze de creștere; artropatie hemofilică. 

— la adult: bolile autoimune (P.R., S.A.); artrită 
banală; gonartroză; sinovite nespecifice; formaţiuni 
tumorale. 

Tratai^^ntul: urmează aceleași reguli ca si pen- 
tru alte localizári osteoarticulare in privinta chimio- 
terapiei antituberculoase si a tratamentului orto- 
pedic. In ceea ce priveste tratamentul chirurgical se 
recomandá: 
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e in faza initialá, fara leziuni majore ale osului 
și/sau cartilajului se indică debridarea articulară, 
care constă în evacuarea și drenajul abceselor, 
sinovectomie, chiuretarea leziunilor. Mobilizarea pre- 
coce a genunchiului are de regulă rezultate satis- 
făcătoare. Este bine a se evita imobilizări prelun- 
gite, inutile și chiar dăunătoare prin pierderea mo- 
bilitatii articulare și hipotrofii musculare. 

e în faza distructivă, cu modificări importante în 
arhitectura articulară este indicată: — artrodeza: 
deci desființarea chirurgicală a articulației (diferă de 
anchiloză care presupune desființarea spontană a 
articulației), indicată la tineri, care este bine tolerată 
și permite activităţi de „forță“; — artroplastia, cu inter- 
poziţie de fascie lata, care presupune remodelarea 
suprafeţelor articulare distruse si interpunere a unui 
material biologic. Se obține un genunchi mobil, dar 
cu neoartroza în viitor. Este preferată în lipsa pro- 
tezei articulare de genunchi, la pacienţi cu profe- 
siuni sedentare (la Spitalul ,Foisor* — Bucuresti, 
există o experienţă de peste 100 de cazuri urmărite 
de autori pe perioade îndelungate); — artroplastia 
cu proteză totală (15), presupune sterilizarea com- 
pletă a leziunilor tuberculoase, prin cel puţin 6 luni 
de tratament tuberculostatic, care determină un ge- 
nunchi mobil si stabil, cu anumite particularităţi: — 
continuarea tratamentului tuberculostatic 1-1,5 ani; 
— chirurgul întâmpină dificultăți intraoperatorii din 
cauza osteoporozei si calității precare a țesutului 
osos; — recuperare dificilă datorită hipotrofiei mus- 
culare regionale; — există riscul redeșteptării infec- 
tiei tuberculoase; — riscul sepsisului cu germeni 
piogeni; — pret de cost foarte ridicat; — fiabilitate li- 
mitată în timp. (Atenţie! a se citi și capitolul T.S.). (7) 

Concluzii: — tuberculoza rămâne o problemă 
majoră de sănătate; 

— axiomatic, înainte ca boala să poată fi tratată, 
ea trebuie recunoscută, medicul ,gándind" la 
aceasta ca o posibilitate diagnostică; 

— T.O.A. este o realitate patologică, trebuie co- 
rect diagnosticată, tratamentul de bază este medi- 
cal, cel chirurgical (care aparţine ortopedului) adre- 
sându-se doar complicatiilor si sechelelor; 

— T.O.A. este o boalá vindecabila. 
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TUMORILE OSULUI 
D. STANCULESCU 


Generalitati 
Tumorile osoase benigne 
Osteomul 
Osteomul osteoid si osteoblastomul 
Condromul 
Condroblastomul 
Osteocondromul 
Chistul osos solitar 
Displazia fibroasa 
Tumora cu celule gigante 


GENERALITATI 


Teoria genetică iniţiată de Muller (1930) si 
Mattran (1940), reluata si extinsa in ultimul deceniu 
in multe centre de cercetare, pare a fi teoria care 
se apropie cel mai mult de realitatea fenomenului 
de oncogenezá. 

Oricare ar fi teoriile de aparitie si dezvoltare a 
fenomenului neoplazic ele sunt legate statistic si de 
anumiti factori predispozanti si favorizanti. 

Ereditatea este incriminatá in dezvoltarea unor 
anumite tipuri de tumori. Sunt cunoscute unele 
oncotipuri cum ar fi boala exostozanta multiplà 
(boala Ombredanne) sau in condromatoze in care 
transmiterea are caracter genotipic. 

Configuratia endocrina a unor bolnavi poate de 
asemenea influenta evolutia tumorilor. Se cunoaste 
rolul antiblastic al hormonilor corticosuprarenali, 
retrohipofizari sau epifizari pe tumori deja consti- 
tuite, sau dimpotriva hormonodependenta acestora. 

Traumatismul repetat pare a exercita un rol iri- 
tativ in microderanjamente trabeculare si hemoragii 
intraosoase de unde pornesc stimulii nociceptivi ce 
determina aparitia tulburárilor celulare. Principalele 
criterii de apreciere clinică a unei tumori osoase 
sunt: vârsta, sexul si localizarea. Pe baza acestor 
elemente se poate deja orienta diagnosticul spre o 
anumită categorie de tumori. 

Vârsta este un parametru important pentru tu- 
morile osoase și în special pentru cele maligne, 


Tumorile maligne primitive osoase 
Osteosarcomul 
Osteosarcomul parosteal 
Condrosarcomul 
Fibrosarcomul osos 
Sarcomul Ewing 
Limfosarcomul Parker-Jackson 
Mielomul multiplu 
Tumori maligne secundare osoase 
Bibliografie 


care se manifesta preferential în primele trei de- 
cade de viata. In acest mod osteosarcomul poate 
sa apara intre 14 si 19 ani forma osteolitica, in timp 
ce după 20 de ani predomină forma osteocon- 
densanta; condrosarcomul apare dupa 35 de ani; 
reticulosarcomul Parker-Jackson in jur de 25 de 
ani; tumora Ewing la 15-20 de ani; mielomul mul- 
tiplu dupa 45-50 de ani. 

Sexul preponderent este cel masculin pentru 
majoritatea tumorilor osoase, exceptie facand tu- 
mora cu celule gigante care apare in proportie de 
75% la femei. 

Localizarea este un element deosebit de impor- 
tant ea fiind preferentialáà pentru anumite tumori. 
Sarcomul osteolitic se localizează de obicei în jurul 
genunchiului (metafiza distală a femurului si pro- 
ximalà a tibiei). Tumora cu celule gigante are sediul 
epifizar de obicei la genunchi sau radius distal. 
Condrosarcomul se localizeazá ín principa! la ni- 
velul centurilor (bazin, scapulá, femur proximal). 
Reticulosarcomul si tumora Ewing au sediul pre- 
ferential in diafiza oaselor lungi. Adamantiomul are 
o localizare aproape patognomonica la nivelul 
metadiafizar inferior al tibiei. 

Pe lângă aceste date de orientare diagnostică 
sunt importante de cunoscut și câteva aspecte 
anatomopatologice generale. 

Tumorile benigne sunt înconjurate de o capsulă 
bine individualizată, formată din celule normale 
care permite întotdeauna găsirea unui spaţiu de 
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clivaj. Leziunile osoase au ca delimitare o zona de 
osteocondensare sau osteosclerozá marginala. 

Tumorile maligne prezintá la periferie o pseudo- 
capsulă alcătuită din celule tumorale cu o zonă 
fibrovasculară denumită zona de țesut reactiv si 
care conţine o componentă inflamatorie variabilă. 
Grosimea zonei reactive variază cu gradul de ma- 
lignitate și tipul histologic al tumorii. Sarcoamele cu 
grad crescut de malignitate au o zonă reactivă in- 
vadată de țesut tumoral si pot prezenta la distanță 
contingente de celule tumorale în țesut aparent 
sănătos numite „skip metastaze“. 

Tumorile benigne respectă de obicei comparti- 
mentul anatomic în care se dezvoltă, în timp ce 
tumorile maligne au tendinţă de a invada compar- 
timentele vecine. În aceste situaţii pot apare feno- 
mene de compresiune vasculară, nervoasă sau 
viscerală. Nu de puţine ori prin distrugerea corti- 
calei și fragilizarea osului apare fractura pe os 
patologic. 

Împărțirea tumorilor osoase se face în cinci mari 
categorii ce au caractere standardizate (8): 

a) Tumori benigne latente; prezintă: o creștere 
lentă ce se poate opri, au tendința la vindecare 
spontană, nu se malignizează niciodată, se tra- 
teaza prin chiuretaj-plombaj. 

b) Tumorile benigne active; prezinta: o crestere 
progresiva constanta si mai rapidá, au zona re- 
activa de dimensiuni mici, se pot opri din evolutie 
odatá cu terminarea cresterii osoase, tratamentul 
se face prin excizia la distantá de zona reactiva. 

c) Tumori benigne agresive; sunt: agresive prin 
creșterea rapidă, metastazeazá extrem de rar, 
cresterea se face prin capsulá in interiorul zonei re- 
active, tratamentul se face prin excizie la distantà 
de zona reactivá. 

d) Tumori cu grad scázut de malignitate; pre- 
zinta: o pseudocapsulá, contin noduli tumorali în 
zona reactivă, dau metastaze la distanță, trata- 
mentul se face prin rezectia în totalitate cu zona 
reactivă până în țesut sănătos. 

e) Tumori cu grad crescut de malignitate: au o 
creştere extrem de rapidă, metastazează precoce, 
prezintă noduli tumorali si în afara zonei reactive 
(„Skip metastaze“), excizia trebuie să îndepărteze 
în totalitate compartimentul în care s-a dezvoltat 
sau pe care l-a invadat tumora și terapia trebuie 
continuată pentru prevenirea metastazelor. 

Agresivitatea unei tumori maligne se produce 
prin prezența „skip metastazelor“ si prin disemi- 
narea la distanță. Extensia la distanță se face 
aproape exclusiv pe cale hematogenă. Sediul de 
predilecție al metastazelor osoase este pulmonar. 
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„Skip metastazele“ sunt insule de celule tumo- 
rale aflate la distanță de zona reactivă care nu apar 
prin contiguitate ci prin embolizarea sinusoidelor 
medulare cu celule tumorale. Ele sunt responsabile 
de recidiva locală a tumorii dupa rezectie incorectă. 

Clasificarea tumorilor osoase s-a făcut după 
foarte multe criterii și de către multi autori, având la 
bază fie țesutul de origine, fie tipul histologic, fie 
aspectul radiologic, tipul de tratament etc. Cele mai 
multe clasificări sunt ale lui Jaffe și Lichtenstein, 
Dahlin, Broders, Enneking. Începând cu anul 1980, 
„Societatea Internaţională de Tumori Musculosche- 
letare“ a propus sistemul S.S.S. (Surgical Staiging 
System) care are la bază clasificarea G.T.M. a lui 
Enneking. Această clasificare permite o codificare a 
tumorilor și o încadrare a acestora într-un plan te- 
rapeutic bine stabilit. 

Potrivit clasificarii Enneking (G.T.M.): 

G - reprezintă gradul de agresivitate histologica 
a tumorii (8, 9) 

GO - tumora fără agresivitate histologica. 

G1 — tumoră cu grad scăzut de malignitate. 

G2 — tumoră cu grad crescut de malignitate. 

T — reprezintă spațiul anatomic în care se 
dezvoltă tumora 

TO — tumora in situ. 

T1 — tumora intracompartimentala. 

T2 - Tumora extracompartimentală. 

M — reprezintă metastazele 

MO - fără metastaze. 

M1 — cu metastaze. 


Conform acestei clasificări sistemul S.S.S. 
încadrează toate tumorile benigne în stadiul 
GO0.TO.MO. 


Tumorile maligne se clasifica in 6 stadii: 
. Stadiul | A (G1.T1.MO.). 

. Stadiul | B (G1.T2.MO.). 

. Stadiul Il A (G2.T1.MO.). 

. Stadiul Il B (G2.T2.MO.). 

. Stadiul {li A (G1. sau G2.T1.M1.). 

. Stadiul Ill B (G1. sau G2.T2.M1.). 

Examenul clinic al unui bolnav cu suspiciune de 
tumoră osoasă începe prin investigarea durerii 
atunci când ea este prezentă. De multe ori în 
afecțiunile benigne tumora poate fi descoperită ac- 
cidental cu ocazia unui examen radiologic efectuat 
pentru alte acuze. 

Durerea poate fi spontană sau la mobilizare și 
este cauzată de stază, hipoxie locală sau distensia 
periostului. Poate fi osteocopă cu caracter nocturn 
sau pulsatilă. 

În tumorile cu localizare superficială se poate 
observa fie o mărire de volum a segmentului, ati- 
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tudine vicioasa fie o deformare locala. Tegumentele 
pot fi calde, destinse, cu circulatie colateralá pre- 
zentá, cu atrofie musculará regionalà. Palparea de- 
fineste mai exact dimensiunile si caracteristicile 
tumorii. Adenopatia locoregionalá sau la distanta 
este rareori întâlnită. In unele cazuri se pot întâlni 
semne de compresie vasculo-nervoasă sau fracturi 
spontane. 

Examenele paraclinice sunt relativ sărace in 
ceea ce priveşte constantele biologice. Observăm o 
creștere moderată a VSH-ului, o calcemie uşor 
crescută în sarcoamele osteolitice sau o fosfatemie 
crescută în mielom. Electroforeza poate arăta o 
scădere a proteinelor totale și o creștere a albu- 
minelor și gama-2-globulinelor. Fosfatazele alcaline 
sau acide sunt crescute. Imunoglobulinele (IgG + 
IgA) pot fi crescute în mielomul secretant. 

Radiografia standard oferă informaţii pentru dia- 
gnostic si pentru continuarea investigaţiilor ulte- 
rioare. Caracterele de benignitate sau agresivitate 
pot fi sugerate pe baza examenului radiologic. Exa- 
menul scintigrafic efectuat cu Tc” pirofosfat evi- 
dentiazá mult mai bine extensia tumorală precum și 
eventuale metastaze. 

Tomografia computerizată determină cu acura- 
tete și măsoară extensia intraosoasă a tumorii pu- 
tând stabili limitele rezectiei precum și extensia 
tumorii in părţile moi. Rezonanta magnetică 
nucleară este o metodă eficientă pentru stabilirea 
extensiei tumorale în părțile moi. 

Angiografia, metodă invazivă și cu un oarecare 
risc, este necesară întotdeauna în tumorile volu- 
minoase pentru a putea vizualiza raporturile aces- 
teia cu elementele vasculare sau pentru a realiza 
embolizări selective în tumorile de bazin sau cele 
de corpi vertebrali (15, 17). 

Principalul mijloc de diagnostic rămâne însă 
biopsia prin punctie sau incizională. Aceasta tre- 
buie efectuată cu mare acuratețe de către un chi- 
rurg avizat, de regulá acelasi care va efectua si 
interventia definitivá. Regulile de efectuare a unei 
biopsii sunt extrem de stricte si de respectarea lor 
depinde evolutia ulterioará a tumorii (3, 15, 17). 

Tratamentul tumorilor osoase este in primul rand 
o munca de echipă. El cuprinde trei compartimente: 
chirurgical, chimioterapic si radioterapic, iar prio- 
ritatea unuia fata de altul depinde de tipul tumorii. 
in marea majoritate a cazurilor chirurgia este in- 
dispensabilă, dar fără asocierea unei chimioterapii 
și radioterapii adecvate este practic inutilă. Gama 
intervențiilor este extrem de variată, mergând de la 
simplul chiuretaj, la chiuretaj și plombaj, sau la 
rezectii de diferite tipuri. În cadrul fiecărei categorii 
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de tumori sunt bine definite tipurile de rezectii 
practicate. Chimioterapia vine să completeze trata- 
mentul chirurgical si se efectuează după scheme 
precise atât pre- cât și postoperator (11, 19). 

Chirurgia în tumorile osoase. În principiu orice 
tumoră osoasă poate beneficia de tratament chirur- 
gical (fig. 1) (1, 2, 5, 6). 
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Fig. 1 — Tipuri de interventii chirurgicale pentru tumori. 


Împărțirea intervențiilor chirurgicale in: 

— Chirurgie intratumoralá — chiuretajul este re- 
zervat tumorilor benigne, se face exereza endo- 
lezionala cu ablatia in totalitate a tesutului tumoral, 
urmat sau nu de plombaj. Este o chirurgie re- 
zervatá pentru tumori benigne. 

— Rezecíia, presupune pástrarea membrului 
afectat cu ridicarea in bloc a tumorii si a tesuturilor 
moi sánátoase adiacente. 

— Rezectia marginalá — constá din excizia tu- 
morii in periferia sa de obicei pe capsula sau 
pseudocapsulá. Tehnica este riscantá, deoarece 
pot rámáne pseudopode tumorale sau ,skip me- 
tastaze“. Este o tehnică nerecomandatá pentru 
tumorile maligne. 

— Rezectia largă se practică lăsând pe loc în 
jurul tumorii tesut sănătos. Deci chirurgul nu trebuie 
să vadă tumora sau capsula ei. 

— Rezectia radicală presupune o rezectie mai 
largă în afara compartimentului anatomic (rezectie 
extracompartimentală). Este rezervată cazurilor cu 
grad ridicat de malignitate. 
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- Rezectia contaminată neoncologică constă din 
extirparea fragmentată a tumorii, fie dintr-o defi- 
cienta tehnică, fie dificultăților chirurgicale în cazul 
tumorilor greu accesibile. Uneori se acceptă deli- 
berat aceasta cu scop de citoreductie. 

— Amputatia si dezarticulatia presupune sacrifi- 
ciul unui membru sau segment de membru. Aceas- 
ta se practică în limite de necesitate oncologica. 


TUMORI OSOASE BENIGNE 


Osteomul 


Este o tumoră benignă rară, unică sau multiplă, 
provenită prin proliferarea osteoformatoare a oase- 
lor de origine membranoasă. Nu se dezvoltă pe 
oasele de origine enchondrală. 

Se localizează pe calota craniană, mai frecvent 
exocranian la nivel parietal sau occipital si mai rar 
endocranian, în sinusurile frontale, etmoidale sau 
orbite. Foarte rar poate fi întâlnit și la nivelul ba- 
zinului. 

Vârsta medie de apariţie este între 15 și 25 de 
ani. 

Semnele clinice sunt extrem de sărace și se 
manifestă prin sindroame de obstructie sau de 
compresie locală. Are potential de creştere mare, 
dar nu metastazează niciodată. 

Macroscopic este o tumoră de formă și dimen- 
siuni variabile, bine delimitată și prezintă la periferie 
o zonă de țesut cartilaginos cu funcţie de cartilaj de 
creștere, ceea ce îngreunează diagnosticul diferen- 
tial cu exostoza osteocartilaginoasa. 

Microscopic se diferențiază putin de tesutul 
osos adult. Prezintă travee osoase neregulate situ- 
ate în jurul spaţiilor haversiene. Se disting două 
varietăţi: osteomul spongios (endosteomul) ce pre- 
zinta spatii medulare si osteomul compact cu as- 
pect de fildeș la care microscopic se constată 
absența canalelor medulare. 

Radiologic apar două aspecte: o formă compac- 
tă ca nişte opacitati rotunde cu diametrul în jur de 
2 cm si o formă spongioasă, mai rară, care se 
poate localiza și în alte zone ale scheletului. 

Tratamentul este chirurgical şi constă în rezectia 
tumorii, numai în cazurile în care tulburările func- 
tionale pe care le produce sunt deranjante pentru 
bolnav. 


Osteomul osteoid și osteoblastomul 


Este o tumoră benignă solitară caracterizată 
prin producerea de țesut osos dens în structura 
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căruia se identifică o entitate particulară — nidusul. 
A fost descris pentru prima dată de Jaffe în 1935. 
Reprezintă 10% din tumorile benigne ale osului. 
Predominenta este masculină în proporţie de 4 
cazuri la 1 şi apare cu predilecție în primele trei de- 
cade de viata (fig. 2). 


Fig. 2 — Osteom osteoid — femur 1/3 superioară. 


Localizarea cea mai frecventă (50-70%) este în 
oasele lungi: femur si tibie. Se mai poate întâlni si 
pe oasele lungi ale mâinilor si picioarelor sau la 
nivelul coloanei vertebrale de obicei pe arcul poste- 
rior. Osteoblastomul se localizează predilect pe 
coloană (arc posterior sau pedicul), iar apoi în 
ordine descrescândă pe coaste, mână sau picior. 

Clinic se traduce prin dureri nocturne, la început 
intermitente, calmate de salicilati, care devin apoi 
permanente. În localizările superficiale se poate 
palpa sub forma unei tumefactii dureroase. Locali- 
zarea pe coloană se traduce printr-o atitudine sco- 
liotică antalgică. 

Examenul radiologic are caractere diferite după 
localizare. Osteomul osteoid cortical se traduce prin- 
tr-o zonă rotundă sau ovalară, lacunară de până la 
1 cm înconjurată de o zonă de scleroză difuză, 
perifocală, întinsă și disproporționat de mare fata 
de dimensiunea nidusului (lacunei). În general nu 
deformează canalul medular, iar osteogeneza peri- 
ostală și scleroza osoasă perifocală pot ascunde 
nidusul, iar pentru evidențierea acestuia fiind nece- 
sare tomografii. Osteomul osteoid spongios este 
localizat periferic, de obicei la nivelul colului femu- 
ral sau al corpului vertebral, reacția condensantă 
din jurul nidusului este mult mai mică uneori inexis- 
tentă. Osteomul osteoid periostal localizat pe fata 


internă a colului femural prezintă o margine rotun- 
jită cu ingrosarea zonei de implantare. 

Examenul anatomopatologic arată macroscopic 
nidusul de aspect rotund sau ovalar, rosu-brun in 
leziunile evolutive sau galben-brun în leziunile invo- 
lutive cu calcifieri. Microscopic zona centrală con- 
tine tesut osteoid cu celule diferenţiate în care pre- 
domină osteoblasti, osteoclasti si fibroblasti într-o 
rețea de travee osteoide subțiri, bogat vasculari- 
zate. Aceste travee se anastomozează la periferie 
și se calcifică progresiv dând imaginea de osteo- 
scleroză. 

Diagnosticul diferenţial se face cu osteomielita 
cronică forma sclerozantă, cu abcesul Brodie sau 
cu hemangiomul cortical. 

Tratamentul este eminamente chirurgical și con- 
stă în rezectia în bloc a tumorii ce trebuie să con- 
țină obligatoriu nidusul. Poate fi urmată sau nu de 
osteoplastie. Chiuretajul nidusului va fi evitat întot- 
deauna, deoarece predispune la recidive. Se mai 
propune rezectia nidusului sub control CT. 

Osteoblastomul sau osteomul osteoid gigant a 
fost descris de Lichtenstein (1952) și Dahlin (1954). 
Reprezintă 1% din tumorile benigne ale osului, apare 
cu aceeași limită de vârstă și raport barbati/femei 
ca si osteomul osteoid. Sediul de electie (peste 
50% din cazuri) se afla la nivelul coloanei verte- 
brale (arcuri si pediculi) si mai rar se întâlnește pe 
oasele lungi (femur, tibie). 

Radiologic prezintă dimensiuni mult mai mari 
(2-10 cm) cu un nidus opac sau fin granulat si nu 
prezintá reactie periostalá. Uneori este greu de 
diferentiat de o tumorá maligna. 

Examenul anatomopatologic aratá macroscopic 
o tumorá bine vascularizatá de consistentá moale, 
culoare gri-albicioasa sau rosie, bine delimitatá de 
un periost ingrosat si aderent. Microscopic se evi- 
dentiaza o structură polimorfa în funcţie de stadiul 
evolutiv. În formele tinere, predomină țesutul me- 
zenchimal cu frecvente histiocite şi rare fibre de co- 
lagen. În formele mature predomină țesutul colagen 
înconjurat de osteoblasti, care se grupează în tra- 
becule preosteoide si osteoide. 

Tratamentul este chirurgical si constă in re- 
zectie, cu sau fără osteoplastie. 


Condromul 


Este o tumoră benignă constituită din țesut carti- 
laginos, ce apare cu o frecvenţă de 15% din totalul 
tumorilor benigne dupa Dahlin. Se întâlnește sub 
forma solitara localizat în zona metafizodiafizara a 
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oaselor lungi (humerus, femur, tibie, coaste), 85% 
fiind condroame centrale, iar 15% periferice. 

Condroamele multiple se dezvoltă în metafiza 
fertilă a oaselor lungi cu tendință de distribuţie 
hemimielică. Cele două sexe sunt atinse în pro- 
porții egale și se pot întâlni în limite foarte largi de 
vârstă între 10 si 50 de ani. 

Examenul clinic arată durere si tumefactii locale 
în localizările superficiale. Frecvent boala debu- 
tează printr-o fractură spontană pe os patologic. În 
encondromatozele apărute și dezvoltate din copi- 
lărie pot apare dezaxări de membre (incurbări de 
antebrat, mână strâmbă, genu varum, genu valgum) 
și scolioze compensatorii prin inegalităţi de membre. 

Examenul radiologic în condromul central arată 
o zonă de osteoliză rotundă sau alungită în axul 
osului, cu limite nete, cu structura omogenă sau 
fine trabecule neregulate. Poate prezenta calcifieri, 
iar corticala este îngroșată sau suflata. În condro- 
mul periferic se observă o opacitate cu baza largă 
de implantare pe corticală, cu o zonă centrală clară 
sau calcifieri neomogene. În encondromatoză se 
întâlnesc zone multiple de osteoliză, confluente, cu 
aspect plurigeodic. La acestea se pot adăuga ano- 
malii de curbură sau vicii arhitecturale ale schele- 
tului (fig. 3). 


Fig. 3 — Condrom 1/3 superioară femur. 


Diagnosticul diferenţial în condromul solitar cen- 
tral se face cu chistul osos esenţial, chistul ane- 
vrismal, fibromul condromixoid sau fibromul osifiant. 
Condromul solitar puiiferic se poate confunda cu o 
osiiicare posttraumatică, cu exostoza osteogenica 
sau cu un sercom juxtacortical. Encondromatoza 
trebuie diferentiatà de displazia fibroasá poliostica. 

Macroscopic condromu! central este localizat in 
metafiza oaselor lungi, iar ccl periferic se dezvoltă 
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la suprafata osului acoperit de periost. Pe sectiune 
se observa lobuli cartilaginosi de culoare alb-albas- 
truie, consistentá elasticá cu dimensiuni variabile 
până la 1-2 cm. Lobulii sunt fnveliti în țesut con- 
junctiv si pot prezenta pseudochisturi cu zone mu- 
coide sau zone de calcifiere. 

Aspectul macroscopic este dat de predominanta 
substantei condroide, hialiná sau mixoidá cu o den- 
sitate celulará scázutá (condrocite mici, retractate 
in loji condroplastice). Lobulii au contur net si sunt 
inconjurati cu tesut conjunctiv redus si slab vascu- 
larizat. După Forest criteriile citologice de benigni- 
tate sunt: dimensiunea condrocitelor, egalitatea lor 
și densitatea scăzută de cromatină din nucleu. Pen- 
tru un diagnostic corect este necesar ca biopsia să 
fie prelevată din cât mai multe zone ale tumorii. 

Tumora poate da complicații cum ar fi: jena 
mecanică si funcţională, fractura, incurbările si re- 
cidiva. O altă complicatie o reprezintă inegalitatea 
de lungime a membrelor inferioare prin tulburările 
de creștere de la nivelul cartilajelor de conjugare. 
Cea mai redutabilă complicatie este degenerescenta 
malignă (15% din cazuri) și apare în special în 
condroamele localizate la rădăcina membrelor (ba- 
zin, omoplat). 

Tratamentul este chirurgical si constá fn rezectie 
pentru condroame periferice si chiuretaj si plombaj 
cortico-spongios pentru formele centrale. În cazurile 
cu fracturá se practica osteosinteza. 


Condroblastomul 


Este o tumorá cartilaginoasa rará, aproximativ 
2,5% din totalul tumorilor benigne, ce contine con- 
droblasti care secretá o substantá condroida. 

Varsta medie de aparitie este cuprinsa intre 10 
si 25 de ani cu o predominantă masculină în 2/3 
din cazuri. Se localizeazá epifizar sau metaepifizar 
pe oasele lungi in apropierea cartilajelor de crestere. 

Examenul clinic se traduce prin dureri, tume- 
factii locale, redori articulare si fracturi pe os pa- 
tologic. 

Examenul radiologic aratá leziuni de tip geodic, 
de dimensiuni mici, regulate cu o condensare pe- 
riferică moderată. Diametrul este cuprins între 2 si 
6 cm. Sediul este epifizar în vecinătatea cartilajului 
de conjugare. 

Examenul macroscopic arată o formațiune lobu- 
lată de 1-6 cm, de consistenţă renitentă, cu exten- 
sie în părțile moi. Pe secțiune este de culoare 
albicioasă sau roșiatică cu insule cartilaginoase, 
zone calcificate și zone chistice în periferie. 
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Microscopic se observa condrocite în plaje car- 
tilaginoase. 

Diagnosticul diferenţial se poate face clinic cu 
afecțiuni inflamatorii ale articulaţiilor, cu trauma- 
tisme articulare, iar radiologic cu un fibrom condro- 
mixoid, un encondrom sau chist osos solitar. 

Boala poate evolua în puseuri, pot apărea re- 
cidive locale dupa un trgtament chirurgical neadec- 
vat, dar transformarea malignă este excepţională. 

Tratamentul este chirurgical pentru formele su- 
perficiale si constă în chiuretaj simplu (3) sau chiu- 
retaj și plombaj cu sau fără cauterizare termică 
(crioterapie) sau chimică (cu fenol, alcool sau so- 
lutie alcalină hipertonă) și rezectie în anumite lo- 
calizări particulare (coaste). În formele centrale 
greu accesibile chirurgical se poate face un trata- 
ment conservator radioterapic. 


Osteocondromul 


Este o tumoră benigna osteocartilaaginoasa dez- 
voltată în zona metafizară a oaselor de origine encon- 
drală. Poate exista în două variante: exostoza so- 
litară sau exostozele multiple, sindrom ce mai este 
cunoscut sub numele de boala exostozantă sau 
exostoza ereditară. Pentru formele multiple denu- 
mirea corectă este de exostoza osteocartilagi- 
noasă, deoarece țesutul osos provine din evoluţia 
osteogenica a cartilajului. Exostoza osteocartilagi- 
noasă apare ca urmare a diferentierii condroide a 
zonei superficiale de cartilaj sau periost. 

Este cea mai frecventă tumoră benignă, repre- 
zentând 45% din acestea și aproximativ 12% din 
tumorile osoase. Apare cel mai frecvent la copil în 
primele două decade de viata, iar creșterea tu- 
morală se oprește odată cu maturizarea scheletu- 
lui. Cele două sexe sunt atinse cu aceeași frec- 
venta. Localizarea se face in zona metafizară a 
oaselor lungi, în dreptul cartilajului de creștere si 
atinge cu predilecție femurul distal, tibia proximal si 
humerusul proximal. 

Examenul clinic este sărac și debutează cu de- 
formarea regiunii respective, iar apoi datorită dez- 
voltării exuberante poate da semne de compre- 
siune vasculară sau nervoasă. 

Examenul radiologic arată o masă opacă, de 
densitate osoasă, bine delimitată, cu contur nere- 
gulat. Baza de implantare la nivelul metafizei este 
pediculată și se continuă cu os spongios fără a fi 
separată de corticala osului gazdă. La nivelul hu- 
merusului forma cea mai des întâlnită este cea 
sesilă. 


Macroscopic tumora are aspect coraliform, in- 
conjurat de o capsula, iar pe sectiune este formata 
din tesut cartilaginos hialin de culoare albicioasa. 

Microscopic contine condrocite cuprinse într-o 
substanţă condroida omogenă, iar în zona profundă 
apar abundente capilare, ce penetrează cartilajul, 
nivel la care se pot găsi osificări si calcifieri. 

Diagnosticul diferenţial se face cu encondromul, 
cu condrosarcomul sau sarcomul parosteal. Evo- 
lutia tumorii este lentă, oprindu-se odată cu sfârșitul 
perioadei de creștere. Orice reluare a modificării de 
volum trebuie suspicionată de o degenerescenta 
malignă (20% din cazuri). 

Tratamentul este chirurgical și se adresează în 
general exostozelor rău tolerate sau inestetice și se 
practică pe cât posibil la sfârșitul perioadei de 
creştere. Intervenţia constă în rezectia în ţesut să- 
nătos împreună cu baza de implantare. Recidiva 
este posibilă în cazul unei rezectii insuficiente si se 
poate aştepta până la sfârşitul perioadei de matu- 
rare a scheletului, după care practicăm tratament 
chirurgical. 


Chistul osos solitar 


Cunoscut si sub numele de chist osos esenţial 
este o leziune osoasă benigná cu conținut lichidian. 
Actualmente este considerat drept distrofie osoasă 
sau o afecțiune pseudotumorală. Vârsta de apariţie 
este în prima si a doua decadă de viata, apărând 
de două ori mai frecvent la băieţi. 

Sediul de electie este metafiza proximala a hu- 
merusului, 50% din cazuri, si aproximativ în ordine 
descrescândă femur, tibie, coaste, calcaneu. Deși 
este localizat metafizar în vecinătatea cartilajului de 
conjugare nu influențează creșterea osului. 

Semne clinice: 

— fractura pe os patologic, ca semn clinic initial 
se întâlneşte la 6 din 10 cazuri. Uneori apare o 
tumefactie localizată, cu durere moderată. Alteori 
descoperirea se face întâmplător cu ocazia unei 
radiografii făcute pentru alte afecțiuni. 

Starea generală este foarte bună, iar examenele 
biologice normale. Deoarece se întâlnește foarte 
rar la adult se consideră că se vindecă spontan. 

Examenul anatomo-patologic. Conţinutul chistu- 
lui este sanghinolent sau gelatinos cu pereţii ososi 
subtiati, uneori cu punti osoase în interior. Fosfa- 
taza alcalină este crescută de peste 10 ori în con- 
ținutul chistului fata de cea plasmatică. Peretele 
chistului este format din tesut fibros de granulaţie, 
iar în interiorul lichidului se găsește fibrină, fibrino- 
gen, hematii si leucocite. 
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Examenul radiologic — localizat metafizar (in 
special humerus), cu forma ovalară sau rotundă, 
proximal găsindu-se cartilajul de creștere pe care 
nu îl depășește și nu influențează creșterea osului 


(fig. 4). 


Fig. 4 — Chist osos solitar humerus. 


Creșterea se face întotdeauna spre diafiză si la- 
teral, distal capătă forma unei cupe de ou. Imagi- 
nea are intensitate redusă, neomogenă, uneori cu 
fragmente osoase, care plutesc în conținut (în spe- 
cial după fractură). Nu se remarcă reacţie peri- 
ostală. Alteori se constată fractura pe os patologic. 

Diagnosticul diferenţial îl facem cu: encondromul, 
displazia fibroasă monostică, chistul anevrismal sau 
tumora brună din hiperparatiroidism. 

Tratamentul — fractura poate vindeca aproxi- 
mativ 15% din cazuri, chiuretajul plus plombajul 
este indicat în faza de involutie a chistului, altfel 
recidivează. Se mai pot face: punctia chistului, eva- 
cuarea lui și injectarea de cortizoni retard, 2-3 
punctii la interval de 3-4 săptămâni. Mai recent se 
practicá punctia chistului, evacuarea lui si injec- 
tarea de máduvá osoasá hematogena recoltata 
extemporaneu. Fractura se tratează ortopedic sau 
chirurgical dupá caz., 


Displazia fibroasa 


Forma monosticá a fost descrisá de Jaffe- 
Lichtenstein in 1937. 

Sindromul Albright se caracterizeazá prin displa- 
zie fibroasá osoasa poliosticá, pigmentare cutanata 
„cafe au lait“ si pubertate precoce. 

Apare predominant la fetite, la varsta copilariei 
si adolescentei. 

Localizarea cea mai frecventă pe oasele lungi 
femur (90%), tibie, coaste, bazin. 
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Anatomie patologică. Localizarea este metafizara 
sau diafizara, rar epifizará, cu o structurá fibroasá, 
gri-albicioasa, uneori cu insule cartilaginoase, alte- 
ori cu remanieri vasculare, edem si zone hemora- 
gice. Histologic se constata tesut fibros, putin vascu- 
larizat, cu substanța osteoidă fara lizereu osteo- 
blastic, alteori cu plaje cartilaginoase. Degeneres- 
centa maligna sarcomatoasa in 0,5-3% din cazuri. 

Clinic — cazurile prezintă o simptomatologie du- 
reroasă și/sau încurbări diafizare (tibie, femur). Se 
mai constată inegalităţi de lungime a membrelor, 
genu-varum sau genu-valgus, pete cutanate „cafe 
au lait“ de dimensiuni mici, localizate pe ceafă, 
umeri, fese — în forma poliostică. 

Tulburările endocrine se caracterizează prin pu- 
bertate precoce, alteori cu o creștere accelerată 
neomogenă, ce poate da inegalităţi de lungime a 
membrelor. 

Examenul radiologic — arată o localizare meta- 
sau diafizară, rar epifizară, centromedulară cu extin- 
dere spre periferie, fără reacţie periostală, cu o de- 
limitare netă între leziune și osul sănătos (fig. 5). 


Fig. 5 — Displazie fibroasă (pre si postoperator). 


Tratamentul este diferențiat după localizare mo- 
nostică sau poliostică. De obicei se practică tre- 
panoevidare și plombaj cu grefă spongioasă. Trata- 
mentul fracturilor pe os patologic cu osteosinteză 
după sediul și tipul de fractură. Angulările și ine- 
galitatile se tratează prin osteotomii de axare sau 
alungiri de membre. 


Tumora cu celule gigante 


Sinonime: tumora cu mieloplaxe, osteoclastom. 

Este o tumoră osoasă ce o putem întâlni în 
toate cele trei ipostaze: inactivă (benignă), activă 
(între benign și malign), reactivă (malignă). 


2430 


A fost descrisă de către Nelaton în 1860 la 
adultul tânăr cu sediul epifizar. 

Frecvența este de 4,5-9% din tumorile primitive 
ale osului (Dahlin). Vârsta la care apare este cu- 
prinsă între 20-40 de ani, cu preponderență de 55- 
70% în favoarea sexului feminin. 

Localizarea se face în proporție de 80-90% în 
epifiza oaselor lungi, net rar metafizar si aproape 
niciodata diafizar; 50-60% se localizeaza la nivelul 
genunchiului — epifiza distala femur, proximala de 
tibie; 5-10% epifiza distală de tibie si epifiza pro- 
ximală de humerus; 1-2 % se localizează prin meta- 
carpiene, falange sau metatarsiene; 1% rotulă și 
calcaneu. Se mai pot întâlni în corpii vertebrali, 
sacru, oasele bazinului. Se citează și localizări mul- 
tiple — foarte rar simultane sau succesive. 

Debutul clinic este insidios, cu dureri de tip 
reumatoid, care poate dura 4-8 luni. Mai putem 
constata o creștere a căldurii locale cu sau fără 
evidenţierea unei circulații colaterale. La acestea se 
adaugă o impotenta funcțională a articulației adia- 
cente cu revărsat articular uneori important. La 
formele mai evoluate constatăm și fractura pe os 
patologic. 

Examenul biologic al sângelui nu arată modifi- 
cări semnificative. 

Anatomia patologică. Macroscopic constatăm un 
ţesut moale, de culoare roscatá-bruná, în interiorul! 
acestui țesut găsim focare de necrobiozá si he- 
moragice. Mai constatăm o subtiere până la distru- 
gere a corticalei, cu liza osoasă periferică. Cartilajul 
articular se pastreaza mult timp indemn, efractia lui 
se face tardiv. 

Microscopic — elementele predominante sunt ce- 
lule stromale sau mononucleate, de talie mica, cu 
nucleu central si citoplasmă săracă. Dacă aceste 
celule stromale devin numeroase, cu dispunere 
dezordonată, cu atipii și monstruozitáti nucleocito- 
plasmatice, considerăm că tumora prezintă semne 
de agresivitate. 

Celulele gigante multinucleare de origine me- 
zenchimalá cu dimensiuni de 10-60 microni, contin 
10-20 nuclei dispuși într-o citoplasmă  bazofilà, 
abundentă, granulară. Se considera că aceste ce- 
lule provin din megacariocitul endoteliumului ca- 
pilar. 

Vascularizatia este bogată, cu neocapilare, ecta- 
zii vasculare, zone hemoragice — cu depuneri de 
hemosiderină. Se mai întâlnesc și zone de necro- 
bioză. Întotdeauna când întâlnim o hipervascula- 
rizatie, considerăm că tumora este în evoluţie. 

Lichtenstein — gradeazá evolutivitatea tumorilor 
cu celule gigante astfel: 
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a) tumori de gradul | — inactive — absolut be- 
nigne: 

— cu celule stromale mononucleare fără anomalii 
de structură sau mitoze atipice; 

— celulele gigante sunt distribuite uniform cu nu- 
clei variabili ca număr, grupaţi central; în stromă 
constatăm o slabă diferenţiere a colagenului. 

b) tumoră de gradul Il — active — tumori de tran- 
zitie cu semne de activitate proliferativa celulará: 

— elementele stromale prezintă un grad de ati- 
pism celular, distribuite neuniform, cu nuclei mari si 
atipii mau mult sau mai putin evidente; 

— stroma mai redusă, fără tendința de diferen- 
tiere a colagenului. Vascularizatia mai abundenta 
cu hemoragii si zone de necroze; 

c) tumori de gradul lil — agresive, care sunt cert 
maligne, cu morfologie sarcomatoasá — ce prezintă 
si capacitatea de metastazare; celulele stromale sunt 
numeroase, dispuse dezordonat, cu atipii si mon- 
struozitáti nucleo-citoplasmatice, celule gigante cu 
dimensiuni mai reduse, cu numár mic de nuclei. 

Se considera cà aproximativ 10% din tumorile 
cu celule gigante se malignizeazá. Aceasta maligni- 
zare apare mai frecvent in cazul recidivelor locale 
postoperatorii (dupa chiuretaj, plombaj insuficient). 

Examenul radiologic este caracteristic (fig. 6, 7). 


Fig. 6 ~ Tumora cu celule gigante, epifiza proximala tibie (pre si 
postoperator). 


Localizarea tumorilor este epifizará, uneori excen- 
tricá. 

Constatám o osteolizá importantá, ce subtiazá 
si impinge corticala spre periferie, pana o sparge. 


Fig. 7 — Tumorá cu celule gigante, epifiza distală radius (pre si 
postoperator). 


Tumora este septatá, apáránd pe filmul radiologic 
ca “bule de săpun”. Prezintă o delimitare neta spre 
diafizá, dar se poate extinde si in partile moi, fara 
sá apará reactie periostala. 

Evoluţia este benigna în majoritatea cazurilor. 
Se constată recidive frecvent postoperator în pri- 
mele 6-8 luni si se consideră că malignizeaza cam 
10% din ele. 

Diagnosticul diferential il facem cu: chistul osos 
esenţial, displazia fibroasă, fibromul neosifiant, chis- . 
tul anevrismal, plasmocitomul, metastaze osoase. 

Tratamentul este diferentiat in functie de agresi- 
vitatea tumorii. . 

Pentru tumorile inactive se face chiuretaj minu- 
tios, după care se plombează cavitatea cu grefe 
spongioase sau ciment acrilic in care se inglo- 
beaza Metotrexat. Unii recomanda tratarea cavitatii 
dupa chiuretaj cu tinctura de iod, formol etc. 

În cazurile de recidivă locală, dacă examenul 
anatomo-patologic arată că tumora nu este agresivă 
se poate rechiureta și plomba în condiţii mai bune. 

Daca recidiva este agresivă sau tumora este 
agresivă de la început se vor practica rezectii lăr- 
gite, de tip oncologic cu reconstrucţia zonei reze- 
cate (proteze modulate sau rezectii cu anchiloza de 
genunchi — tip Juvara — Merle d'Aubigné, clasică cu 
grefá osoasá sau cu ciment acrilic (Campanaci) (2, 6). 

În sarcoamele cu celule gigante de la început 
sau malignizate secundar poate fi luată în discuţie 
și amputatia. Adăugăm la aceasta și chimioterapia 
specifică. 


TUMORILE MALIGNE PRIMITIVE OSOASE 


Osteosarcomul 


Este cea mai frecventă tumoră malignă primitivă 
osoasă reprezentând 30% din totalul acestora. In 
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peste 80% din cazuri apare la copii si adolescenti. 
Localizarea este metaepifizará cu preponderenta in 
jurul genunchiului (5096 extremitate inferioará — fe- 
mur, 2096 extremitate superioara tibie si 15% 
extremitate superioará tibie si 1596 extremitate. su- 
perioará humerus). Nu apare niciodată pe oasele 
piciorului sau mâinii. 

Examenul clinic de obicei cu dureri în jurul arti- 
culatiilor si o tumefactie discretă la început, dar 
care crește progresiv. Starea generală este bună 
dar se alterează rapid în funcţie de viteza de evo- 
lutie a tumorii. În unele cazuri fractura pe os pato- 
logic apare ca semn revelator al tumorii. Niciodată 
nu apar adenopatii satelite. 

Testele biologice arată un VSH ușor crescut, 
necaracteristic, cu o creştere marcată a fosfatazei 
alcaline serice în special în formele osteolitice. 

Examenul radiologic în incidentele standard (fata, 
profil și 34) arată o zonă osteolitică în apropierea 
metafizei, fără demarcare netă între tumora si osul 
sănătos. Progresiv corticala osoasă se sparge și 
apare o reacţie periostală lamelară, cu aspect de 
foc de iarbă. Uneori se remarcă osificări în părţile 
moi. După sensul de evoluţie se descriu forme cen- 
trale, cu evoluție spre cavitatea medulară, și forme 
periferice cu dezvoltare spre periost și părțile moi. 
În mod clasic după aspectul radiologic se descriu 
trei forme: a) osteosarcomul osteolitic; b) osteo- 
sarcomul osteocondensant: c) osteosarcomul mixt 


(fig. 8). 


Fig. 8 — Osteosarcom extremitatea distala femur (fata si profil). 


in prezenta unei astfel de tumori osoase trebuie 
să apreciem extensia locală si extensia generală. 
Extensia locală se precizează cu ajutorul tomogra- 
fiei computerizate care apreciază cu mai mare 
exactitate întinderea reală a tumorii, prin rezonanța 
magnetică nucleară ce vizualizează mai bine extin- 
derea în părțile moi si prin scintigrafie osoasă cu 
technetiu pirofosfat care are mare fidelitate pentru 
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tumora fixàndu-se in aceasta. Extensia generala se 
apreciaza prin cercetarea metastazelor in special 
pulmonare si mai rar cerebrale sau hepatice. 

Biopsia osoasá este examenul suveran care 
stabileste cu certitudine diagnosticul si care trebuie 
efectuat imediat ce se ridicá suspiciunea unei le- 
ziuni maligne. Ea se poate efectua prin punctie sau 
incizional (varianta care,este preferabila) si trebuie 
sá respecte niste principii clare. Examenul histo- 
patologic stabileste tipul histologic de osteosarcom 
si gradul lui de malignitate (13). 

Sub aspect macroscopic punctul de plecare 
este medular metafizar, uneori excentric, ce atinge 
corticala osului cu penetrare in pártile moi. Carti- 
lajul rămâne multă vreme intact. Tumora are aspect 
cărnos (carne de pește) gri encefaloid uneori cu 
calcifieri si plaje condroide. Formele condensate 
realizează un os eburnat sclerozat cu aspect de 
marmură. Reacţia periostală întotdeauna prezentă 
apare ca un foc de iarbă, spiculi, apozitii osoase, 
triunghi Codman. 

Microscopic se observă celule sarcomatoase cu 
anizocitoză si mitoze atipice numeroase, cu țesut 
osteoid într-o rețea gracilă de travee anarhice. Se 
mai constată infiltratie și distructie celulară masivă, 
vascularizatie anarhică, necroze, hemoragii. După 
tipul de țesut care predomină distingem OS. osteo- 
blastic (50%), condroblastic (25%) și fibroblastic 
(25%). 

Prognosticul este rezervat, cu supraviețuire la 5 
ani în proporție de 40-50% din cazuri, după o te- 
rapie complexă și cu un răspuns favorabil la aceas- 
ta. Supravegherea acestor cazuri se face riguros 
prin examene locale, lunare, clinice și radiologice, 
iar la 3-4 luni scintigrafice. Supravegherea generală 
constă din examene pulmonare periodice cu exe- 
reza metastazelor pulmonare când apar. 

Tratamentul osteosarcomului se face după un 
protocol al terapiei complexe, cel mai bine ales în 
funcție de tipul histologic (5, 11, 12). 

Radioterapia se face în doze de 60-70 Gray, dar 
dă frecvent necroze tegumentare întinse; de aceea 
se folosește de obicei în tratamentul recidivelor sau 
în formele inoperabile. 

Chimioterapia se face după cea mai eficace 
schemă în funcţie de tipul histologic. Ea realizează 
reducerea vascularizatiei intratumorale, deci a con- 
gestiei, delimitează focarul tumoral printr-o bandă 
de scleroză la periferie și produce necroza celulelor 
tumorale. Pe baza controlului histologic al piesei 
rezecate se consideră un răspuns foarte bun la 
chimioterapie când necroza atinge 100%, bun între 
80-95%, mediocru între 50-80%. Sub 50% necroză 


raspunsul este considerat prost, iar rata de supra- 
vietuire peste 5 ani scade la 25%. In chimioterapia 
actualà se folosesc megadoze de Methotrexat (8- 
12 g/m’), cu o rata de supravietuire ce poate ajunge 
la 75% (11, 19). 

Tratamentul chirurgical, parte integranta a trata- 
mentului complex consta in rezectii largi, de tip 
oncologic, cu reconstructie dupá caz si dotare, cu 
autogrefe osoase masive, sau proteze speciale mo- 
dulate pentru tumori. In cazul recidivelor locale sau 
a tumorilor voluminoase, ulcerate, rar dupá iradiere, 
intrá in discutie si amputatia sau dezarticulatia. 


Osteosarcomul parosteal 


Se intálnesc in unele cárti sub denumirea de 
sarcom parosteal osifiant sau osteosarcom juxta- 
cortical. 

Reprezintá 1 pana la 596 din tumorile primitive 
ale osului ce apar la adultul tanar (20-30 de ani), 
cu extreme între 11 si 64 de ani. Repartiția pe sexe 
este egala. 

Localizarea de electie este diafizo-metafizará, si 
extrem de rar diafizará purá, cu o frecventá de 
peste 65% in jurul genunchiului (54% extremitate 
inferioará femur, si 1196 extremitate superioara ti- 
bie). 

Semnele clinice sunt sărace la început, de- 
oarece evoluţia este lentă. Cel mai frecvent se 
prezintă ca o tumefactie locală juxtaarticulară je- 
nantă prin volum. Foarte rar dă compresie. 

Examenele biologice nu prezintă modificări spe- 
cifice. 

Examenul radiologic arată o imagine densă, 
omogenă, cu contur regulat arciform sau policiclic, 
localizată pe metafiză, cu baza sesilă de implan- 
tare. Nu prezintă reacţie periostală sau triunghi 
Codman. Tumora se dezvoltă în afara conturului 
osos, iar invadarea spongioasei si a medularei prin 
efractie este dificil de decelat pe radiografie, dar 
se face cu ușurință pe tomografia computerizată 
(fig. 9). 

Diagnosticul diferențial se face cu condrosar- 
comul juxtacortical, exostoza osteogenică, cordonul 
periferic, miozita osifianta, osificările posttrauma- 
tice. 

Tratamentul este eminamente chirurgical, radio- 
si chimioterapia nefiind eficiente. Rezectia se efec- 
tueaza oncologic, in bloc, impreuná cu traiectul de 
biopsie. Nu se va practica rezectia marginala. Ampu- 
tatia este rezervată cazurilor cu recidive locale. 
Tratamentul corect efectuat are o ratá de supra- 
vietuire de peste 10 ani in 80% din cazuri. 


106 — Tratat de chirurgie, vol. H 


Patologia chirurgicala ortopedica 


Fig. 9 — Sarcom parosteal. 


Condrosarcomul 


Este o tumorá osoasá care produce cartilaj 
tumoral si niciodata tesut osos tumoral. 

Condrosarcomul poate fi primitiv sau secundar 
(in aproximativ 1596 din cazuri) cànd se dezvoltà 
pe o leziune preexistentá (condrom sau exostoza 
osteogenicá). 

Ca frecventá, aceasta tumora reprezintá 12- 
2096 din tumorile maligne primitive osoase. Vársta 
medie de aparitie este intre 30 si 40 de ani, cu 
limite intre 10 si 70 de ani. Repartitia pe sexe este 
de 2/3 in favoarea femeilor. 

Localizarea cea mai frecventá este la nivelul 
trunchiuui si a centurilor (4896 localizat pe bazin, 
omoplat, sacru, stern), ca si la nivelul marilor oase 
ale membrelor: femur, tibie, humerus, radius, pero- 
neu. Localizarea condrosarcomului pe oasele mici 
este exceptionala. 

Examenul clinic aratá o tumefactie cu consis- 
tentá fermă, putin dureroasă la început, cu di- 
mensiuni clinice mai mari decát cele radiologice. 
Odata cu cresterea exageratá in volum pot apare 
semne de compresiune vasculo-nervoasa. Fractura 
spontana este posibilá, dar rará. Starea generalà 
se mentine buná multá vreme, iar examenele bio- 
logice nu aratá modificári semnificative. 

Examenul radiologic standard evidentiazà trei 
aspecte: 

e Condrosarcomul central apare ca o geoda de 
talie variabila, policiclicá, neregulata. Tumora debu- 
teazá in interiorul osului si rupe corticala mai tárziu. 
Reactia periostala este rara, iar limitele tumorii cu 
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spațiul medular, neclare. Infiltratia medulară nu se 
acompaniaza de distructie trabeculara (fig. 10). 


Fig. 10 — Condrosarcom ram ilio-pubian. 


e Condrosarcomul periferic, debuteazá pe su- 
prafata osului, si se dezvoltá in pártile moi vecine, 
pe care le invadeazá progresiv. Se mai constata 
calcifieri diseminate in volumul tumorii (fig. 11). 


Fig. 11 — Condrosarcom extremitatea proximalá humerus (pre si 
postoperator). 


e Condrosarcomul cu celule clare apare ca o 
osteolizá metafizará, mai mult sau mai putin în- 
tinsá, fárá ruperea corticalei, ce se poate confunda 
cu o tumorá cu celule gigante. 

Diagnosticul diferential in formele centrale se 
face cu: infarctul osos cu calcifieri centro-lezionare, 
displazia fibroasá, plasmocitomul sau metastaza 
osoasă. În condrosarcomul periferic diferenţierea 
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se face cu: exostozele osteogenice, osteosarcomul 
juxtacortical, condromul benign periferic. 

Extensia locoregională se face progresiv ajun- 
gând uneori la dimensiuni gigante. Întinderea în 
organele vecine se vizualizează mai bine prin 
tomografie computerizată, arteriografie, scintigrafie 
sau rezonanță magnetică nucleară. 

Extensia la distanță se face pe cale hemato- 
genă, dând tardiv metastaze. Nu metastazează 
niciodată pe cale limfatică. Examenul bioptic se 
face de regulă odată cu rezectia tumorii. Macro- 
scopic tumora prezintă un contur lobulat de culoare 
alb-cenușie, bine încapsulată, iar pe secţiune se 
observă focare de calcifieri, plaje de necrobioză și 
hemoragii. Microscopic în funcție de modificările 
histologice se descriu trei grade de agresivitate. 

Tratamentul chirurgical constituie singura posibi- 
litate terapeutică si constă din rezectia lărgită în 
limite oncologice urmată sau nu de reconstrucție 
segmentară. Chimioterapia este ineficientă pentru 
chimioterapicele cunoscute. Radioterapia este ine- 
ficace, dar se indică în situaţiile limită, când tumora 
este inoperabilă prin dimensiuni sau inabordabilă 
chirurgical prin localizare. 


Fibrosarcomul osos 


Este o neoplazie osoasă primitivă ce se dez- 
voltă din celulele fibroblastice ale țesutului conjunc- 
tiv interstitial al osului. 

Reprezintă 3-8% din tumorile maligne primitive 
ale osului, iar 74 din ele se dezvoltă pe leziuni 
preexistente ale osului (boala Paget, displazie fi- 
broasă, tumoră cu celule gigante, osteomielită, neuro- 
fibromatoza). 

Apare de obicei la adult între 35 și 40 de ani. 

Localizarea predilectă de aproximativ 66% este 
pe oasele lungi în vecinătatea genunchiului, meta- 
fizar cu extensie spre epifiză si diafiză. În ordine 
descrescândă urmează apoi extremitatea supe- 
rioară a humerusului, osul iliac, extremitatea infe- 
rioară a tibiei, omoplat, coloană. Exceptional se 
localizează pe oasele mici de la mâini, picioare. 

Semnele clinice nu sunt specifice. De obicei 
apare durerea, care este continuă, și crește pro- 
gresiv în intensitate. Tumefactia este de mică im- 
portanță, fără compresiuni vasculare sau nervoase. 
Fractura spontană este destul de frecventă apă- 
rând în 25-30% din cazuri. 

Examenul radiologic arată o osteoliză medulară 
mono- sau poligeodică, prost circumscrisă, ce se 
poate întinde până la corticala adiacentă, ce poate 
fi suflată sau erodată cu invazia părților moi. 


Extensia generalá a tumorii se face pe cale 
hematogená, metastazánd in primii doi ani în 
aproximativ 50% din cazuri, predilect în plămân. 

Macroscopic, se constată un tesut tumoral alb- 
gri, ferm, alteori elastic cu sau fără necroză cen- 
trală. Tumora are o mare agresivitate, distruge cor- 
ticala si invadează părțile moi. Nu se constată 
reacție periostală. Microscopic dupa Broders se di- 
ferentiaza două tipuri de fibrosarcom: a) gr. | si 
gr. Il care este bine diferențiat, cu agresivitate sca- 
zută, și conţine celule fibroblastice fuziforme cu re- 
manieri necrotice, hemoragii și fără mitoze abun- 
dente; b) gr. IIl si gr. IV, slab diferențiat cu agre- 
sivitate crescutá, cu polimorfism celular si mitoze 
abundente. 

Prognosticul acestor pacienti este rezervat cu o 
supravietuire medie de 2 ani, in functie de tipul 
histologic, varsta si localizare. 

Tratamentul este complex, radio-chimio-terapic 
si chirurgical. Radioterapia este rezervatá tumorilor 
mari inextirpabile sau recidivelor locale. Chimio- 
terapia este eficace daca este bine tintita pe tipul 
histologic. Chirurgia se limiteazá la rezectii lárgite 
de tip oncologic cu sau fárá reconstructie segmen- 
tara. Amputatiile sunt rezervate numai recidivelor 
locale sau cazurilor cu invazie masivă a părților 
moi. 


Sarcomul Ewing 


Se mai numeste si reticulosarcomul Ewing. Este 
cea mai frecventá tumora osoasá maligna a tine- 
rilor dupa osteosarcom. Apare inainte de 30 de ani 
cu frecventà maxima in decada a doua de viata. 
Tumora se íntálneste exceptional la negrii. 

Se localizează in ordinea frecvenţei la nivelul 
centurii pelviene, femur, tibie, peroneu, coaste, hu- 
merus. Întotdeauna localizarea pe oasele lungi este 
meta- sau diafizara. 

Simptomatologia clinica este necaracteristica, cu 
dureri a cáror evolutie este capricioasa, uneori pu- 
tand apárea o tumefactie a pártilor moi cu sau fara 
inflamatie locala. 

Examenul radiologic este caracteristic, prezen- 
tând o osteoliză întinsă, rău delimitată ce distruge 
corticala osoasă. Reacţia periostală este impor- 
tantă, plurilamelară, cu invazie în părțile moi, cu as- 
pect caracteristic de „bulb de ceapă“ (fig. 12). 

Extensia la distanță se face pe cale hemato- 
genă și dă metastaze pulmonare, osoase și cere- 
brale, sau pe cale limfatică în ganglionii limfatici si 
regionali. 


Patologia chirurgicală ortopedică 


Fig. 12 — Reticulosarcom Ewing humerus (pre și postoperator). 


Macroscopic apare ca o tumoră osteolitică a 
osului, ce invadează părțile moi, cu aspect ence- 
faloid, de culoare gri-albicioasă, cu limite neprecise 
și remanieri necrotice importante. Microscopic se 
observă o proliferare monomorfa de celule rotunde 
dispuse în grămezi precum caviarul. Stroma este 
fină cu fibre de reticulină si vascularizatie abun- 
denta. 

Tratamentul are ca pivot central radioterapia, 
sarcomul fiind sensibil la radiatii in doze de 30-40 
de razi. Chimioterapia este de asemenea eficace si 
se practicá atát pre- cat si postoperator. Trata- 
mentul chirurgical consta in rezectii segmentare si 
reconstructii cu proteze modulate sau grefe osoase 
(7, 12). 


Limfosarcomul Parker-Jackson 


Tumora Parker-Jackson reprezinta localizarea 
primitiv osoasá a unui limfosarcom in a cárui mare 
majoritate a cazurilor linia celulara apartine limfo- 
citelor. Termenul sub care mai este cunoscut este 
acela de ,limfosarcom cu celule mari". 

Reprezintă 4-7% din totalul tumorilor primitive 
osoase, si atinge ambele sexe cu o usoará predo- 
minantă masculină. Vârsta de apariţie este foarte 
variată cu limite între 25 si 70 de ani cu două 
vârfuri între 15-20 de ani si decada a cincea — a 
șasea de viata. 

Sediul de preferință este metafizar sau metafizo- 
diafizar, teoretic putând fi atins orice os, dar cu 
predominanta pentru oasele lungi; 40% membrul 
superior, 18% membrul inferior. 

Simptomatologia este săracă, durerea în punct 
fix și cu caracter cronic putând fi adesea cotată 
drept durere reumatismala. Tumefactia palpabilă se 
poate întâlni în localizările pe oase superficiale 
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(coaste, tibie). Fractura pe os patologic sau adeno- 
patia constituie deja semnele unei afectiuni dise- 
minate. 

Examenele biologice sunt nespecifice, putand fi 
intálnite: cresterea VSH-ului, leucocitoza, proteina 
C-reactivá sau alte semne de inflamatie. 

Examenul radiologic evidentiazá o aglomerare 
de microlacune si remanieri osoase fara distructie 
importantă sau subtierea osului. Imaginea tipică 
este cea de „os mâncat de molii“. Rareori se pot 
observa distrugeri mari osoase cu dispariția corti- 
calelor. 

Biopsia este suverană în stabilirea diagnosti- 
cului si se efectuează în osul afectat, la care se 
poate asocia dacă există adenopatie și biopsia 
ganglionară. Examenul macroscopic evidenţiază o 
masa tumorală de culoare gri-albicioasa sau gri- 
gălbuie, care ocupă medulara, distruge corticala si 
invadează părțile moi adiacente. Microscopic se 
observă celule limfoide mari, în plaje, cu nuclei 
voluminoși. Există remanieri hemoragice și plaje de 
necroză. Din punct de vedere histopatologic se 
împart în două categorii: limfoame cu grad scăzut 
de malignitate si limfoame cu grad crescut de 
malignitate. 

Diagnosticul diferenţial se face cu: osteomielita, 
sarcomul Ewing, metastaze osoase, boala Hodgkin. 

Evoluţia bolii poate fi lungă în cazul unui răs- 
puns bun la chimioterapie. În formele localizate, 
dacă se asociază și radioterapia si tratamentul chi- 
rurgical, supraviețuirea la cinci ani poate crește 
până la 90%. 

Schema obișnuită de tratament combină toate 
cele trei modalități terapeutice folosite împotriva tu- 
morilor osoase. Chimioterapia se folosește în tra- 
tamentul bolii sistemice si evită diseminarea lor. Ea 
este adaptată tipului histologic si folosește în princi- 
pal Adriamicina, la care se asociază ciclofosfamida 
și Prednisonul. Radioterapia se practică în formele 
localizate în doze de 40-50 gray tintite pe tumoră si 
pe ariile ganglionare adiacente. Chirurgia este mai 
rezervată în cazul acestor tumori, fiind practicate 
de obicei osteosinteze preventive, sau rareori, în 
fata unor tumori voluminoase, la pacienţi a căror 
stare biologică permite, se pot practica rezectii si 
reconstructii de obicei cu proteze modulate. 


Mielomul multiplu 


Este o hemopatie malignă cu localizare osoasă, 
caracterizată de o proliferare monoclonară de plas- 
mocite ce secretă cu predilecție o imunoglobulină 
ce poate fi regăsită în sângele periferic. 
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Reprezintă aproape 3% din tumorile maligne ale 
osului și se întâlnește cu precădere între 40 și 70 
de ani atingând cele două sexe în proporții egale. 
Proliferarea plasmocitara poate fi localizată mo- 
nostic în 5% din cazuri ca în plasmocitomul solitar, 
sau generalizată ca în mielomul multiplu. Sediile 
preferate sunt: cutia craniană, coloana vertebrală, 
coaste și bazin (peste 75% din cazuri). Pot fi atinse 
si oasele lungi: femur, humerus, centura scapulară, 
stern în 45% din cazuri. 

Debutul bolii se face prin dureri osoase locali- 
zate în funcţie de sediul osteolizei sau cu caracter 
radicular dacă localizarea este pe coloană. În sta- 
diile avansate poate apare o alterare a stării gene- 
rale cu febrilitate și o serie de complicaţii infec- 
tioase, neurologice sau renale. 

Examenele biologice sunt caracterizate de: VSH 
accelerat (peste 100 mm/h), o creștere a imunoglo- 
bulinelor serice (în special alfa-2 si beta-globuli- 
nele), precum si a IgG-ului si a IgA-ului in 50-60% 
din cazuri. În urină se poate decela proteina Bence- 
Jones, iar mielograma arată o predominantă proli- 
ferare plasmocitará. 

Examenul radiologic evidenţiază geode fără lize- 
reu de condensare periferică. Pe craniu au dimen- 
siuni mici și sunt multiple, dar pe bazin pot fi 
voluminoase. La nivel vertebral apare sub forma 
unei hipertransparente osoase difuze, ce poate 
sugera un aspect de osteoporoză severă (fig. 13). 


îi 


Fig. 13 — Mielom multiplu (osteoliză craniu). 


Biopsia osoasă se practică numai în cazurile în 
care mielograma arată un rezultat neconcludent, 
sau în cazurile de plasmocitom solitar sau mielom 
nesecretant. 

Diagnosticul diferențial se face cu afecțiuni orto- 
pedie de tipul granulomului plasmocitar, tumoră be- 
nigna, osteită cu plasmocite sau metastaze osoase, 
sau cu afecţiuni ale sistemului limfatopoietic. 


Patologia chirurgicalá ortopedicà 


Examenul anatomo-patologic evidenţiază mac- 
roscopic o masă tumorală omogenă, moale, friabilă 
de culoare gri-rosiaticá. Microscopic se observa 
proliferarea plasmocitară cu nuclei excentrici sau 
polilobati. Sub acest aspect se diferenţiază şase 
varietăți citologice. 

Evoluţia bolii în puseuri cu perioade de remi- 
siuni complete sau parțiale după care proliferarea 
plasmocitară cuprinde progresiv întreg țesutul me- 
dular, iar tardiv splina, ficatul și meningele. Pot 
apare frecvent complicaţii mecanice de tipul frac- 
turilor sau tasărilor de coloană vertebrală. Prognos- 
ticul bolii se face pe baza clasificării citologice sau 
pe baza tipului secretant. 

Tratamentul este în special chimioterapic în cli- 
nici de hematologie, la care se poate asocia și 
radioterapia. Chirurgia este utilizată numai în cazul 
complicatiilor. Principalele chimioterapice folosite 
sunt: Melphalanul, ciclofosfamida vincristina, Adria- 
micina și Prednisonul. Acestea se asociază în cure 
repetate sub supraveghere strictă. Radioterapia se 
utilizează ca un adjuvant sub formă antalgică pen- 
tru durerile localizate sau sub formă terapeutică pe 
leziunile osoase izolate. Procedeele chirurgicale uti- 
lizate sunt osteosintezele centromedulare pentru 
fracturile diafizare, tractiuni si corset minerva pentru 
fracturile rahisului cervical sau laminectomii decom- 
presive in compresiunile medulare dorsale sau 
radiculare lombare (fig. 14). in cazul plasmocito- 
mului solitar tratamentul chirurgical devine primor- 
dial practicándu-se rezectii lárgite in limite onco- 
logice urmate de radioterapie timp de 4-6 sáptá- 
mani. În cazul apariţiei unor imunoglobine mono- 
clonale secretorii, tratamentul se completează cu 
4-6 cure de chimioterapie. 


Fig. 14 — Metastază osoasă humerus (pre și postoperator). 


TUMORI MALIGNE SECUNDAR OSOASE 


Metastazarea este un proces complex în care o 
celulă migrează dintr-o tumoră malignă primitivă și 
colonizează alte țesuturi și organe. Tumorile meta- 
statice osoase provin din două surse: tumori ma- 
ligne primitive viscerale; cunoscute (sâni, rinichi, 
prostată etc.) sau tumori maligne primitive viscerale 
nediagnosticate, în care metastaza osoasă apare 
cu o simptomatologie mai zgomotoasă (10, 15, 16, 17). 

Procesul de metastazare are loc in mai multe 
etape, obligatoriu de parcurs si care sunt: a) sepa- 
rarea individualá sau in grup a celulelor tumorale 
din tumora primará; b) pátrunderea acestora ín va- 
sele sangvine sau limfatice; c) circulatia celulelor 
tumorale; d) oprirea celulelor circulante tumorale in 
vasele mici ale organului ţintă în care se produce 
metastazarea. 

Localizarea metastazelor se face in 50-6096 din 
cazuri in prima statie capilará sau ganglion limfatic 
care este intalnit dupa ce celula tumorala para- 
seste tumora primara. Cu toate acestea in 40% din 
situaţii metastazarea nu este predictibilă si nu de- 
pinde de calea anatomicá. Celulele tumorale meta- 
stazeaza preferential in anumite organe, datorità a 
cel putin trei mecanisme: a) celulele tumorale di- 
semineazá egal in toate organele, dar cresc numai 
in acela unde existá factori corespunzátori; b) ce- 
lulele tumorale pot adera in mod preferential la 
suprafata endoteliului vascular in organul tinta si 
pot initia o colonie metastatica daca gásesc con- 
ditiile corespunzătoare; c) celulele metastatice se 
fixează daca organul ţintă prezintă molecule de 
adeziune ce determină fenomene de atracţie. 

În procesul de metastazare a oaselor, celulele 
tumorale produc factori de stimulare a osteoplas- 
telor, care în urma activării, eliberează substanţe ce 
au capacitate de resorbtie si care duc la distructia 
osoasa locala. Aceste substante sunt: interleukina 
1, factori ,PTH like“, prostaglandinele (PGE 2), 
factori de transformare si crestere (TGF). Osteo- 
condensarea metastatica are un mecanism neclar 
incá dar sunt incriminati si aici TGF si stomato- 
medina C, 1L 1, PGE 2. 

Tumorile metastatice sunt mai frecvente la adult 
si varstnic cu incidenta relativ egalá la ambele sexe 
sau in functie de frecventa pe sexe a tumorii prin- 
cipale. Principalele cancere incriminate in etiologia 
metastazelor osoase sunt: 1) cancerul de san cu o 
frecventà de 30-3596; 2) cancerul de prostatá, care 
produce toate tipurile de metastaze (condensante, 
litice sau mixte); 3) cancerul tiroidian cu un puternic 
caracter osteofil si o metastazá de aspect pseudo- 
chistic; 4) cancerul bronho-pulmonar care repre- 
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zintá 10% din totalul metastazelor osoase; 5) can- 
cerul renal situat pe locul patru. 

Semnele clinice apar in contextul evolutiv al 
bolnavului canceros cunoscut sau ca prima mani- 
festare a unor tumori nediagnosticate. Durerea este 
simptomul dominant si este precoce, localizatá sau 
difuzá, datoratá puseurilor evolutive tumorale cu 
exacerbári nocturne si necalmate de repaus sau 
antialgice. Fractura spontaná apare pana la 35% 
din cazuri. Tulburárile neurologice se íntálnesc ín 
localizarile vertebrale, iar tumefactiile locale numai 
in localizárile superficiale. 

Examenele biologice nu sunt specifice pu- 
tandu-se intálni o crestere a VSH-ului si a fosfa- 
tazelor alcaline sau acide, o anemie moderatá cu 
sau fárá polinucleozá, o hipercalcemie cu fosfo- 
remie normalá. 

Examenul radiologic poate evidentia forme osteo- 
litice cu efractia corticalei, dar fără reacţie peri- 
ostalá, forme osteocondensante (3096 din cazuri) 
realizând aspectul de „os de marmură“, sau forme 
mixte sau pagetoide în 10% din cazuri. 

După localizare metastazele pot fi unice, multi- 
ple sau generalizate. 

Metastazele rahidiene și pelviene reprezintă 
80% din metastazele osoase si pot fi mono- sau 
plurivertebrale. Pot produce instabilitatea coloanei 
și tulburări neurologice în 15 până la 30% din 
cazuri. Cele localizate pe scheletul membrelor se 
complică frecvent cu fracturi spontane. 

Atunci când cancerul primitiv este cunoscut 
trebuie apreciat şi evaluat răsunetul general al bolii, 
care se face printr-un examen general clinic și 
paraclinic minuţios, la care se adaugă investigații 
de mare fineţe cum ar fi: scintigrafia osoasă, to- 
mografia computerizată, RMN-ul sau arteriografia. 
Atunci când tumora primitivă nu este cunoscută se 
recurge și la o serie de investigaţii suplimentare 
cum ar fi: markerii biologici de tipul antigenelor onco- 
fetale sau carcino-embrionare (cresc în 63% din can- 
cerele pulmonare și 55% din cancerele mamare). 

Aspectul macroscopic variază în funcţie de tipul 
osteolitic sau osteocondensant al metastazei. Le- 
ziunile litice sunt mai frecvente după cancerele re- 
nale, tiroidiene, bronsice sau digestive si au o 
consistență mai redusă de culoare alb-gri, friabilă 
cu focare de necroză și sechestre osoase. Leziu- 
nile condensante sunt mai rare și au de obicei ori- 
ginea în cancerul de prostată sau mamar, fiind mai 
difuze decât focarele litice. Conturul osului nu este 
modificat, dar acesta este dur, eburnat, greu de 
sectionat. Focarele mixte frecvente în cancerul ma- 
mar cu aspectul unei structuri medulare infiltrative, 
distructive, cu zone albicioase, dense, greu de sec- 
tionat. 
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Aspectul microscopic respecta tn general struc- 
tura tumorii primitive (carcinomul renal cu celule 
clare, celule care secreta — biligeneza in hepatoame 
sau pigmentare in melanoame). 

Tratamentul metastazelor nu are drept scop 
tratarea cancerului ci isi propune redarea calitátii 
morfologice si functionale a segmentului interesat. 
Chirurgia trebuie sa ráspundá unor principii si 
anume: suprimarea completá a durerii; mentinerea 
sau restabilirea continuitátii osoase prin osteosin- 
tezá sau protezá medulará; functie cát mai apro- 
piatá de cea normalá; sprijinul imediat fara astep- 
tarea consolidárii osoase, care poate fi aleatorie. 
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Neurochirurgie 


INTRODUCERE 


AL CONSTANTINOVICI, A.V. CIUREA 


Prezentarea patologiei neurochirurgicale repre- 
zinta o necesitate cu atát mai mult cu cát literatura 
medicala din ultimii ani dispune de putine mono- 
grafii referitoare la acest subiect care treptat, 
câștigă un interes major teoretic și practic. Această 
prezentare a capitolelor importante din neurochirur- 
gie are o valoare atât pentru informarea specia- 
liștilor din acest domeniu cat si mai ales pentru 
specialiștii din domeniile adiacente, cu care neuro- 
chirurgia se întrepătrunde și se delimitează uneori 
cu dificultate. Specialitatile strict interdependente 
de neurochirurgie sunt multiple: neurologia, chirur- 
gia generală si pediatrică, oftalmologia, ORL-ul, pe- 
diatria, radiologia, neuroimagistica, psihiatria, bolile 
infectioase, toate acestea au din ce in ce mai multe 
valente cu patologia neurochirurgicala. 

Patologia neurochirurgicala implica in primul rand 
o prezentare largă a investigațiilor paraclinice ale 
sistemului nervos, din ce în ce mai fidele și mai ne- 
invazive, care va fi urmată de capitolele de trauma- 
tologie cranio-cerebrală și vertrebro-medulară, ur- 
mată de politraumatisme, procesele expansive intra- 
craniene, intrarahidiene, procesele cerebro-vascu- 
lare cu implicaţii neurochirurgicale, malformatiile 
sistemului nervos cu tratament neurochirurgical, 
hidrocefalia sugarului sau adultului etc. De aseme- 
nea, trebuie prezentate capitolele speciale contu- 
rate în ultimele decenii, care sunt: chirurgia epilep- 


siei, neurochirurgia stereotaxică, tratamentul neuro- 
chirurgical al durerii, chirurgia tulburărilor de tonus 
și mișcare. 

Progresul major al investigațiilor sistemului ner- 
vos, în principal de neuroimagistică, din ultimii 10- 
15 ani a impulsionat în mod deosebit diagnosticul 
și tratamentul afecţiunilor neurochirurgicale. Studii 
de o impresionantă minutiozitate, tehnici de inves- 
tigatie de neconceput pana nu demult, au îmbogăţit 
imens bagajul de cunoștințe teoretice și posibilită- 
tile practice de explorare care se adresează siste- 
mului nervos. La acestea se adaugă noile metode 
stereotactice de biopsie cerebrală si multiplele me- 
tode terapeutice apărute și dezvoltate în ultimul de- 
ceniu: radioterapia multifocală exocraniană („gamma- 
knife“), neuroradiologia interventionala, radioterapia 
endocraniană multifocală tumorala (brachicuriete- 
rapia), interventiile neurochirurgicale endoscopice 
minimal invazive etc. 

Noţiunile prezentate in capitolele de față nu sunt 
exhaustive. Intenţia autorilor a fost de a aduna și a 
releva cât mai selectiv elementele esențiale în 
practica curentă, referitoare la diagnosticul și tera- 
pia afecţiunilor cu implicare chirurgicală a sistemu- 
lui nervos. Selectarea datelor desigur că reflectă în 
primul rând experienta și opinia autorilor. Suntem 
convinși că am făcut un lucru util pentru medicii din 
orice specialitate, mai ales chirurgicală, cărora le 
este destinată cu precădere această monografie. 
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INVESTIGATIILE PARACLINICE NEUROCHIRURGICALE 
AL CONSTANTINOVICI 


|. investigațiile paraclinice neurochi' irgicale 
A. Investigatiile neuro-radiologice 
B. Investigatiile radioizotopice 
C. Utilizarea unor investigatii ultrasonice in neurochirurgie 


Progresele cu adevárat spectaculoase inregis- 
trate de neurochirurgia ultimelor decenii s-au dato- 
rat in primul rand pasilor uriasi fácuti de dezvolta- 
rea mijloacelor tehnologice utilizate in diagnosticul 
Si terapia proceselor patologice de ordin neurochi- 
rurgical ale sistemului nervos central. Aceste pro- 
grese au avut loc in primul ránd in domeniul diag- 
nostic, urmárindu-se in principal cresterea valorii 
diagnostice a diverselor metode, dar cu pretul unui 
grad de invazivitate cát mai redus pentru organis- 
mul investigat. O nota cu totul aparte a adus-o insá 
introducerea tot mai largá, se poate spune univer- 
sala, a computerizarii, înregistrării si interpretării 
datelor obtinute prin metode ce utilizeazá fie ab- 
sorbtia diferită a razelor X (computer-tomografia — 
examenul CT), fie depistarea anomaliilor prezentate 
de rezonata magneticá nucleará (RMN, MRI sau 
NMR în denumirea anglosaxona) a structurilor 
sistemului nervos central. Prin caracterul lor optim 
informativ, aceste doua metode si prin ele, me- 
todele neuro-radiologice în totalitatea lor și-au 
câștigat un loc dominant în arsenalul de bă cil 
al acestui capitol de patologie. 


A. INVESTIGATIILE NEURO-RADIOLOGICE 


1. Radiografia simplă. Desi înzestrată cu un 
grad limitat de informatie, examinarea radiografica 
„simplă“ (fără introducerea unei substanțe de con- 
trast) își păstrează din punct de vedere neuro-ra- 
diologic o valoare proprie, de neînlocuit. Modifică- 
rile osoase detectabile prin radiografia simplă fiind 
în bună măsură posibil de evidenţiat și prin exame- 
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D. Evaluări electrofiziologice în afecțiunile neurochirurgicale 
Electroencefalografia 
Magnetoencefalografia (MEG) 
Bibliografie 


nele computerizate (CT sau RMN), radiografia 
simplă ca examen radiologic primar a pierdut si mai 
mult din utilitate. Totuși în anumite situaţii efectua- 
rea sa din diverse incidente își păstrează utilitatea. 
Incidentele utilizate depind de aria de interes exis- 
tentă (fig. 1, 2). 

O valoare aparte o deţine examenul radiografic 
simplu în decelarea leziunilor vertebrale traumatice 
atât primitive cât si secundare (pe os patologic). El 
poate decela caracterul leziunii (fractură, fractură- 
luxatie, direcția și gradul deplasării etc.). Informati- 
ile din păcate se referă strict la modificările osoase, 
cele ale părților moi (măduvă, rădăcini, discuri etc.) 
neputând fi evidenţiate prin radiografia simplă. O 
informatie „indirectă“ prețioasă o poate oferi creste- 
rea distanţei interpediculare pe imaginea A.P. în 
cazul proceselor dezvoltate intramedular (semnul 
Elsberg-Dyke). 

În cazul suspiciunilor de existență a unei afec- 
tiuni sistemice, difuz degenerative sau de ordin in- 
flamator (boală Paget, osteoporoză, spondilartrita 
etc.) examinarea radiografică este bine a fi prece- 
dată de un examen scintigrafic de întreg corp. 
Acest lucru este obligatoriu a fi făcut de asemeni în 
cazul suspectării unor metastaze, decelarea radio- 
izotopică a unor eventuale leziuni multiple fiind mult 
mai precoce decât examenul radiografic. 

2. O menţiune specială trebuie acordată de ase- 
menea valorii examenelor tomografice clasice, ca- 
pabile să evidentieze în amănunt elementele struc- 
turale osoase de mai mare fineţe (fig. 3). 

3. În momentul de fată caracterul de investigare 
neuroradiologică primară a trecut de la radiografia 
simplă, destul de săracă informațional, îndeosebi în 
procesele traumatice sau expansive, pentru a nu 


Fig. 1 — Radiografia reg. fronto-orbitare si a nasului (incidenta 

A-P) se vád aripile sfenoidale si conturul fantelor sfenoidiale a) 

si b) găurile optice asimetrice ca diametru (cea stângă lărgită 
prin existența unui gliom de nerv optic). 


mai vorbi de procesele de origine vasculară (hema- 
toame, tromboze, anomalii vasculare), la examenul 
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Fig. 2 — Radiografia bazei craniului — incidența Hirtz. 


Fig. 3 — Imagine tomografică A-P la nivelul coloanei lombare. 


tomografic computerizat (CT-scann). Introducerea 
în 1972 pe baza cercetărilor lui Hounsfield (1) a 
unei metode de decelare a unor leziuni, pe baza 
diferențelor, densitometrice determinate cu ajutorul 
baleiajului computerizat printr-un fascicul colimat de 
raze X, la nivelul diverselor secţiuni seriate ale cra- 
niului si conținutului său, a realizat cu ajutorul di- 
verselor ameliorări tehnice înregistrate de atunci, 
posibilitatea de evidentiere a prezenţei, densităţii si 
adeseori chiar a structurii lezionale, precum și a 
deplasării structurilor cerebrale (efectul de masă). 
Imaginea „nativă“ (fără administrarea substanţei io- 
date de contrast) este capabilă să pună în eviden- 
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ta, eventualul continut sangvin lezional (fig. 4) sau 
a structurilor ventriculare (fig. 5). Pentru evidentie- 
rea leziunilor neoplazice devine necesara repetarea 
examinárii dupa administrarea i.v.de contrast iodat 
(enhancement). 


Sd A m s f 
Fig. 4 — Imagine CT în cazul unei hemoragii cu inundație ventri- 
culară masivă. 


Fig. 5 — Imagine CT la un bolnav cu hidrocefalie gigantă pro- 
dusă de dezvoltarea unei tumori intraventriculare. 


În afara incidentelor „de rutină“ se pot realiza 
felii tomografice și în alte planuri (coronale, para- 
sagitale etc.) precum și imagini de reconstrucţie în 
planurile dorite (fig. 6). Sectiunile seriate la nivelul 
coloanei vertebrale, îndeosebi în leziunile trauma- 
tice, înlocuiesc tot mai mult actualmente examenele 
mielografice (fig. 7). Combinarea examenului C.T. 
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Fig. 6 — Imagini CT de reconstrucţie în cazul unei tumori intra- 
selare: A — în plan coronal; B — în plan sagital. 


Fig. 7 — Secţiuni CT seriate la nivelul măduvei cervicale. 


cu introducerea substanței de contrast a reușit să 
combine avantajele ambelor metode. 

4. În 1982 introducerea studierii cu ajutorul fe- 
nomenului de rezonanță magnetică nucleară (RMN 


sau MRI) a atomilor de hidorgen continuti in di- 
versele țesuturi a pus la dispoziția investigării siste- 
mului nervos central o metodă cu deosebit de bo- 
gată și precisă valoare informaţională (2). 

Fiecare structură prezintă timpi de relaxare T1 
si T2 specifici, determinând aspectul lor particular 
in imaginea de rezonantà magnetica. Astfel excesul 
de energie eliberat de protoni prin alinierea lor in 
cámpul magnetic este transmis in afará si captat ca 
„semnal“ de radiofrecventá. Intensitatea sa este 
tradusă pe imagine în cadrul unei scale de nuanţă 
de la alb (semnal puternic) la negru (lipsă de 
semnal). Astfel intensitatea semnalului cules din 
diversele structuri depinde de timpii lor de relaxare 
T1 si T2 și ca atare de densitatea lor protonică (ca 
nuclei de hidrogen în principal). 

Astfel lichidul cerebro-spinal (LCS), osul, aerul 
și fluxul sangvin rapid având semnal slab în ima- 
ginile T1 apar spre negru. Substanţa cerebrală ce- 
nușie și albă apare în diverse nunate de gri, mai 
închis pentru cea cenușie. Grăsimea emite semnal 
puternic, ceea ce ajută în examinarea conţinutului 
orbitar sau a celui intrarahidian. De asemeni revăr- 
satele sangvine. Semnalul slab emis în T1 de către 
LCS permite buna vizualizare a proceselor ce se 
dezvoltă in ventriculi sau în cisterne ca si în 
unghiul ponto-cerebelos. 

Imaginile obținute în T2 sunt mult mai fidele în 
ceea ce privește modificările ușoare ale conținutului 
în apă (3). Regiunile foarte bogate în apă (de exem- 
plu edemul cerebral) apar cu semnal puternic în- 
conjurat de o regiune întunecată. Datorită semna- 
lului mai slab emis de os detaliile anatomice apar 
mai slabe decât în versiunea T1. Superioritatea 
imaginilor de RMN în T2 obtinute prin bogăția în 
conţinut apos explică superioritatea acestei metode 
asupra C.T. în detectarea unor procese patologice 
mai limitate, dezvoltate în profunzimea structurilor 
cerebrale și îndeosebi medulare. Acest element 
crește foarte mult bogăţia informativă a imaginilor 
obținute în T2 într-o serie de procese limitate, pro- 
funde cu conținut crescut de apă, arii de demieli- 
nizare, edem, infarcte, tumori cu conținut abundent 
apos (metastaze, glioame, abcese etc.) 

Administrarea i.v. a Gadoliniumului ca soluții con- 
jugate (cu DTPA) poate contribui eficient la întărirea 
semnalului în T1 în urma alterării barierei hemato- 
encefalice, fără restricţii adverse semnificative. 

Un loc deosebit l-a câștigat examinarea prin 
RMN a măduvei spinării. Sărăcia protonică de la 
nivelul vertebrelor precum si contrastul puternic 
între semnalul LCS si cel medular reușește să evi- 
dentieze optim la ora actuală atât leziunile medu- 
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lare cât si cele extramedulare. Acest lucru se referă 
atât la leziunile de ordin tumoral, la cele degenera- 
tive, la leziunile de ordin siringomielic, a demielini- 
zărilor, cât și la o gamă largă de afecțiuni neuro- 
chirurgicale ale vârstei copilăriei: mielomeningo- 
cele, lipomielomeningocele, diastematomielia. 

Utilitatea investigării prin RMN s-a extins mai re- 
cent de asemeni sub forma examenului RMN — 
angiografic pentru punerea în evidenţă a unor tul- 
burări ischemice, cât și ca spectroscopie prin RMN, 
cu ajutorul căreia au putut fi vizualizate tulburări de 
ordin metabolic în cadrul unor afecțiuni ca epilepsia 
temporală, boala Alzheimer, tumori cerebrale sau 
chiar în determinarea morţii creierului (4). 

Limitările utilizării examenului prin RMN sunt 
date de prezența unor implante metalice (sunturi, 
plăci de osteosinteză metalică). Acest lucru a făcut 
necesară introducerea titaniumului ca material de 
confectionare a plăcilor și suruburilor de osteosin- 
teză cu preţul unor costuri mult mai mari. 

5. Investigare angiograficà. Introdusà pentru exa- 
menul carotidian de Egas Moniz în 1927 (5) și Dos 
Santos a reprezentat în ciuda unei morbiditati destul 
de ridicate datorită tehnicii de execuție (percutană) 
cât si a substanțelor de contrast utilizate (initial 
diiodate), împreună cu metodele de contrast aeric 
(pneumoencefalografia și ventriculografia) singurele 
metode neuroradiologice utilizate timp de cca. jumă- 
tate de secol. Odată cu apariția metodelor neuro-ra- 
diologice computerizate (C.T. și RMN) domeniul de 
utilizare al angiografiei s-a restrâns si el, dar în 
același timp s-a delimitat mult mai logic. 

Informaţia angiografică a creierului eminamente 
indirectă, de obicei prin determinarea deplasării ma- 
gistralelor arteriale cerebrale, și-a păstrat aproape 
integral valoarea sa de informaţie directă. Acest 
lucru se referă în principal la evidenţierea malfor- 
matiilor vasculare cranio-cerebrale si în primul rand 
a celor arteriale. Daca in decelarea tulburarilor de 
ordin ischemic: difuze (vasospasm) sau localizate 
(tromboze) investigatia ultrasonicá a cástigat rapid 
teren, iar în domeniul complicatiilor cerebrale de 
ordin vascular (hemoragice sau ischemice) exame- 
nele computerizate au inlocuit practic examenul 
angiografic, in domeniul anevrismelor cerebrale, 
angiografia si-a pástrat suprematia informationalà. 

În prezent practicarea sa prin cateterism arterial 
cu aplicarea imagisticii digitale cu sustractie compu- 
terizată (DSA) în interpretarea imaginilor au asi- 
gurat atât reducerea substanţială a morbiditatii me- 
todei cât si o creștere manifestată a calităţii infor- 
mationale (fig. 8). 
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Fig. 8 — Imagine angiograficá de profil, cu sustractie, compute- 
rizată. 


6. Studiile neuro-radiologice cu contrast aeric. 
introduse de Dandy în 1918 au reprezentat timp de 
3 decenii principala metodă neuroradiologică de di- 
agnostic. Utilizând un mediu de contrast inert, ne- 
invaziv, aerul, atât pneumoencefalografia (introdu- 
cerea pe cale lombară sau suboccipitală a aerului 
în spaţiile subarahnoidiene) cât și ventriculografia 
(introducerea directă a gazului prin punctie în ven- 
triculi) reușesc să vizualizeze de obiecei „indirect“ 
prezența unor procese expansive intracraniene. |n 
cazul tumorilor dezvoltate intraventricular imaginea 
realizată de ele este „directă“. Datorită disconfor- 
tului, reprezentat de introducerea prin punctie a 
aerului, ele sunt practic înlocuite astăzi de meto- 
dele computerizate. Se mai practică uneori pneumo- 
encefalografia fracționată (fig. 9). 

7. lodventriculografia (vizualizarea ventriculilor 
prin contrast realizat de introducerea direct intra- 
ventriculară a unei substanţe iodate, de obicei prin 
trepano-punctie) a pierdut de asemeni enorm din 
vechile opțiuni datorită morbiditatii ridicate realizate. 

8. Examenul mielografic. Înainte de introducerea 
metodelor computerizate în studiul afectiuniilor ver- 
tebro-medulare traumatice și netraumatice, exame- 
nul mielografic, cu ajutorul substanțelor de contrast 
introduse în spaţiul subarahnoidian spinal prin 
punctie suboccipitală sau cel mai adesea lombară, 
a reprezentat metoda neuroradiologica de electie. 
Initial au fost folosite soluții lipidice iodate (Lipiodol), 
care însă au dovedit o morbiditate marcată prin 
persistenta lor prelungită, fiind practic nerezorbabile 
și devenind generatoare de sechele arahnoiditice, 
ca efect al acțiunii lor iritative. Pentru a evita efectul 
lor iritativ s-a trecut în anii 70 la soluţiile hidroso- 
lubile, rapid rezorbabile (tip Dimer X) care însă au 
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Fig. 9 - Imagine de PEG fracționată într-un caz de tumoră 
hipofizară intraselară. 


dovedit si ele o toxicitate ridicată si o rezorbabilitate 
foarte rapidă. Realizarea produșilor iodati hidroso- 
lubili, nonionici practic neiritanti au facut ca astăzi 
sechelele arahnoiditice să ajungă de domeniul isto- 
ric. Imaginile mieloradiculare obținute din diverse 
incidente prin migrarea substanței de contrast pe 
masa radiologică basculantă, pune în evidenţă cu 
mare acuratețe sediul, caracterul morfologic al ele- 
mentului compresiv, putând sugera destul de exact 
chiar și natura sa antomo-patologică (fig. 10). 


1 2 


Fig. 10 — 1) Imagine mielograficá de discitá intervertebrala; 2) punc- 
tie discală pentru insamantarea din focarul de discită. 


Ín prezent preferintele incliná tot mai mult spre 
examinarea prin RMN, investigatie net superioara 


din toate punctele de vedere mielografiei iodate: in- 
vazivitate absenta, evidentierea mult superioara a 
tuturor structurilor cercetate: măduvă, rădăcini, spa- 
tiul subarahnoidian, diametrele canalului spinal etc. 
9. Discografia, realizată prin punctionarea per- 
cutană sub control radiografic a discurilor interver- 
tebrale si injectarea a 1/4-1/2 ml substanță de 
contrast iodată hidrosolubilă în nucleul pulpos, s-a 
bucurat de multă vogă în deceniile 5-6. Introduce- 
rea investigaţiilor computerizate actuale a făcut în 
general să se reducă efectuarea discografiilor. 


B. INVESTIGATIILE RADIOIZOTOPICE 


investigarea fotoscintigrafica a sistemului nervos 
central dupa administrarea unor solutii de radioizo- 
topi, de preferință "Tc a reprezentat in deceniile 
6-8 un progres notabil, indeosebi prin gradul de 
toleranță net superior al acestei metode fata de 
investigaţiile neuroradiologice cu contrast, precum 
și prin caracterul adeseori superior in bogatie si 
fidelitate a informatiei furnizate (6, 7, 9). 

In prezent evidentierea unor leziuni osoase la 
nivelul calotei craniene, dar indeosebi in cazul sus- 
pectării unor determinări metastatice multiple la 
nivelul scheletului si îndeosebi a coloanei verte- 
brale, se bucura de aportul informativ deosebit de 
preţios al scintigrafiei osoase „de întreg corp" cu 
ajutorul *"Tc difosfonat (10). O valoare semni- 
ficativă o mai deţine si în studiul dinamicii LCS 
(radiocisternografie) (11, 12). Acest lucru este valabil 
atât pentru decelarea fistulelor nazale posttrauma- 
tice de LCR cât și pentru evidenţierea caracterului 
agresiv al unor hidrocefalii. 


C. UTILIZAREA UNOR INVESTIGAȚII 
ULTRASONICE IN NEUROCHIRURGIE 


Ultrasunetele au inceput sa fie utilizate in inves- 
tigatia neurochirurgicala din deceniul 7. Emiterea 
unor astfel de unde sonice, cu frecvente de peste 
20 kHz, deci nedecelabile de urechea umaná si re- 
ceptionarea ecoului produs prin reflectarea lor la 
nivelul interfetelor de separare a douá structuri de 
densitati diferite pe care le strábat, a reprezentat pri- 
ma modalitate de investigatie a creierului (modul A). 
Cu ajutorul acestei modalitáti s-a putut evidentia 
deplasarea structurilor mediane (ventriculul 3) prin 
asimterie de plasare a deflexiunilor traseului electric. 


Neurochirurgie 


Odatà cu introducerea metodelor computerizate 
(CT, RMN) utilizarea modulului A de ultrasonografie 
a cázut in desuetitudine. Modul B de examinare ul- 
trasonicá înlocuiește traducerea printr-o deflexiune 
a localizării si intensității ecoului printr-o pată lumi- 
noasă a cărei intensitate traduce calitatea ecoului. 
Utilizarea unei secvențe rapide de imagini bidimen- 
sionale din modul B meanalizează o examinare ul- 
trasonică instantanee. 

Dacă investigarea prin modul B este capabilă să 
evidentieze elemente anatomice, examinarea Doppler 
este capabilă să dea informaţii de ordin fiziologic 
asupra fluxului sangvin decelând caracteristicile di- 
verselor momente ale variațiilor acestui flux (13, 14, 
15). Dopplerul analizează fluxul laminar al sângelui 
în vas la nivelul unde este aplicat transducerul, pu- 
nând astfel în evidență actuala turbulență determi- 
nată de prezența unei plăci ateromatoase (lărgirea 
spectrală). 

Sonografia Doppler transcranială (SDT) intro- 
dusă în 1982 de Aaslid (16) a reprezentat un pro- 
gres notabil în investigarea circulaţiei sangvine din 
vasele mari ale creierului. Aplicarea transducerului 
se face la nivelul solzului osului temporal, al orbitei 
și a foramenului magnum, în funcţie de vasul in- 
vestigat. O utilizare frecventă actuală a SDT o re- 
prezintă decelarea prin creșterea velocitatii sangvine 
a existenței sau remisiunii spasmului vascular cere- 
bral, dar ea poate fi utilizată și intraoperator (17). 

SDT este superioară investigării radiologice a 
spasmului arterial cerebral datorită faptului că ea 
este capabilă să detecteze prezenţa lui, înainte de 
producerea unor modificări parenchimatoase cere- 
brale indelebile (18). 

Ultrasonografia intraoperatorie. Procesele expan- 
sive intracraniene cât si cele intramedulare pot 
beneficia intr-o másurá importantá de determinárile 
instantanee prin modul B. Se evidentiazà net zone- 
le de diverse consistente ale masei expansive (chist, 
necroze, hemoragie, calcifieri). În cazul abceselor 
capsula și septele interioare apar hiperecogene, în 
timp ce conţinutul lichid apare hipoecogen. 

Un alt domeniu în care ultrasonografia poate fi 
de mare folos îl reprezintă posibilitatea de reperaj 
intraoperator al eventualelor proiectile, fragmente 
de os și alti corpi străini patrunsi în creier, ca si 
plasarea unor catetere intracerebrale în cazurile cu 
ventriculi mici. 

Ultrasonografia intraoperatorie se dovedeste de 
mare ajutor in chirurgia medulara. Ea poate eviden- 
tia cu usurintà leziunile intramedulare (tumori soli- 
de, chistice, cavitátile siringomielice, focarele de 
mielomalocie, MAV etc.) de cele extramedulare (me- 
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ningioame, neurinoame, lipoame, hernii discale, 
chisturi arahnoiditice etc.). 


D. EVALUÁRI ELECTROFIZIOLOGICE ÍN 
AFECTIUNILE NEUROCHIRURGICALE 


Ínregistrarea biocurentilor emisi in mod spontan 
sau provocat de către un stimul, a înregistrat pana 
la introducerea curentă în investigarea sistemului 
nervos central a metodelor imagistice actuale, unul 
din elementele fundamentale ale diagnosticului in- 
strumental aflat la dispoziția neurochirurgului. Ca- 
litatea aleatorie si foarte adesea discutabilă a 
rezultatelor date de aceste investigații a făcut ca 
importanţa lor actuală să fie mult mai relativă. To- 
tuși în anumite situaţii, prezenţa lor este obligatorie 
pentru calitatea actului operator. Acest lucru nu 
este valabil numai pentru chirurgia epilepsiei, dar în 
cazul potentialelor evocate atât informaţiile lor pre- 
operatorii cât si mai ales cele obţinute intraoperator 
sunt adesea de valoare inestimabilă. 


Electroencefalografia 


La creierul normal tipul de înregistrare depinde 
de starea de veghe a subiectului (alert, somnolent, 
adormit), ea trebuind să fie practic simetrică la ni- 
velul celor 2 emisfere. Undele sunt clasificate în 
general în 4 benzi de frecvență desemnate în 
cicli/sec. - Hz: delta (0,5 - 4 Hz), theta (4 - 8 Hz), 
alfa (8 - 13 Hz) si beta (peste 13 Hz). Prezenta si 
distributia lor depinde de várstá, regiunea de cule- 
gere a undelor, amplitudinea depinzánd in general 
de frecventa. 

Forme anormale de unda pot apárea ca: 

— várfuri: unde lente, sub 80 msec, ce apar ín 
mod repetitiv si au o amplitudine mai mare ca 
fondul. Ele pot apărea si urmate de unde. În 
prezenta crizelor convulsive várfurile apar 
multiple; 

— undele ascutite: seamana cu várfurile dar au 
o durata mai lungá 80-200msec. Apar im- 
preuná cu vârfurile in descărcările epileptice. 

Focarele delta polimorfe persistente apar in 
diversele leziuni parenchimatoase: infecții, tumori, 
abcese sau contuzii, localizând de obicei leziunea. 

Undele delta sincrone, intermitente, bilaterale 
apar de obicei în leziunile difuze metabolice, de- 
generative sau toxice. Ele apar de obieci frontal 
sau occipital, dar nu au valoare localizatoare. 
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Înregistrările EEG prelungite pot fi făcute pentru 
a putea surprinde eventualele crize episodice. Se 
înregistrează pe bandă video atât trasee EEG mul- 
tiple (pe canalul audio) cât și comportamentul (19). 

Mappingul cortical include înregistrarea activității 
corticale spontane, localizarea prin stimulare a 
funcţiilor corticale si înregistrarea potentialelor evo- 
cate pentru localizarea genzoriala a proiectiilor 
corticale primare. Mappingul cortical se utilizeazá 
indeosebi in chirurgia epilepsiei dar de asemeni si 
in rezectia tumoralá si a MAV, pentru identificarea 
ariilor vorbirii, vizuale si sensorio-motorii. 

Potentialele evocate. Înregistrarea potentielelor 
electrice obținute prin aplicarea unor excitati ex- 
terioare (sensoriale sau sensitive) s-a dezvoltat 
deosebit în ultimii ani (21, 21). Modificările induse 
de dezvoltarea unor procese patologice sau de 
anumite manipulări operatorii s-au dovedit de mare 
utilitate și de valoare foarte ridicată în diagnosticul 
pre și intraoperator al tulburărilor funcționale ale 
SNC. La acestea au venit să se adauge informaţiile 
oferite de înregistrarea potentialelor motorii. Poten- 
tiale sensorial-sensitive sunt reprezentate actual- 
mente de potentialele vizuale, auditive si sensitive. 

Monitorizarea intraoperatorie, desi nu poate 
prognoza finalul interventiei, s-a dovedit de mare 
valoare informationala atat pentru neurochirurg cat 
si pentru anestezist. Datele trebuie comparate cu 
cele inregistrate la inceputul interventiei. Achizitia 
continua de potentiale evocate este sumata si 
analizata prin ,averaging" cu ajutorul computerelor. 
Pentru a reduce la minimum influentarea potentia- 
lelor prin drogurile anestezice se preconizeaza 
utilizarea de doze minime de N2O + O; asociate cu 
putin Fentanyl. Administrarea de pana la 0,5% 
isofluran da rezultate bune. 


Magnetoencefalografia (MEG) 


MEG s-a dezvoltat ca o metoda de studiu fizi- 
ologic, farmacologic si psihologic al SNC (22). 
Curentii electrici generati de neuroni creazá cam- 
puri electromagnetice de 1075— 107 tesla, in 
comparatie cu cámpurile ambientale existente de 
5 x 10" tesla. Astfel câmpurile cerebrale necesită 
pentru a fi inregistrate retele de detectori (SQUIDS 
- Super-conducting Quantum Interference Devices), 
plasate la nivelul scalpului. Spre deosebire de EEG, 
care înregistrează diferențele de voltaj ale semna- 
lelor, MEG înregistrează câmpurile magnetice pro- 
duse. 
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DEFINITIE, INCADRARE 


Hipertensiunea intracraniana (HIC) este un com- 
plex simptomatic care apare ca urmare a cresterii 
volumului continutului intracranian peste limitele de 
toleranta ale cutiei craniene. 

HIC reprezintá un dezechilibru anatomofiziologic 
intre continutul intracranian si continátor (cutia cra- 
nianá), dezechilibru evidentiat prin multiple semne 
clinice si date paraclinice, ceea ce formeazá un 
tablou unitar. HIC apare ín general in procese ex- 
pansive intracraniene, in principal tumori cerebrale, 
precum si in cursul evolutiei aproape a tuturor 
afectiunilor extra- sau intracraniene care produc o 
crestere a volumului encefalului (sindromul pseudo- 
tumoral cerebral; HIC benigná). Existá si posibili- 
tatea de aparitie a HIC in cazul craniostenozelor, 
producándu-se un dezechilibru major intre dezvol- 
tarea encefalicá si cutia cranianá rámasá practic cu 
suturile inchise. 

Particularitátile de structurá si dinamicá ale 
conţinutului si continátorului sunt determinante în 
producerea HIC. Continátorul este reprezentat de 
neurocraniu si dura mater, cu posibilitátile de 
compensare fiziologice existente numai la copil, 
prin faptul ca fontanelele se inchid pana la varsta 
de doi ani, iar suturile mult mai tárziu (sutura co- 
ronará la 15-20 ani, sagitala la 20-25 ani, lambdo- 
idá la 30-40 ani). Continutul intracranian este for- 
mat din trei elemente: parenchim cerebral (elemen- 
tul principal), LCR (140 ml la adult), conţinut 
sangvin, care se conditioneazá reciproc, fiziologic. 
Echilibrul dintre aceste trei componente intracra- 
niene pe de o parte, si dintre acestea si continátor, 
pe de altá parte, conditioneazá presiunea intracra- 
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nianá a cărei valoare medie la adult este în cli- 
nostatism de 80-150 mm H20. Modificarea de 
volum a unuia din aceste trei elemente va duce, 
din cauza raportului continut-continator, la un efect 
opus egal din partea celorlalte componente, feno- 
men descris de Monro (1783) (23) si Kellie (1824) 
(130. În condiţii patologice se realizează un cerc 
vicios, prin ruperea acestui echilibru intracranian a 
cărui urmare este sindromul de HIC (20). 


PATOGENIE 


În explicarea mecanismelor producerii și dezvol- 
tării sindromului de HIC au fost implicaţi patru 
factori ce pot interveni separat sau simultan, și 
anume: 

a) Volumul procesului expansiv intracranian actio- 
nează, pe de o parte, prin compresia si deplasarea 
substanţei cerebrale, iar, pe de altă parte prin redu- 
cerea treptată a capacității de compensare a cutiei 
craniene (fig. 1). Rezultă că volumul procesului ex- 
pansiv este determinant în producerea HIC, dar 
momentul apariției acestui sindrom depinde de o 
serie de particularități ca: situaţia procesului expan- 
siv (la cele superficiale, HIC apare mai tardiv decât 
la cele profunde), evoluția procesului expansiv 
(cele cu evoluţie rapidă produc HIC cu manifestări 
clinice severe), localizarea procesului expansiv dis- 
pus pe căile circulației LCR si venoase (blocajul 
LCR ca și staza venoasă duc la apariția rapidă și 
intensă a HIC). 

b) Tulburările în circulaţia lichidiană apar cel mai 
des datorită obstructiei parţiale sau totale a căilor 


PIC 


VOLUM 


Fig. 1 — Relaţia volum-presiune intracranianá. Săgeata arată 
momentul de decompensare cu creșterea rapidă a presiunii 
intracraniene. 


de scurgere a LCR. Drept urmare, se produce o 
distensie ventriculară (hidrocefalie obstructivă) fie 
prin blocajul căilor ventriculare, fie prin blocajul ex- 
traventricular, care realizează evident condiţiile me- 
canice necesare pentru a produce o creștere a 
tensiunii intracraniene. Ceilalţi factori incriminati în 
apariția de tulburări în circulația lichidiană, cum 
sunt hiperproductia de LCR (papilom de plex co- 
roid) si insuficiența rezorbtiei de LCR cu produ- 
cerea de blocaj cisternal (infectii meningocerebrale, 
hemoragii meningiene repetate) au o importanta 
minora in realizarea sindromului de HIC. 

c) Modificárile de pat vascular cerebral pot fi 
produse de: hipertensiunea arterialá sistemicá, care 
in cursul paroxismelor tensionale poate provoca o 
turgescenta cerebralà prin vasodilatatie pasiva arte- 
riolo-capilará; hipercapnia, care, indiferent de origi- 
nea ei, realizeazá o intensa vasodilatatie cerebralà 
activă; obstructiile venoase profunde, care deter- 
mină stază si vasodilatatie pasivă. Factorii vasculari 
în general sunt responsabili de crearea si intreti- 
nerea cercului vicios ce accentuează progresiv 
HIC. 

d) Edemul cerebral în accepțiunea modernă re- 
prezintă o acumulare lichidiană anormală la nivelul 
parenchimului cerebral însoțită de o creștere de 
volum a acestuia. Este considerat ca o reacţie uni- 
versală, nespecifică a creierului la acțiunea unor 
factori diverși. În edemul cerebral nu se produce o 
creștere a lichidului extracelular ca în celelalte 
organe; practic se realizează o balonizare si apoi o 
distrugere a celulei nevrogliale. Rolul de spațiu 
extracelular în sistemul nervos este reprezentat de 
celula glialá. Acesta este progresul esențial realizat 
în cunoașterea edemului cerebral. 
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Neurochirurgie 


În funcţie de mecanismele patogenice admise 
s-au făcut diferite clasificări ale tipurilor de edem 
cerebral. Astfel Klatzo (1967) (14) descrie: 

— edemul cerebral vasogen (tumoral, inflamator, 
stadiile tardive ale ischemiei cerebrale) care are 
drept factor patogenic primordial modificarea permea- 
bilitatii peretelui vascular afectând bariera hemato- 
encefalică; acest edem esfe datorat creșterii permea- 
bilitatii capilarelor cerebrale prin modificările de la 
nivelul celulelor endoteliale, ceea ce duce la rupe- 
rea barierei hematoencefalice, cu pătrunderea apei, 
proteinelor si sodiului în spațiul extracelular, mai 
ales la nivelul substanţei albe (densitate mică a 
capilarelor, cu flux redus); 

— edemul cerebral citotoxic (anoxic, asfixic, hiper- 
capnic, din intoxicații, sindromul Reye, stadiile precoce 
ale ischemiei cerebrale), în care factorul patogenic im- 
portant este reprezentat de afectarea structuralitatii 
parenchimului cerebral, adică a neuronilor şi țesutului 
glial; hipoxia şi hipercapnia produc o rapidă creştere 
a PIC (fig. 2); în această situaţie are loc imbibitia hidrică 
celulară, ceea ce duce la reducerea spațiului extra- 
celular; acest tip de edem se datorează tulburărilor 
metabolice celulare, printr-o insuficiență a pompei 
Na-K, permițând Na şi ulterior apei să se acumuleze 
intracelular, acest tip de edem se dezvoltă, dar tot atât 
de rapid poate fi cupat. 

După aceste două forme de edem cerebral 
clasic s-au mai descris următoarele forme: 

— edemul interstitial (hidrocefalic) se constată în 
hidrocefalia obstructivă, prin creșterea cantităţii de 
sodiu și apă în substanţa albă periventriculară, prin 
transvazarea transependimală a LCR, ceea ce pe 
CT-scan se evidenţiază ca hipodensitate periven- 
triculară („periventricular lucency“) (15); 


PIC 


PCO2 


TIMP 
1 2 


Fig. 2 — Cresterea concentratiei arteriale a bioxidului de carbon, 
cauza evidentá de crestere a presiunii intracraniene (PIC). 
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— edemul hidrostatic se constată în hiperten- 
siunea arterialá severa, prin cresterea presiunii intra- 
vasculare din capilarele cerebrale, ceea ce duce la 
extravazarea continutului hidric in spatiul extrace- 
lular; in aceasta situatie, endoteliul capilar nu este 
lezat specific, iar edemul este preponderent hidric, 
fara proteine, practic un ultrafiltrat plasmatic (21): 

— edemul hipo-osmotic se constată în intoxicația 
cu apă (hiperhidratare) sau în sindromul de insufi- 
cientá a ADH, ceea ce duce la extravazarea apei 
în spatiul extracelular datorită unui gradient osmotic 
crescut extravascular, cu o barieră hemato-ence- 
falică intactă; acest tip de edem este difuz (19). 

Edemul peritumoral apare frecvent în cazul 
tumorilor cerebrale maligne (glioblastoame) și mult 
mai putin în cele benigne (meningioame), datorită 
modificărilor pereţilor capilarelor din jurul tumorii. În 
afară de etiologia tumorală, numeroase alte afec- 
tiuni în raport cu intensitatea edemului cerebral pe 
care îl dezvoltă pot să determine un sindrom de 
HIC. Insistăm asupra capacităţii creierului sugarului 
și copilului de a reacționa prin edem cerebral la di- 
ferite afecţiuni (tumorale, hipoxice, toxice, inflama- 
torii, traumatice, alergice, metabolice) datorită mo- 
dificării barierei hemato-encefalice. 

Edemul traumatic are multiple componente, pre- 
zentând atât fenomene de producere vasogene, 
care domină în prima fază, cât și cele citotoxice, 
care domină ulterior. 


TABLOU CLINIC 


Sindromul de HIC se manifestă prin simptome 
complexe, care, după frecvenţa și importanţa lor, 
pot fi: principale si accesorii. 

a) Simptome principale. Cefaleea reprezintă 
simptomul cel mai frecvent, dominând constant 
simptomatologia sindromului de HIC. Uneori apare 
ca prim simptom, alteori survine mult mai tardiv în 
cursul evoluţiei HIC. Deseori poate fi singurul simp- 
tom care atrage atenţia clinicianului. Intensitatea 
cefaleei este discretă la început, dar, odată cu 
creșterea presiunii intracraniene, devine deosebit 
de intensă. Ca aspect clinic, cefaleea poate fi: in- 
termitentă, continuă sau paroxistică. Printre parti- 
cularitatile cefaleei în sindromul de HIC menţionăm: 
accentuarea durerii matinal (din cauza stazei ve- 
noase nocturne); agravarea acesteia la tuse, stră- 
nut, defecatie, schimbări bruste de poziţie a ca- 
pului, eforturi fizice; diminuarea ei după vărsături, 
după administrarea de soluţii hipertone datorită 
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deshidratării parenchimului cerebral); dispariţia ei 
deseori odată cu instalarea atrofiei optice post- 
stază. În cazul tumorilor de ventricul IV, orice mo- 
bilizare a capului produce crize de cefalee intense. 
În procesele expansive intracraniene cefaleea este 
la început localizată, dar odată cu instalarea HIC 
devine difuză. Cefaleea poate sugera chiar locali- 
zarea procesului expansiv. Cefaleea este totdeauna 
prezentă în tumorile de' fosă craniană posterioară, 
fiind iniţial localizată în regiunea occipitală, iar mai 
târziu având o predominanta frontală. Crizele paro- 
xistice influențate de poziţiile capului sunt evocatoare 
pentru tumorile ventriculare. Patogenia cefaleei 
apărute în cadrul sindromului de HIC este încă mult 
disputată, neexistând o legătură directă între HIC si 
intensitatea cefalalgiei. Cefaleea din HIC nu se in- 
stalează ca urmare a creșterii tensiunii intracranie- 
ne în sine, ea fiind datorată tracțiunii, compresiunii 
și distorsiunii formațiunilor intracraniene (vasculare, 
nervoase) sensibile la durere. 

Vărsăturile sunt mai puţin constante decât cefa- 
leea si în general mai tardive. Vărsăturile în HIC au 
anumite particularități: se manifestă matinal, pe sto- 
macul gol, fără efort, spontan, cu sau fără greață, 
provocată uneori de schimbările de poziţie ale ca- 
pului, insotind exacerbarea matinala a cefaleei. 
Este frecvent întâlnită în tumorile de fosă craniană 
posterioară, în special în tumorile de ventricul IV. 
De remarcat că la copiii la care cefaleea lipsește 
datorită disjunctiei suturilor, vărsăturile pot crea mari 
dificultăți de diagnostic, putând fi atribuită în mod 
eronat unor afecțiuni gastrointestinale. Patogenia 
vărsăturilor: frecvenţa și intensitatea lor sunt în 
strânsă corelație cu creșterea presiunii intracra- 
niene, aceasta având o tendință de accentuare în 
somn, în funcţie de ridicarea presiunii LCR. În 
tumorile de fosă posterioară (în special de ventricul 
IV) vărsătura este considerată initial ca un semn de 
focar, fiind produsă prin iritatia vagului si nu prin 
HIC. 

Edemul papilar este expresia oftalmoscopică a 
sindromului de HIC, fiind deosebit de frecvent în 
procesele expansive intracraniene. Pe măsura de- 
pistării precoce a proceselor expansive intracra- 
niene, frecvența edemului papilar a scăzut simţitor, 
numărul cazurilor internate cu atrofie optică secun- 
dară fiind extrem de mic. Preferăm termenul de 
edem papilar în locul denumirii clasice de stază 
papilară, pentru că aceasta presupune un anumit 
mecanism patogenic. Edemul papilar orientează în 
principal HIC către o etiologie neurochirurgicală. 

Fazele evolutive ale edemului papilar sunt: faza 
incipientă, faza manifestă, faza floridă și faza de 


atrofie optica secundara. Edemul papilar incipient 
apare dupa 8-10 zile de la cresterea presiunii intra- 
craniene (16). Scáderea presiunii intracraniene prin 
punctie ventriculara poate duce la regresarea ede- 
mului papilar, dar in mod incomplet si trecător. În 
cazurile in care cauza ce a determinat edemul pa- 
pilar a fost indepartata, are loc o regresiune pro- 
gresiva a edemului, in 8-10 zile, pana la disparitia 
completă în 4-6 săptămâni; mai persistă o nere- 
gularitate a conturului discului optic si un oarecare 
grad de atrofie coroidiană juxtapapilară. 

Diagnosticul diferenţial al edemului papilar se 
face cu: pseudonevrita hipermetropică, pseudo- 
papilita congenitală (în care pata Mariotte este ne- 
modificată, lipsesc hemoragiile, există un viciu de 
refracție, in fine aspectul FO rămâne staționar) si 
mai ales de papilita inflamatorie, care prezintă încă 
de la debut o diminuare a acuitatii vizuale, iar FO 
arată un aspect de papilă hiperemiată. 

Patogenia edemului papilar se explică prin 
creșterea presiunii LCR în spațiile subarahnoidiene, 
presiune care acționează asupra nervului optic 
(comprimat în teaca sa durală) si asupra venei 
centrale a retinei (teoria lui Hayreh, 1964). Consta- 
tarea edemului papilar indică obligatoriu internarea 
de urgentă într-o clinică de specialitate și utilizarea 
metodelor paraclinice neurochirurgicale pentru dia- 
gnosticarea cauzei modificărilor FO, deci a HIC. 

b) Simptome accesorii. Tulburările psihice apar 
de obicei într-o fază relativ avansată a sindromului 
de HIC, putând domina întreaga simptomatologie. 
În faza de debut, aceste simptome se manifestă 
prin diminuarea randamentului activităţii pacientului, 
care devine treptat indiferent. Se constată scăderea 
capacității de concentrare, de memorare a cu- 
nostintelor noi, cu apariţia de modificări de compor- 
tament. Într-o fază mai avansată, toate funcţiile 
psihice pot fi afectate, astfel încât pot apărea mo- 
dificări ale stării de constientá (obnubilare, stu- 
poare, torpoare), tulburări ale funcţiilor intelectuale 
(atenţia dirijată diminuată, tulburări de memorie 
pentru fapte recente, afectarea proceselor de gân- 
dire, judecată, calcul), modificări afective (labilitate 
afectivă, depresie, euforie, anxietate), tulburări de 
activitate (aspontaneitate, apatie) și modificări de 
comportament si personalitate (iritabilitate, impulsi- 
vitate). Pe măsura agravării, sindromul de HIC pre- 
zinta o modificare a stării de constientá până la 
coma. Se constata ca tulburárile psihice prezintá o 
mare variabilitate in privinta intensitàtii, cat si a com- 
plexitátii lor, in functie de variatiile tensiunii intracra- 
niene. 


Neurochirurgie 


Parezele de nervi oculomotori sunt frecvent des- 
crise in sindromul de HIC. Dintre nervii oculomotori, 
cel mai frecvent este afectat nervul abducens, a 
cărui comprimare este facilitată de lungul său tra- 
iect intracranian. Pareza de abducens se traduce 
clinic prin perioade intermitente sau continuie de 
strabism convergent cu diplopie. 

Tulburările vestibulare sunt destul de frecvente 
și se manifestă prin amețeli, tulburări de echilibru, 
nistagmus, excitabilitate crescută la stimuli calorici 
și rotatori. Valoarea lor de test în HIC este limitată 
de faptul că apar destul de frecvent ca o manifes- 
tare dependentă de localizarea procesului expan- 
Siv. 

Semnele de iritatie meningiană sunt o urmare a 
suferintei formatiunilor intracraniene in urma creste- 
rii tensiunii în cutia craniană. Se pot întâlni mai 
frecvent: redoarea cefei, semnul Kernig sau 
Brudzinski, care uneori pot fi deosebit de evidente 
în tabloul de HIC. 

Crizele comitiale sunt mult discutate, fiind dificil 
de apreciat dacă sunt urmarea unei suferințe cere- 
brale generale sau a unei suferințe locale, determi- 
nată de o leziune cerebrală. Totuși, la copilul mic, 
crizele convulsive pot fi primul și chiar cel mai im- 
portant simptom al sindromului de HIC. Uneori cri- 
zele epileptice sunt precedate de paroxisme de 
cefalee. 

Tulburările vegetative sunt importante prin modi- 
ficările de ritm cardiac (bradicardie), modificări ale 
tensiunii arteriale, tulburări respiratorii și vasomo- 
torii (bufeuri congestive faciale ce coincid cu exa- 
cerbarea cefaleei, alternând cu stări de paloare 
accentuată), tulburări sudorale, dereglări termice 
etc. Aceste simptome sunt urmarea suferinței cen- 
trilor vegetativi hipotalamici si ai trunchiului cere- 
bral, la presiunea intracraniană crescută (12). 

Tulburările endocrine pot fi destul de variate: 
obezitate, pubertate precoce, amenoree etc. Prin 
distensia ventriculului III în cursul sindromului de 
HIC se produce o suferință a regiunii hipotalamo- 
hipofizare, apărând astfel sindromul adipozo-geni- 
tal, acromegalia, diabetul insipid etc. 


EXAMENE PARACLINICE 


Investigatiile paraclinice aduc informații deosebit 
de utile în precizarea diagnosticului de HIC. În ordi- 
nea complexităţii, aceste examene paraclinice sunt: 
electroencefalografia, radiografia craniană simplă, 
CT-scan, angiografia cerebrală, RMN. Această 
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ordine reflecta tocmai planul de investigatie neuro- 
chirurgicala al pacientilor cu sindrom de HIC. 
Electroencefalografia. In sindromul de HIC, EEG 
este în marea majoritate a cazurilor modificată, 
arătând tocmai existenţa elementelor de suferință 
cerebrală datorată creșterii presiunii intracraniene. 
Radiografia craniană simplă. HIC determină 
unele modificări osoase caracteristice ce pot fi rele- 
vate de examenul radiologic: impresiuni digitate, 
dehiscenta suturilor craniene, modificările seii tur- 
cești. Toate aceste modificări radiografice sunt con- 
statate mai ales la copil, la care se dezvoltă un 
proces expansiv lent. Actualmente, asemenea mo- 
dificări sunt mult mai rar întâlnite în patologia neuro- 
chirurgicală, ele dovedind un diagnostic tardiv. 
CT-scan. Investigatie informativă majoră in pato- 
logia neurologica si neurochirurgicala, cu minimum 
de nocivitate, CT-scan relevă procesul expansiv 
intracranian furnizând o serie de date în sprijinul 
diagnosticului complet: situatia anatomicá a proce- 
sului expansiv, modificările formei ventriculare, de- 
plasarea structurilor liniei mediane, structura si 
diametrul și chiar posibila natură anatomopatolo- 
gică a leziunii. Avantajul acestei investigaţii este 
major prin posibila repetare fără și cu substanţă de 
contrast iodată, în cazul formațiunilor hipercaptante. 
RMN (rezonanța magnetică nucleară). Consti- 
tuie o investigație majoră în HIC, total neinvazivă, 
furnizând multiple date informaţionale în precizarea 
diagnosticului cât mai complet. 


FORME CLINICE 


Formele clinice ale sindromului de HIC au fost 
diferit apreciate de diverși autori, insistandu-se 
asupra terenului, evoluţiei (lent progresivă, brutală, 
oscilantă), intensității simptomelor etc. Cea mai 
uzitată grupare a formelor clinice de HIC este însă 
cea în funcţie de etiologie. 

a) HIC din procesele expansive intracraniene. 
Asa cum s-a mai arátat, aparitia HIC este deosebit 
de frecventá in cursul dezvoltarii proceselor expan- 
sive intracraniene (tumori cerebrale, abcese, tuber- 
culoame, parazitoze cerebrale, hematoame). Din 
grupul acestor factori etiologici, ca de altfel din 
intregul grup etiologic al sindromului de HIC, pe 
primul loc se situează tumorile cerebrale. 

HIC apárutà in cursul evolutiei tumorilor cere- 
brale are anumite particularitáti. In general tumorile 
subtentoriale genereazá un sindrom de HIC mult 
mai precoce decat tumorile supratentoriale, mai 
ales la copii (15). Ín cadrul tumorilor subtentoriale 
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sindromul de HIC este mult mai intens in cele dez- 
voltate la nivelul emisferei cerebeloase (intotdea- 
una au edem papilar), fatá de cele din vecinátatea 
ventriculului IV, regiune deosebit de sensibila, atrá- 
gànd atentia prin fenomenele neurologice. 

b) HIC datorată unei alte afecțiuni in afara 
dezvoltării unui proces expansiv intracranian (HIC 
pseudotumorală). În trequt, sindromul de HIC era în 
mod absolut sinonim cu existența unui proces 
expansiv intracranian — în speță cu tumorile cere- 
brale. Primul care a demonstrat posibilitatea exis- 
tentei unei creșteri a tensiunii intracraniene în ab- 
senta unui proces înlocuitor de spațiu intracranian 
a fost Quincke (1897). În continuare, numeroși 
autori au descris diferite forme clinice de HIC apă- 
rute în afara unui proces expansiv intracranian fo- 
losind diverși termeni ca: pseudotumor cerebri (7, 
26), forma benignă a HIC (6), HIC benignă (3, 25). 
Arseni și Constantinescu (1972) insistă asupra ter- 
menului de HiC pseudotumorală, acesta reprezen- 
tând cel mai bine adevăratul tablou clinic de su- 
ferință cerebrală produs în absenţa unui proces 
expansiv, excluzând totodată noțiunea de benigni- 
tate, complet necorespunzătoare. 

Sindromul de HIC pseudotumorală este carac- 
terizat prin creșterea presiunii intracraniene în con- 
dițiile în care examenele paraclinice neurochirur- 
gicale, in special cele radiologice nu evidenţiază un 
proces expansiv intracranian (10). În procesul pato- 
genic al HIC pseudotumorală se inlantuiesc în mod 
inegal, în funcţie de etiologie, trei factori: modifi- 
cările patului vascular cerebral, perturbările apărute 
în circuitul LCR (formare, circulație, resorbtie) si 
tulburările metabolice encefalice cu afectarea spa- 
tiului interstitial. Indiferent de caracterul predomi- 
nant al unuia din cei trei factori (vascular, lichidian, 
parenchimatos) se ajunge la producerea de edem 
cerebral. Rolul edemului cerebral, fără o cauză 
expansiva intracraniană, este deosebit de evident 
în HIC pseudotumorală (6). 

În etiologia HIC pseudotumorală există nume- 
roase cauze posibile (5): cranio-cerebrale (meningo- 
encefalite, traumatisme, tromboze etc.), generale 
(infecţii, intoxicații, tulburări metabolice etc.) sau ale 
diferitelor sisteme şi organe (hemopatii, endocrino- 
patii, cardiopatii etc.). 


EVOLUȚIE ȘI COMPLICATII 


În faza iniţială de instalare a sindromului de 
HIC, faza compensată, mărirea de volum a conti- 


nutului neurocraniului poate fi atenuatà printr-o 
actiune hemodinamica (evacuarea rezervoarelor ve- 
noase intracraniene). Aceastá faza este de durata 
variabilá in functie de evolutia procesului expansiv. 
Cea de-a doua fază a sindromului de HIC este 
caracterizată prin depășirea capacității de compen- 
sare, trecându-se treptat în faza decompensată. 

Datorită cercului vicios creat (proces expansiv 
intracranian — presiune asupra vaselor cerebrale — 
ischemie cerebrală — anoxie — modificări de per- 
meabilitate — edem cerebral — creșterea volumului 
masei cerebrale etc.), pot apărea complicații cir- 
culatorii și mecanice. 

Complicatiile circulatorii sunt de natură ische- 
mică, consecință a creșterii presiunii intracraniene 
ce devine superioară presiunii din vasele cerebrale. 
Efectele asupra debitului sangvin cerebral apar 
atunci când presiunea intracranianá depășește 
450 mmH20. Presiunea arterială sistemică se mă- 
rește și menţine un debit circulator apropiat de cel 
funcţional, conform fenomenului descris de Cushing 
(1902) (4) (fig. 3). Odată cu depășirea acestui me- 
canism compensator apar fenomene de ischemie 
cerebrală, care sunt o complicatie a sindromului de 
HIC, dar care în continuare, iau parte la fiziopato- 
logia cercului vicios al HIC decompensate. 


Co ho 
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Fig. 3 - Fenomenul Cushing — Creșterea presiunii intracraniene 

duce la cresterea presiunii arteriale si bradicardie: 1) curba de 

crestere a presiunii arteriale; 2) bradicardia; 3) cresterea pre- 
siunii intracraniene (PIC). 


Complicatiile mecanice sunt reprezentate prin 
sindroamele de angajare, denumite conuri de pre- 
siune sau hernii cerebrale. Acestea rezulta din pre- 
siunea ridicată, neuniform exercitată asupra paren- 
chimului cerebral, de către un proces expansiv 
intracranian în condiţiile unui continátor craniodural 
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inextensibil. Procesul expansiv, alături de edemul 
cerebral, realizează o mărire a volumului parenchi- 
mului cerebral, se creează o presiune intracraniană 
crescută, în care condiţii substanța cerebrală uti- 
lizează orice spaţiu dural (spaţiul creat de fanta 
Bichat, marginea inferioară a coasei creierului) sau 
osos (gaura occipitală) spre a expansiona. Seg- 
mentele herniate într-o zonă ocupată de alte for- 
matiuni nervoase dezvoltă asupra acestora conuri 
de presiune cu repercusiuni deosebit de grave. 

În prima fază a sindromulului de HIC (faza 
compensată), creșterea presiunii datorată unui pro- 
ces expansiv nu determină tulburări deosebite în- 
trucât există spatii de rezervă (spațiile subarahnoi- 
diene, cisterne, ventriculi) suficiente pentru compen- 
sare. De altfel, are loc şi o accentuare a resorbtiei 
compensatorii a LCR. 

În faza a doua, odată cu creșterea presiunii 
intracraniene, spaţiile de rezervă ale unei emisfere 
nu sunt suficiente. Se apelează la spaţiile de re- 
zervă ale emisferei vecine, cu producere de depla- 
sări laterale pe sub coasă. 

În faza a treia, spațiul supratentorial sau sub- 
tentorial nefiind suficient pentru presiunea dezvol- 
tată de procesul expansiv, se produc angajările 
cerebrale prin orificiile durale si osoase naturale. 
Aceste aspecte întâlnite în cursul evoluţiei unei 
tumori cerebrale sunt valabile în cazul tuturor pro- 
ceselor expansive intracraniene. Când procesul 
expansiv se dezvoltă lent generând o tensiune intra- 
craniana treptata, posibilitatile de compensare sunt 
mai bune si producerea conurilor de presiune este 
mai rará. 

Aparitia herniilor cerebrale are la bazá ruperea 
echilibrului tensional intracranian precar, substanta 
cerebrală expansionand in spaţiile cu minimă re- 
zistenta, in urma unei manevre medicale (punctie 
lombară), a unor eforturi fizice sau spontan. Tabloul 
clinic al herniilor cerebrale este dominat de feno- 
mene intense de HIC, alături de cele de suferință a 
formațiunilor nervoase și vegetative ale liniei me- 
diane a SNC. Mentinerea și agravarea acestor fe- 
nomene clinice duce irevocabil spre exitus. 

Din punct de vedere anatomic, herniile cere- 
brale pot fi: supratentoriale și subtentoriale. Grupa 
herniilor supratentoriale cuprinde: herniile tempo- 
rale, herniile porțiunii posterioare a lobului orbitar, 
hernia circumvolutiunii pericaloase, hernia spleniu: 
sului corpului calos (fig. 4). Grupa herniilor subten- 
toriale cuprinde: herniile amigdalelor cerebeloase, 
hernia de culmen cerebelos si hernia transtento- 
riala a trunchiului cerebral (fig. 5). 
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Fig. 4 — Proces expansiv intracranian supratentorial (T) cu 
producerea de: 1) hernie a circumvolutiunii pericaloase; 2) hernie 
uncus hipocampic; 3) hernie de amigdale cerebeloase. 


Fig. 5 — Proces expansiv intracranian infratentorial (T) cu 
producerea de: 1) hernie de culmen cerebelos; 2) hernie de 
amigdale cerebeloase. 


TRATAMENT 


Sindromul de HIC constituie una din urgentele 
medicochirurgicale. Tratamentul sáu urmáreste douá 
obiective: 

— combaterea fenomenelor de HIC, cat mai pre- 
coce, pentru a preveni complicatiile mecanice (her- 
niile cerebrale); 

— rezolvarea rapidă a etiologiei HIC, intrerupan- 
du-se cercul vicios patogenic. 
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In cazurile de HIC decompensate, primele ma- 
suri, nespecifice, se adreseazà controlului permea- 
bilitatii cáilor aeriene superioare, cu aspirarea se- 
cretiilor si asistarea mecanică a respiratiei. Se 
recomanda ca si copilul sa fie pozitionat in decubit 
lateral cu capul mai jos, cu aplicare de sondá de 
aspiratie gastricá, catetere endovenoase si, de- 
sigur, cateter urinar. Se monitorizeazá functiile vi- 
tale; starea de constientà, reflexele trunchiului ce- 
rebral si mai ales aspectul pupilar. Aceste másuri 
realizează o compensare minora a complicatiilor 
mecanice si vasculare produse prin sindromul de 
HIC. 

Măsurile specifice se adresează etiologiei sin- 
dromului de HIC, adicà sanctiunea neurochirurgi- 
calá de extirpare a proceselor inlocuitoare de spa- 
tiu intracraniene (tumori cerebrale, abcese, chisturi 
hidatice, hematoame etc.). Tot in tratamentul HIC 
trebuie incluse: procedeele de drenaj LCR, pentru 
rezolvarea hidrocefaliilor obstructive si craniecto- 
miile obligatorii in cazul craniostenozelor. 

În cazul HIC pseudotumorale, măsurile specifice 
se adresează selectiv elementului etiologic, ca de 
exemplu: combaterea hipercapniei sau a altor tul- 
burări metabolice sau hidro-electrolitice; antibiote- 
rapie, în caz de meningo-encefalită sau alte pro- 
cese infecțioase; tratamentul edemului cerebral în 
afecțiunile alergice și generale mai ales ale copi- 
lului; craniectomie, în cazul craniostenozelor; extir- 
parea proceselor înlocuitoare de spațiu; drenarea 
chirurgicală a hidrocefaliilor. 

Un rol important în tratamentul HIC, indiferent 
de mecanism îl are corectarea rapidă a edemului 
cerebral acut. 

În edemul cerebral acut vasogenic (tip edemul 
peritumoral), tratamentul de electie este cortico- 
terapia, care are capacitatea de a restabili integri- 
tatea vasculara (8). Corticosteroizii, de tip hemisuc- 
cinat de hidrocortizon in doza de 50-150 mg/24 h 
sau dexametazona in dozá de 0,2-0,4 mg/kg/24 h, 
au ca acţiune principală refacerea integrității ba- 
rierei hematoencefalice (9). Acţiunea corticosteroi- 
zilor se instalează mai lent, la 12-18 ore de la ad- 
ministrare; dar prezintă avantajul că pot fi admi- 
nistrati în cure prelungite fără pericol de rebound al 
sindromului de HIC (26). 

În edemul cerebral acut citotoxic (tip edemul 
ischemic-hipoxic) tratamentul de electie este prin 
soluții hiperosmolare (14). Soluţiile hiperosmolare 
(Manitolul 20%, în doză de 1,5-4 g/kg — (2)) reduc 
HIC prin crearea unui gradient de presiune osmo- 
ticá între spaţiul intracelular si extracelular. Actiu- 
nea acestor soluţii se instalează rapid, la 10-30 mi- 


nute de la administrare, dar repetarea administrárii 
poate determina o crestere secundará a presiunii 
intracraniene (rebound), fapt care contraindicá ad- 
ministrarea lor in cure prelungite. În edemul post- 
traumatic — tip de edem vasogenic in prima faza, 
urmat de edem citotoxic, se recomandà tratament 
corticosteroid urmat rapid de tratament depletiv prin 
solutii hiperosmolare. 

Monitorizarea presiunii intracraniene are valoare 
prognosticá si terapeutică. Multiple procedee în- 
cearcá determinarea presiunii intracraniene, fiind 
utilizate mai ales in traumatismele cranio-cerebrale 
grave (17, 22) 
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TRAUMATISMELE CRANIO-CEREBRALE 


A.V. CIUREA 


Date generale 
Mecanismele de producere a traumatismelor cranio-cerebrale 
Clasificarea traumatismelor cranio-cerebrale 
Leziunile cranio-cerebrale 
Leziunile craniene 
Leziunile scalpului 
Leziunile osoase 
Leziunile creierului si ale meningelui 
Efecte traumatice imediate 
Efecte traumatice primare 
Comotia cerebrala 
Contuzia cerebrala 
Comele traumatice 
Sindroame clinice evolutive post-contuzie crebrală gravă 
Dilacerarea cerebrala (DC) 
Efecte traumatice secundare 
Hematoamele intracraniene traumatice (HIT) 
HIT extracerebrale 
Hematoamele extradurale (epidurale) (HED) 
Hematoamele subdurale (HSD) 


DATE GENERALE 


Traumatologia cranio-cerebrala constituie un ca- 
pitol extrem de important in patologia neurochirur- 
gicala, atat prin problemele de diagnostic corect si 
rapid cát si prin tratamentul neurochirurgical care 
trebuie efectuat in cel mai scurt timp. De aseme- 
nea traumatologia cranio-cerebrala se confrunta cu 
probleme complexe de recuperare neurologicá, psi- 
hicá, reintegrare socială si familială. Nu în ultimul 
rând, neurotraumatologia are multiple implicaţii me- 
dico-legale extrem de frecvente actualmente. 

Odată cu creșterea traficului rutier, a dezvoltării 
industriale, și a multiplelor jocuri sportive, traumato- 
logia cranio-cerebrală este din ce în ce mai actuală 
și creşte ca pondere în patologia neurochirurgicală. 
Aceasta cu atât mai mult cu cât afectează practic 
perioada vârstei tinere sau a copilului în creștere, 
care poate deveni un handicapat pe viata. 

Menţionăm că potrivit datelor oficiale publicate 
în SUA, traumatismele reprezintă principala cauză 
de deces a persoanelor tinere (15-34 ani); după 
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HIT intracerebrale 
Hematoamele intracerebrale (intraparenchi- 
matoase) 
Hematoamele intraventriculare 
Colectiile intracraniene traumatice (CIT) 
Hygroma durei mater (HDM) 
Meningita seroasa 
Efecte traumatice de ansamblu 
Efectul cerebral post-traumatic 
Colapsul cerebro-vascular (sindromul de hipoten- 
siune intracraniana) 
Efecte post-traumatice tardive 
Leziuni traumatice cranio-cerebrale deschise 
Plagile cranio-cerebrale 
Fistulele de lichid cerebro-spinal 
Complicatii septice ale traumatismelor cranio-cerebrale 
Meningoencefalite traumatice 
Abcesele cerebrale posttraumatice (ACPT) 
Fangusul cerebral (FC) 
Concluzii 
Bibliografie 


aceasta varsta intervin in cauzele de deces ale 
varstei adulte afectiunile tumorale si bolile cardio- 
vasculare. Din cadrul traumatismelor, cele cranio- 
cerebrale sunt responsabile cu peste 1/2 din numá- 
rul total al deceselor (36). In aceleasi date oficiale, 
se relevá costul total al traumatismelor in SUA, 
care in anul 1979 a fost de 82 mil. USD si in plus 
acestea au produs un important deficit in perioada 
activa de lucru a populatiei. De asemenea trebuie 
de subliniat cá traumatismele cranio-cerebrale sunt 
apreciate la 200 cazuri la fiecare 100 000 internári 
in SUA (18). 

Toate datele din literatura aratá o pondere deo- 
sebitá a traumatologiei cranio-cerebrale, drept cauzá 
majorá de morbiditate si mortalitate (19). Datele din 
ultimul deceniu din literaturá noteazá o crestere a 
incidentei traumatismelor cranio-cerebrale cu pon- 
dere asupra gravitátii acestora (4). 

Necesitatea unei evaluari unitare si a unei optiuni 
terapeutice optime in patologia traumaticá cranio- 
cerebrala a condus la elaborarea unor protocoale 
standardizate de abordare a pacientului traumatizat 
cranio-cerebral, unul dintre acestea fiind si cel al 
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Clasificarea traumatismelor cranio-cerebrale 
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DATE GENERALE 


Traumatologia cranio-cerebralà constituie un ca- 
pitol extrem de important în patologia neurochirur- 
gicalá, atat prin problemele de diagnostic corect si 
rapid cát si prin tratamentul neurochirurgical care 
trebuie efectuat in cel mai scurt timp. De aseme- 
nea traumatologia cranio-cerebralá se confrunta cu 
probleme complexe de recuperare neurologicá, psi- 
hicá, reintegrare socială si familială. Nu în ultimul 
rând, neurotraumatologia are multiple implicații me- 
dico-legale extrem de frecvente actualmente. 

Odată cu creșterea traficului rutier, a dezvoltării 
industriale, și a multiplelor jocuri sportive, traumato- 
logia cranio-cerebrala este din ce în ce mai actuală 
și crește ca pondere în patologia neurochirurgicala. 
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aceasta várstá intervin in cauzele de deces ale 
varstei adulte afectiunile tumorale si bolile cardio- 
vasculare. Din cadrul traumatismelor, cele cranio- 
cerebrale sunt responsabile cu peste 1/2 din numa- 
rul total al deceselor (36). In aceleasi date oficiale, 
se releva costul total al traumatismelor in SUA, 
care in anul 1979 a fost de 82 mil. USD si in plus 
acestea au produs un important deficit in perioada 
activa de lucru a populatiei. De asemenea trebuie 
de subliniat cá traumatismele cranio-cerebrale sunt 
apreciate la 200 cazuri la fiecare 100 000 internări 
in SUA (18). 

Toate datele din literatura aratá o pondere deo- 
sebitá a-traumatologiei cranio-cerebrale, drept cauza 
majorá de morbiditate si mortalitate (19). Datele din 
ultimul deceniu din literaturá noteazá o crestere a 
incidentei traumatismelor cranio-cerebrale cu pon- 


Sese asiera aravităţii acesi DW? 


OC UD pedivula taU Orario- 


UY pha pale 


DB wad 


L401 


EBIC (European Brain Injury Consortium). In acest 
protocol se releva importanta prevenirii si tratamen- 
tului precoce al leziunilor secundare cerebrale, de- 
terminate de hipoxie, hipotensiune, tulburări venti- 
latorii si de echilibru al gazelor sangvine, tulburari 
hidro-electrolitice, hipertemie, hiper/hipoglicemie s.a. 
Aceste fenomene fiziopatologice determina alterári 
neuronale secundare prin cresterea presiunii intra- 
craniene, vasospasm, crize epileptice etc., cu agra- 
varea progresiva si ireversibila a stárii neurologice 
a pacientului (24). 


MECANISMELE DE PRODUCERE A 
TRAUMATISMELOR CRANIO-CEREBRALE 


Mecanismele prin care se produc traumatismele 
cranio-cerebrale sunt cele cunoscute din patologia 
neurochirurgicală traumaticá. Aceste mecanisme, 
din punct de vedere fizic sunt defalcate în directe si 
indirecte, după felul în care acţionează liniile de 
forță asupra structurilor cranio-cerebrale. Aceste me- 
canisme, în mod schematic pot fi prezentate astfel: 

1. Mecanismele directe, prin impact direct asupra 
scalpului și ale oaselor craniene. În cadrul acestora 
acționează următoarele fenomene de producere a 
traumatismului cranio-cerebral (fig. 1): 


PA 


c d 


Fig. 1 — Mecanismele traumatismelor cranio-cerebrale directe: 


a) fenomen de acceleratie; b) fenomen de deceleratie; c) fe- 
nomen de acceleratie rotatorie; fenomen de compresie bilateralà. 


8) fenomenul de acceleratie, in care capului i se 
imprima o miscare de acceleratie prin lovirea sa cu 
un corp in miscare si in care leziunile maxime atat 
craniene, cát si cerebrale se aflá la punctul de im- 
pact sau la jonctiunea cranio-spinala; in cele in- 
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directe dupà cum vectorul fortei traumatice este 
axial sau neaxial fenomenul de acceleratie este 
liniar sau rotator; 

b) fenomenul de deceleratie sau de fránare, in 
care excursia craniului este oprita brusc prin lovirea 
sa de un plan rezistent. Ín acest din urmà caz, 
leziunile sunt atát la punctul de impact cu planul 
dur, leziuni ce intereseaga structurile cranio-cere- 
brale, cát si leziuni la polul diametral opus, prin 
contralovitura care afectează conţinutul cranian ca 
efect al unei miscári de vibratie al acestuia in 
interiorul cutiei craniene; 

c) fenomenul de compresie bilaterală, prin apli- 
carea simultaná a douá planuri dure asupra cra- 
niului. 

2. Mecanismele indirecte, actioneazá asupra struc- 
turilor cranio-cerebrale prin transmiterea interme- 
diara a liniilor de forta: miscári bruste de fránare in 
excursia extremitátii cefalice (exemplu: ocupanti de 
autovehicule care se ciocnesc), sau situatii in care 
se produc indeosebi leziuni la nivelul jonctiunii cranio- 
spinale (exemplu: cádere pe ischioane) (fig. 2). 
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Fig. 2 — Mecanismele traumatismelor cranio-cerebrale indirecte 
(cáderea pe ischioane). 


In afara acestor douá mecanisme trebuie men- 
tionate si alte tipuri de mecanisme implicate in 
traumatologia cranio-cerebralà: 

— penetrarea endocraniană a unor corpi străini, 
ceea ce determină caracterul lezional si potential 
septic al acestor traumatisme; 

— suflu, produs în cadrul exploziilor, care poate 
realiza sufuziuni hemoragice difuze la nivelul între- 
gului encefal prin hipertensiune venoasă, brutală, 
secundară creșterii presiunii intraalveolare pulmo- 
nare. 

Efectele traumatice realizate la nivelul encefa- 
lului sunt de natură vasculo-nervoasa prin acțiunea 
liniilor de forță direct asupra acestor structuri. De 
asemenea trebuie menţionat efectul vibratiei trau- 
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matice asupra interoceptorilor vasculari, cu determi- 
narea de tulburári reflexe vasculare la distanta si 
prin actiunea mecanicá a miscárilor LCR. 

Gravitatea traumatismului cranio-cerebral este 
imprimată de intensitatea leziunilor realizate la ni- 
velul structurilor nervoase. Practic, orice traumatism 
asupra craniului are si o implicatie neurală, cel putin 
funcţională. Leziunile continátorului cranian (scalp 
și craniu) au mai puțină importanță în determinarea 
directă a gravitatii traumatismului. Acestea prezintă 
o importanță în aprecierea cauzelor si agenţilor ce 
l-au produs ca si în determinarea unor efecte directe 
asupra creierului (dilacerări directe) sau în dezvol- 
tarea unor complicaţii, îndeosebi de ordin septic. 
Leziunile craniene reprezintă de asemenea o do- 
vadă adeseori foarte importantă a forței cu care s-a 
produs trauma respectivă. 


CLASIFICAREA TRAUMATISMELOR 
CRANIO-CEREBRALE 


În traumatismul cranio-cerebral, în ultimii ani au 
apărut o serie de clasificări care încearcă să rea- 
lizeze o uniformitate de comunicare internațională 
cu simplificarea terminologiei folosite în trauma- 
tismul cranio-cerebral. Datele de terminologie, deci 
și de diagnostic se bazează pe datele de fiziopa- 
tologie acumulate, referitoare la leziunea cerebrală 
traumatică primară, posibilităţile evolutive și posibi- 
litatile de abord terapeutic. Practic clasificarea pro- 
pusă de Miller (1986), a reușit să se impună în ca- 
drul traumatologiei cranio-cerebrale. Acesta împarte 
traumatismelele cranio-cerebrale după severitatea 
leziunilor, conform cu Scala Glasgow (GCS - expu- 
sa la comele traumatice) fn: 

1. Traumatismul cranio-cerebral minor corespun- 
de unei leziuni cerebrale usoare, cu scor GCS = 
13-15. Cazurile cu deficite neurologice focale, fis- 
tula LCR sau fracturi craniene intruzive nu pot fi in- 
cluse in aceasta definitie. Recent, traumatismele 
cranio-cerebrale minore au fost impartite dupa gra- 
vitate in trei grade, cu modalitati proprii de diagnos- 
tic si tratament. 

a) Grad 0 — fără pierdere de constienta; — dureri 
locale, eventual tumefactie sau echimozá. Pacientul 
este lásat la domiciliu, cu instructiuni privitoare la 
orice fel de simptome sau semne de alarmă. 

Grad 0 cu risc — dintre pacienții cu nivei O sunt 
separati cei care prezintă risc crescut de deterio- 
rare neurologică tardivă. Această categorie implică 
alcoolismul, HTA, drogurile, vârsta (0-3 ani și peste 
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65 de ani), epilepsia, terapia anticoagulantă, inter- 
ventie operatorie neurochirurgicală în antecedente 
cu atenţie specială pentru pacienții purtători de 
drenaj ventricular. Aceşti pacienţi necesită examen 
CT-scan și supraveghere pentru 24 de ore. 

b) Grad | — pacienţi cu minimă pierdere de con- 
stienta și amnezie retrogradă, cefalee persistentă si 
vomismente, eventual plagi mari ale scalpului. Se 
indică examen CT-scan în primele 6 ore de la trau- 
matism, spitalizare pentru 24 de ore în eventuali- 
tatea unui examen CT-scan negativ. 

c) Grad Il — pacienţi cu scor GCS — 14-13 pe o 
durată de 30 min de la traumatism; acești bolnavi 
sunt somnolenti, dar fără semne neurologice foca- 
le. Se efectuează examenul CT-scan și spitalizare 
obligatorie într-o unitate neurochirurgicală (optim) 
până la ameliorare. Vârsta pediatrică — copiii sub 4 
ani necesită spitalizare. La cei în vârsta de peste 
12 ani conduita sugerată este aceeași ca pentru 
adulți. 

2. Traumatismele  cranio-cerebrale moderate 
(medii) — corespund unui scor GCS = 12-9 la in- 
ternare sau în primele 6 ore după aceasta, sau, în 
anumite cazuri evolutive cu atingerea acestui para- 
metru în primele 48 ore. Acest grup de traumatizati 
cranieni necesită o atenţie deosebită, întrucât cu- 
prinde acei bolanvi care talk and die. Respectiv, 
starea lor se deteriorează rapid şi mor ca rezultat 
al evoluției unor leziuni care, depistate precoce, pot 
fi tratate (hematoame intracraniene, edem cerebral, 
ischemie, fracturi craniene depresive, meningită). 
Frecvența lor este relativ redusă. De notat că unii 
autori includ în acest grup si bolnavii cu GCS = 13. 

3. Traumatismele cranio-cerebrale severe (grave) 
— in care sunt inclusi pacienţii cu GCS sub 8, res- 
pectiv in stare de coma. Raportat la mai vechile 
clasificári, pacientii comatosi se distribuie astfel: 
GCS = 8, coma gr. |; GCS = 7-6, coma gr. Il; GCS 
= 5-4, coma gr. Ill; GCS = 3, coma gr. IV. 

Aceasta clasificare a traumatismelor cranio-ce- 
rebrale este extrem de simpla, fiind adoptatá pe 
plan international. 

Frecventa traumatismelor cranio-cerebrale grave 
este in medie de 10-15%. 

De asemenea, trebuie luate in consideratie, din 
motive practice, clasificarea traumatismelor cranio- 
cerebrale inchise si deschise, elementul de trau- 
matism cranio-cerebral deschis se referá la exis- 
tenta unei soluţii de continuitate între conținutul 
intracranian cu exteriorul; termenul de deschis 
atrage atenţia asupra posibilităților de diseminare a 
infecţiei intracraniane. 


Defalcarea in traumatism cranio-cerebral direct 
și indirect, legată de mecanismul patogenic al le- 
ziunii traumatice cranio-cerebrale, isi mentine valoa- 
rea in totalitate pentru expertiza medico-legala. 

In aceste conditii, diagnosticul dupa datele ac- 
tualei traumatologii, a traumatismelor cranio-cere- 
brale va cuprinde: traumatismul cranio-cerebral mi- 
nor gradul zero (GCS 15), cu sau fara plaga a 
scalpului; traumatismul cranio-cerebral minor gradul | 
(GCS 15) ~ care impune obligativitatea CT-scan; 
traumatismul cranio-cerebral minor gradul Ii (GCS 
14-13), cu sau fara plagá a scalpului; traumatismul 
cranio-cerebral moderat (GCS 12-9) închis, sau 
deschis; traumatismul cranio-cerebral sever (GCS 
sub 8, stare de coma gr. |). 


LEZIUNILE CRANIO-CEREBRALE 


Aceste leziuni cranio-cerebrale traumatice sunt 
multiple, de multe ori intricate cu multiple leziuni 
secundare, complicatii si implicatii prognostice. 

Sistematizarea descriptiva a diverselor leziuni 
cranio-cerebrale vor fi prezentate in ordine topogra- 
fica, de la exterior spre interior, iar in cadrul leziu- 
nilor continutului cranian, in ordinea producerii lor 
in timp. 

Vor fi astfel abordate in ordine: 

Leziunile craniene: 

— Leziunile scalpului. 

— Leziunile osoase. 

Leziunile creierului si ale meningelui: 

— Efecte traumatice imediate, primare. 

— Efecte traumatice secundare. 

— Hematoamele intracraniene traumatice 
(HIT): 
- HIT extracerebrale: 
Hematom extradural. 
Hematom subdural. 
Hematom intradural. 
- HIT intracerebrale: 
Hematoame intracerebrale. 
Hematoame intraventriculare. 
— Colectiile lichidiene intracraniene traumatice 
(CLIT) 
Hygroma durei mater (HDM). 
Meningita seroasá (MS). 
— Efecte traumatice de ansamblu 
Edemul cerebral (EC). 
Colapsul cerebro-ventricular. 
— Efecte traumatice tardive. 
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Leziunile craniene 


Leziunile craniene sunt multiple. Acestea includ 
dupa planurile anatomice: leziunile scalpului si le- 
ziunile osoase propriu-zise. 


Leziunile scalpului (părților moi) 


Acestea sunt intalnite in traumatisme cranio- 
cerebrale ínchise (echimoze, hematoame, esco- 
riatii), si mai ales în cele deschise — plági chiar 
dacă interesează numai epidermul si dermul. De- 
finim termenul general de traumatism cranio-cere- 
bral întrucât conţinutul nu poate fi despărțit de 
continator. Acest mod de interpretare este justificat 
prin posibilele complicaţii supurative (de la nivelul 
acestor plăgi), care se pot extinde endocranian. 

Escoriatiile si infiltratele hemoragice ale scal- 
pului se întâlnesc îndeosebi în leziunile realizate 
prin decelerare si în cele prin ,táráre". Aceste infil- 
trate hemoragice pot realiza adevărate hematoame 
exocraniene dezvoltate între calea aponevrotica și 
periost. Acestea necesită supraveghere atentă cu 
evacuare rapidă și pansament compresiv în mo- 
mentul colectării sangvine, înainte de a se produce 
suprainfectarea lor. 

La copil trebuie să deosebim clinic și radiologic, 
hematomul epicranian produs supragaleal (supra- 
aponevrotic) de etiologie traumatică si care nece- 
sită punctie evacuatorie de cefalhematom, produs 
Subgaleal, în timpul manevrelor obstetricale de ex- 
tragere a fătului. Cefalhematomul are un aspect clinic 
de bosă parietală și radiologic se manifestă printr-o 
excrescenta, pe cale de organizare osoasă (fig. 3). 
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Fig. 3 — Aspectul unui pacient cu cefalhematom parietal dreapta. 
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Plagile scalpului reprezinta porti de patrundere a 
septicitatii din mediul înconjurător si dovezi im- 
portante ale mecanismului traumatic de producere. 
Astfel ele pot prezenta aspectul: tăiat, strivit, con- 
tuz, liniar sau stelat, ,intepat" orificial (prin proiectil) 
etc. Ele pot reproduce adeseori „marca“ agentului 
contondent (muchie de cuțit, ciocan etc.). Prin se- 
diul lor ele pot contribui la elucidarea mecanismului 
de producere a traumatismului. 

Plăgile scalpului asociate cu leziuni ale osului 
subiacent, sunt considerate penetrante. Leziunea 
poate interesa numai craniul sau/și structurile endo- 
craniene, când se realizează o plagă cranio-cere- 
brală. 

Toate aceste leziuni ale scalpului trebuie inven- 
tariate si descrise cu mare atenţie pentru posibilita- 
tea de tratament cât mai corect și mai ales pentru 
evaluarea medico-legală. 


Leziunile osoase (fracturile craniene) 


Acestea reprezintă un martor foarte preţios al 
intensității traumatismului, al caracterului agentului 
traumatic și eventual a! condiţiilor de producere. În 
aceste condiții ele trebuie examinate cu multă aten- 
tie, pe radiografiile craniene simple, și mai ales pe 
CT-scan („fereastra osoasă“) pentru a obține un dia- 
gnostic complet si corect, de unde rezultă si o 
terapeutică corespunzatoare. 

1. Fracturile craniului facial au importanţă în trau- 
matologia cranio-cerebrală prin dovedirea direcţiei 
si a forței de aplicare a traumei si prin producerea 
unor complicaţii septice endocraniene. Ele pot sta- 
bili o comunicare între spaţiile lichidiene și exterior, 
prin interesarea pereților cavitatilor preformate ale 
feței (sinusuri) sau a stâncii osului temporal. Intere- 
sarea structurilor meningeale în dreptul fracturilor 
bazei craniului determină apariţia de fistule de LCR 
prin intermediul cărora flora microbiană existentă în 
aceste cavităţi osoase poate invada spaţiile menin- 
geale. Menţionăm că la copil aceste fracturi de 
masiv facial au un potenţial septic mai puţin agresiv 
comparativ cu adultul. Cu toate acestea, acest tip 
de fracturi trebuie examinat cu toată atenţia și tratat 
obligatoriu cu antibioterapie susținută. 

2. Fracturile craniului neural sunt deosebit de 
frecvente și mai severe. În definirea unei fracturi se 
ia în consideraţie interesarea ambelor tăblii ale 
oaselor craniene, spre deosebire de fisuri în care 
este interesată doar una din acestea, de obicei cea 
externă. 

Fracturile craniene pot fi clasificate după diferite 
criterii. Ele se grupează, clasic, în fracturi ale bazei 
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și ale calotei. Această clasificare nu este acceptată 
actualmente, datorită iradierii liniilor de fractură 
dinspre calotă spre bază; practic majoritatea fractu- 
rilor sunt mixte, incluzând ambele regiuni anato- 
mice. 

După comunicarea cu exteriorul, fracturile cra- 
niene sunt considerate închise sau deschise. Co- 
municarea se mai ie realiza și prin soluțiile de 
continuitate ale etmoidului (comunicare cu cavitățile 
nazale), ale plafonului orbitar (comunicare cu ca- 
vitatea orbitară), ale stâncii temporale (comunicare 
cu urechea medie). 

După aspectul radiologic, fracturile craniene se 
împart în: 

— liniare; 

— diastazice; 

— cominutive (multieschiloase); 

— depresive (simple sau multieschiloase); 

— penetrante si perforante (produse de agenti 
vulneranti cu masa micá si vitezá mare); 

— complexe (in care se realizează o soluţie de 
continuitate intre endocraniu si exterior, adicá cu 
implicarea etmoidului, plafonului orbitar si a stáncii 
temporale) (fig. 4). 
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Fig. 4 — Tipuri de fracturi craniene (prezentare schematică): 


a — fractura liniară simplă, interesând osul parietal; b — fractură 
craniană ramificată divergent, multieschiloasă, de la punctul de 
impact; c — fractură craniană lineară interesând două oase cra- 
niene adiacente (frontal si parietal); d — fractură craniană lineară 
interesând trei oase craniene (fronto-parieto-occipital). 


După dispunerea fragmentelor osoase în focarul 
de fractură craniană, acestea se clasifică în: in- 
truzive (există o înfundare a eschilelor) si extruzive 


(există o explozie a fragmentelor osoase, cum se 
întâlneşte adesea la orificiul de ieșire al proiecti- 
lelor). Aceste tipuri diverse de fracturi pot coexista 
îndeosebi în fracturile cu focare multiple. 
Diagnosticul fracturilor craniene se efectuează 
pe baza radiografiei craniene simple (fig. 5). Prin 
traiectul rectiliniu al fracturii și prin contrastul mai 
puternic decât al traiectelor vasculare de pe endo- 
craniu, pe calotă, fracturile craniene se deosebesc 
de amprenta traiectelor vasculare. În cazul fractu- 
rilor bazei craniului sunt necesare incidente spe- 
ciale (Hirtz, Stenvers) sau efectuarea unor tomo- 
grafii convenționale (ca în cazul fracturilor de etaj 
anterior generatoare de fistule de LCR). Diagnos- 
ticul fracturilor craniene, actualmente se realizează 
prin CT-scan simplu și cu „fereastră osoasă“ (fig. 6). 


Fig. 5 — Radiografie craniană simplă (imagine antero-posterioara): 
fractura craniană intruzivă FT stg. 


Constatarea unei linii de fractură trebuie să ri- 
dice posibilitatea existenței unui hematom extra- 
dural. Pentru diagnosticare completa si eficientă 
este necesar CT-scan cu evaluare completă cranio- 
cerebrală imediată și în dinamică. 

Tratamentul fracturilor craniene este chirurgical 
sau conservator. 

indicaţiile operatorii în cazul fracturilor craniene 
sunt: 

a) Fracturile multieschiloase se operează doar 
atunci cand sunt înfundate in endocraniu (intru- 
zive). Operația va urmări îndepartarea eschilelor si 
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Fig. 6 — CT-scan: se constată o fractură craniană multieschi- 
loasă, depresivă, în regiunea parietală posterioară stângă, cu 
hematom extradural minim subiacent. 


cura per primam a focarului de dilacerare durală 
sau duro-cerebrală directă. Momentul optim de inter- 
ventie este la a 3-a - 7-a zi de la traumatism cu 
obligația ca în cazul existenţei unei plăgi supraia- 
cente, aceasta să fi fost suturată în condiţii asep- 
tice perfecte în primele 6 ore post-traumatic, cu 
îndepartarea atentă a tuturor corpilor străini. Mobili- 
zarea eschilelor se face la 3-7 zile pentru a permite 
delimitarea spontană a țesutului cerebral compro- 
mis și a se putea realiza închiderea durei după 
remanierea marginilor acesteia. Acest interval de 
expectativă este deosebit de util în tratamentul 
fracturilor ce interesează structurile venoase durale 
(sinusurile venoase). Mobilizarea mai precoce a 
eventualelor eschile infipte în aceste structuri vas- 
culare, poate declanșa o hemoragie intraoperatorie 
masivă, adesea foarte greu de stăpânit si cu efecte 
uneori rapid letale. 

b) Intervenţia pentru eschilectomie trebuie fă- 
cută cât mai precoce în prezența unui hematom 
intra- sau extracerebral sau în suspectarea unei 
evoluții supurative în focar. 

c) Fracturile craniene însoţite de fistule LCR 
care nu au tendinţa de oprire spontană sau la 
punctii lombare repetate. 

d)'Fracturile progresive întâlnite la copii (0-3 ani) 
sunt datorate interpunerii unei porțiuni de dura ma- 
ter (mult mai aderentă la endocraniu la aceasta 
vârstă) între marginile diastatice ale fracturii. 

e) Fractură depresivă simplă la sugar („în minge 
de ping-pong“) sau la copil, care necesită un pro- 
cedeu de ridicare cu elevator printr-o gaură de tre- 
pan adiacentă. 
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Restul fracturilor craniene nu au indicatie opera- 
torie, dar orice fracturá trebuie urmáritá prin CT-scan, 
pentru relevarea leziunilor subiacente. Referitor la 
interventia neurochirurgicala, aceasta trebuie să rea- 
lizeze ridicarea fragmentelor craniene din focarul 
de fractura si refacerea integritatii durale dupa re- 
zolvarea focarului de dilacerare meningo-cerebrala. 


Leziunile creierului si ale meningelui 


Efectele traumatice asupra structurilor endocra- 
niene sunt rezultanta sumatiei dintre factorii fizico- 
mecanici şi biologici. Aceste efecte traumatice care 
produc leziuni ale creierului și meningelui, defalcate 
în timp, sunt imediate și tardive. 

Efecte traumatice imediate, pot fi defalcate în 
primare — care apar imediat si obligatoriu după im- 
pact și secundare — inconstante, care apar ca o con- 
secintà a celor primare. Efectele primare cuprind: 
comotia, contuzia, dilacerarea precum și unele le- 
ziuni traumatice deschise cu mare potenţial septic: 
plăgile cranio-cerebrale și fistulele de LCR. În ca- 
drul efectelor secundare care succed și sunt con- 
secinta celor primare, încadrăm colecțiile sangvine 
(hematoame) lichidiene (meningita seroasă) pre- 
cum si complicațiile septice ale traumatismelor des- 
chise: meningo-encefalite, abcese si fongus cere- 
bral. Mentionám cá existá si o a treia categorie de 
efecte traumatice imediate, cele de ansamblu, care 
insotesc efectele primare sau secundare (edem ce- 
rebral, colaps cerebro-ventricular). 

Efecte post-traumatice tardive. In cadrul lor se 
descriu: encefalopatia posttraumatica si sechelele 
posttraumatice. Primele inglobeaza tulburári cu 
aparitie tardivá (dupa minimum 6 luni - 1 an de la 
traumatism) si caracter evolutiv in timp: epilepsia si 
hidrocefalia progresivá. Sechelele post-traumatice 
sunt reprezentate de acele tulburári reziduale dupá 
episodul traumatic si care au caracter definitiv, ne- 
evolutiv in timp (sechele neurologice, psihice etc.). 


Efecte traumatice imediate 


A. Efecte traumatice primare 
Acestea includ: comotia, contuzia si dilacerarea 
cerebrala. 


1) Comotia cerebrala 

Se manifesta clinic printr-o scurta abolire a starii 
de constientá; nu are un substrat lezional anatomic 
cerebral, Fenomenul se datoreazá unor tulburári 
functionale care constau dintr-o bruscá depolari- 
zare a membranei neuronilor din formatia reticulata 
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a trunchiului cerebral. Efectul este tranzitoriu si, 
total reversibil, in consecintá fárá repercusiuni sub- 
secvente imediate sau tardive. Conform definitiei, 
neavánd nici o consecintá, vechea notiune de sin- 
drom postcomotional trebuie eliminatá. Dupa co- 
motie, pacientul isi revine complet. Comotia fiind 
prin definitie total si rapid reversibilá nu trebuie sá 
aibá nici un fel de implicaţii medico-legale ulte- 
rioare. 

Cefaleea, astenia, tulburările de echilibru apă- 
rute după așa-zisă comotie cerebrală se datoresc 
unei leziuni anatomice ușoare (contuzia minoră). 
Menţionăm cá, neuroimagistic, comotia cerebrală 
nu are nici un fel de reprezentare pe CT-scan. 


2) Contuzia cerebrala 

Constituie un efect traumatic imediat, cu impli- 
catie directá, primará asupra encefalului. Aceasta 
reprezintá un fenomen de zdruncinare a encefalului 
in cutia cranianá, mai mult sau mai putin intens. 
Contuzia cerebrala este elementul major intalnit in 
patologia cranio-cerebrala traumatica. 

Etiopatogenie. Contuzia cerebrala poate fi pro- 
dusá de oricare tip de traumatism cranio-cerebral. 
Efectul lezional traumatic este indus de perturbari 
vasculare directe sau reflexe vasomotorii la dis- 
tantá (vasodilatatie, vasoparalizie) care, la rándul 
lor induc variate grade de extravazare in parenchim 
a continutului vascular, determinand hipoxie, edem 
cerebral, leziuni hemoragice, precum si perturbări 
biochimice prin lezarea barierei hemato-encefalice. 

Clinic. Contuzia cerebrală poate fi după intensi- 
tate de trei grade: 

a) Contuzie cerebrala minoră. Se manifestă ca 
alterare a stării de constientá, având o durată de la 
câteva minute pâna la o oră, cu sau fără semne 
neurologice discrete cu caracter remisiv. Punctia 
lombară oferă un LCR slab sanghinolent (sub 
1 000 hematii/ml). 

b) Contuzia cerebralá medie. Poate fi difuza sau 
predominentá de un emisfer. Abolirea stării de 
constientá dureazá mai multe ore si este insotita 
de obicei de semne neurologice — tulburări de echi- 
libru, pareze de nervi cranieni, deficit motor, la care 
se adaugă ca simptome cefalee, vărsături, după 
care survine o remisiune parțială sau totală. 
Punctia lombară oferă un LCR net rozat (1 000- 
10 000 hematii/ml). 

c) Contuzia cerebrala grava. Poate fi difuza sau 
poate avea predominenta emisfericá sau in trun- 
chiul cerebral. În contuzia cerebrală gravă manifes- 
tarea clinică principală este starea de comă de di- 
ferite grade, persistând câteva zile sau chiar săptă- 


mani si se asociaza adeseori cu o simptomatologie 
neurologicà de focar (deficit motor, tulburári de echi- 
libru, pareze de nervi cranieni, hemianopsie, afazie 
etc.) si tulburári vegetative importante. 

Ca forme clinice speciale mentionam: 

— contuzia cerebralá gravá cu afectarea predo- 
minentă a ariilor orbito-temporale, reprezentând 
entitatea anatomo-clinică de „contuzie temporo-ri- 
nencefalică“. Clasificarea acestei forme ca o enti- 
tate separată este justificată de o simptomatologie 
caracteristică (coma sau stare de agitaţie, marcate 
tulburări vegetative), și un prognostic sever; 

— contuzia cerebrală gravă cu afectare predomi- 
nentă a trunchiului cerebral care se manifestă clinic 
prin coma profundă, asociată cu fenomene de 
rigiditate decerebrată, marcate tulburări vegetative 
și are un prognostic, de obicei, foarte grav. 

Investigaţii paraclinice. În cazul contuziei cere- 
brale întreaga baterie de investigaţii neurochirurgi- 
cale. EEG și ECO sunt investigaţii nenocive, ne- 
invazive dar lipsite de specificitate. Examenul LCR 
este edificator pentru gradul de contuzie cerebrală: 
aspectul de LCR aparent clar, dar. microscopic cu 
hematii în contuzia cerebrală minoră: aspectul de 
LCR rozat, datorită conţinutului sangvin moderat, 
apare în contuzia cerebrală medie; aspectul de 
LCR intens sanghinolent este prezent în contuzia 
cerebrală gravă; de asemenea LCR poate evidentia 
o meningo-encefalità posttraumatică. Nu se efec- 
tuază punctie lombară fără examinarea prealabilă 
prin CT-scan ! Angiografia cerebrală este un exa- 
men complet nepatognomonic pentru contuzia ce- 
rebrală și este de evitat în investigarea pacientului 
traumatizat cranio-cerebral. 

CT-scan, investigație majoră si neinvazivă în 
contuzia cerebrală constatând leziunea de impact, 
gradul de contuzie, asocierea cu alte leziuni trau- 
matice: dilacerare cerebrală, HI, CLIT, edem cere- 
bral, prin modificările sistemului ventricular; mai 
mult această investigaţie are valoare deosebită și 
în urmărirea dinamică a contuziei cerebrale. 

Evoluție, complicații, prognostic. Sunt în concor- 
danta directă cu gradul de contuzie cerebrală și cu 
leziunile traumatice cranio-cerebrale si extracra- 
niene asociate. Evoluţia contuziei cerebrale este 
spontană spre remisiune sau agravare. Prognos- 
ticul contuziei cerebrale este în strictă dependenţă 
de vârsta pacientului, starea pretraumatică a ence- 
falului şi a celorlalte organe, primele măsuri tera- 
peutice corecte, diagnosticul complet prin CT-scan 
atât al leziunilor cranio-cerebrale, cât și cele toraco- 
abdominale, evaluarea corectă a leziunilor membre- 
lor centurii scapulare și pelvine. În cazul politrau- 
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matismelor, leziunile toraco-abdominale acute do- 
mină tabloul clinic si deci influențează major prog- 
nosticul. 

Tratamentul este medical. În contuzia cerebrală 
minoră si medie tratamentul este doar adjuvant si 
simptomatic - antiedematos, antiemetic, antitermic, 
sedativ, eventual anticonvulsivant. Aplicarea de 
antibiotice este justificatáyin cazul plágilor scalpului, 
in comunicările exo-endocraniene (rinoragie, otora- 
gie, ororagie), in fistulele LCR traumatice. Contuzia 
cerebralá propriu-zisá nu necesita antibioterapie. 
Contuziile minora si medie necesita o suprave- 
ghere in timp, clinica si CT-scan, pentru diagnosti- 
carea unor eventuale HI sau CLIT (12). Contuzia 
cerebralá gravá impune un tratament medical com- 
plex in servicii de terapie intensiva cu monitori- 
zarea funcţiilor vitale (vezi comele traumatice). 

Tratamentul chirurgical este rezervat numai efec- 
telor traumatice secundare — HI sau CLIT — aso- 
ciate contuziei cerebrale sau diferitelor tipuri de 
fracturi craniene cu rol compresiv cerebral. 


3) Comele traumatice 

Sindromul comatos poate fi definit prin: abolirea 
totală a stării de constientá însoţită de tulburări 
vegetative si neurologice mai mult sau mai putin 
accentuate. 

Etiopatogenie. Pentru mentinerea sau abolirea 
stării de constienta, un rol important îi revine siste- 
mului reticulat activator ascendent (SRAA). Acest 
sistem are o conductibilitate nespecificá, in timp ce 
sistemul sensitiv este specific. Mentinerea stárii de 
constienta este rezultatul aferentării funcţionale con- 
tinue a creierului, realizata prin sistemele specifice 
si nespecifice. Cand aceasta aferentare sensitiva si 
senzoriala este abolita, inceteaza starea de consti- 
enta. Daca la pierderea de constienta participa tot 
encefalul, rolul cel mai important, acela de ,dispe- 
cer“, revine însă trunchiului cerebral. 

Indiferent unde s-ar exercita o agresiune pe cra- 
niu, ea se va repercuta asupra întregului creier. 
Când unda de șoc are intensitatea mică, se poate 
opri la craniu, cortex, substanța albă; dacă este 
mai intensă, se propagă în linie dreaptă, indepen- 
dent de locul în care agentul contondent va întâlni 
calota craniană și se va propaga spre trunchiul ce- 
rebral. Astfel undele de șoc se intretaie în trunchiul 
cerebral, în partea superioară a acestuia la zona 
de demarcaţie diencefalo-mezencefalică, si aici 
provoacă leziunea cea mai intensă (fig. 7). 

În concluzie, pierderea constientei este dată de 
o tulburare funcţională sau de o leziune anatomo- 
patologică a SRAA din trunchiul cerebral. Leziunea 
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Fig. 7 — Dispunerea undelor de soc, traumatice, in contuziile 
cerebrale, in partea rostralá a trunchiului cerebral (prezentare 
schematica). 


SRAA este axiala si pierderea de constienta nu 
este insotita de alte semne neurologice. Daca 
traumatismul este mai intens, leziunile intereseaza 
si formaţiile nervoase din jurul SRAA unde se 
gasesc zonele vegetative, si atunci, la pierderea de 
constientá se asociaza tulburari vegetative. Daca 
traumatismul este si mai intens, leziunile pot cu- 
prinde zonele mai laterale, spre periferia trunchiului 
cerebral si, in consecință, vor apare semne neuro- 
logice (tulburári de motilitate, sensibilitate si mai 
ales paralizii ale nervilor cranieni), deoarece in 
trunchiul cerebral își au sediul căile de conducere 
sensitivo-motorii si nucleii nervilor cranieni. Clinic 
apare abolirea stării de constientá, a modificărilor 
vegetative și neurologice. Mai importantă clinic, 
evolutiv și prognostic este stabilirea profunzimii 
comei traumatice. 

După criteriul leziunii dominante, Arseni și co- 
lab. (1977) au propus sisematizarea în cinci grade 
de comă, cu urmatoarele caractere: 

— Gradul |. Bolnavul este inconștient, funcțiile 
vegetative sunt normale sau ușor modificate, toti 
timpii de deglutitie sunt prezenţi, ca și reflexele de 
apărare şi automate. Leziunea se află în segmentul 
rostral al trunchiului cerebral (mezencefal). 

— Gradul II. Bolnavul este inconștient, funcţiile 
vegetative moderat perturbate, timpul 1 (labial) al 
deglutitiei este abolit, reflexele automate conser- 
vate, cele de apárare ineficiente. Leziunea este 
medio-pontiná. 


— Gradul Ill. Bolnavul este inconștient, există 
grave perturbări ale funcțiilor vegetative, timpul | si 
l| al deglutitiei este abolit, timpul III întârziat. Re- 


flexele automate și de apărare sunt abolite. Le- 
ziunea este în partea inferioară a punţii. 

— Gradul IV. Bolnavul este inconștient, total 
areactiv, funcţiile vegetative sunt foarte grav pertur- 
bate, la limita compatibilitátii cu supraviețuirea, de- 
glutitia abolitá, reflexul de tuse abolit. Pupilele sunt 
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în midriază fixă, reflexele fotomotor si ciliospinal 
abolite, reflexele oculo-cefalogire, oculo-vestibulare 
de asemenea abolite. Se constata flacciditate mus- 
culară si extensie bilaterală a halucelui. Leziunea 
este în partea superioară a bulbului. 

— Gradul V (coma depășită). Bolnavul este total 
inconştient, cu respirația susținută artificial. Leziu- 
nea este situată în segmentele bulbare inferioare. 
Sindromul corespunde delui de „moarte a creie- 
rului". 

Au fost propuse numeroase alte clasificári ale 
tulburárilor de constientá bazate pe examenul cli- 
nic, corelat sau nu cu modificárile EEG. Fischer 
(1969) propune clasificarea comei in trei stadii, cri- 
teriui de încadrare în aceste stadii fiind răspunsurile 
verbo-motorii ale bolnavilor la aplicarea diferitilor 
stimuli: 1) coma ușoară (obnubilare); 2) coma mo- 
derată (starea de somnolenta); 3) coma profundă. 

Toate clasificările propuse in gradarea profun- 
zimii comelor traumatice sunt complicate si greu de 
uzitat clinic când sunt necesare măsuri terapeutice 
urgente. Gradarea comei propusă de Teasdale și 
Jennett (1974), Scala Glasgow (Glasgow Coma 
Scale — GCS), se bazeaza pe testarea a trei ele- 
mente: deschiderea ochilor, raspunsurile verbale si 
activitatea motorie (tabel I). 


TABEL | 


Scala Glasgow (Glasgow Coma Scale - GCS) 


Reactie la stimuli Punctaj 


Răspunsuri oculare 
— spontan 4 
— la sunet 3 
— la durere 2 
— nici un răspuns 1 

Răspunsuri la stimuli verbali 
— orientat 5 
— confuz 4 
— răspunsuri neclare 3 
— sunete neinteligibile 2 
— nici un răspuns 1 

Răspunsuri la stimuli motorii 
- comenzi exectuate corect 6 
— localizarea durerii 5 
— răspunsuri în flexie cu direcţie 4 
— răspunsuri în flexie indiferent de stimuli 3 
~ răspunsuri în extensie 2 
— nici un răspuns 1 


Total 15 


Această scală extrem de practică este larg 
utilizată actualmente în toate departamentele de 
neurochirurgie. GCS se referă nu numai la diver- 
sele grade de comă, întrucât răspunsurile la co- 
menzile verbale presupun absența comei. Oricum 
punctajul 3 (minim) corespunde comei profunde 


(grad IV) cu prognostic: „infaust“; punctajul 4-5 re- 
leva coma de grad III; punctajul 6-7 — coma de gra- 
dul II; punctajul 8 — coma superficială, de gradul |. 
Punctaje între 9-12 corespund unor tulburări de 
conştientă (somnolenta, stare confuzivă, obnubi- 
lare). Referitor la punctajul 13-14, acesta se referă, 
la copii care post-traumatism cranio-cerebral au răs- 
punsuri oculare, verbale sau motorii discret întâr- 
ziate. La punctaj 15 bolnavul este perfect conștient 
cu răspunsuri prompte verbale, oculare, motorii. 
Practic GCS este scala de come traumatice uzitată 
international si care are avantajul că poate fi apre- 
ciată rapid si obiectiv de către întregul personal 
medical. Punctajul acordat în GCS are o rezonanţă 
clară asupra gravitatii și prognosticului comei trau- 
matice. De asemenea creșterea sau scăderea în 
punctaj pe GCS reflectă evoluţia favorabilă sau de- 
favorabilă a acestor pacienţi. GCS a fost compa- 
rată cu alte scale introduse în cuantificarea răspun- 
surilor care se închid la nivelul trunchiului cerebral, 
dovedindu-și superioritatea prin rapiditate și obiec- 
tivitate (33). 

GCS a fost completată cu scala Liège, care 
arată valoarea răspunsurilor reflexe ale trunchiului 
cerebral (6). Cuantificarea reflexelor trunchiului ce- 
rebral este: — R fronto-orbicular 5 p; — R vertical 
oculo-cefalic/vestibular 4 p; — R pupilar la lumina 3 p; 
— R orizontal oculo-cefalic/vestibular 2 p; — R oculo- 
cardiac 1 p; — fără răspuns 0 p. 

Cele două scale se completează, ultima reflec- 
tând tocmai suferința profundă de la nivelul trun- 
chiului cerebral. Actualmente se foloseşte deseori 
scala Glasgow-Liége (GLS) (5). 

Punctajul dupa cele doua scale poate fi cuprins 
intre maxim (pacient perfect constient) sau minim 
(pacient in coma profunda, areactiv). 

— Ocular 4, Verbal 5, Motor 6, Reflexe trunchi 5 
= normal = 20 p (scorul cel mai ridicat). 

— Ocular 1, Verbal 1, Motor 1, Reflexe trunchi 0 
= 3 = (scorul cel mai mic). 

Aceasta noua scala a adus un anumit progres: 
propunand 10 din cele 18 categorii in aceasta cla- 
sificare, ea a permis o mai buna desfásurare a di- 
feritelor scoruri din scala Glasgow (tabel II). Astfel, 
scorul de 5 dupa Glasgow corespunde scorului 6-10 
de pe scara Liége, in timp ce scorul 3 din Glasgow 
are corespondent scorul 3-6 de pe Liége. 


TABEL I! 


Scala Glasgow-Liége, tabel comparativ in contuziile 
cerebrale grave 


3 | 4 | 5 E 
36 | 57 [| 6-10 9-11 
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7 
11-12 


Glasgow 


Liége 
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Evolutie, complicatii, prognostic. Evolutia unui 
pacient cu stare de coma traumatica depinde in 
principal de afectarea trunchiului cerebral; la aceas- 
ta se adauga multipli factori: varsta, leziunile orga- 
nice asociate, starea encefalului preexistenta trau- 
matismului cranio-cerebral sau a altor organe ín 
cazul politraumatismelor, existența de hematoame 
intracraniene. Acești factăi sunt importanti in de- 
terminarea prognosticului. Menţionăm că factorul 
timp este major în aceste cazuri, întrucât transpor- 
tul rapid, primele măsuri terapeutice și efectuarea 
CT-scan pot influența evoluţia acestor cazuri. 

Pacienţii cu come de gradele | si II (GCS 7-6) 
au șanse de supravieţuire certă dacă se aplică tra- 
tamentul adecvat. Există chiar posibilitatea de recu- 
perare totală în coma de gradul | si I! la copii si la 
adolescenti, datorită creării altor circuite neuronale 
care să le înlocuiască pe cele distruse. Pacienţii cu 
coma de gradul Ill si IV (GCS 5-3), au şanse de 
supravieţuire reduse. Tratamentul poate avea în 
unele cazuri ca rezultat supraviețuirea, dar cu grave 
sechele neuro-psihice. În cazul că acești pacienţi 
supraviețuiesc, vor avea multiple sechele neurolo- 
gice (epilepsie posttraumatică, deficit motor, afazie, 
tulburări de echilibru etc.) devenind viitori handica- 
pati neuropsihici post-traumatici, dezvoltând frec- 
vent sindromul encefalopatiei posttraumatice. 

Agravarea unui sindrom comatos, ceea ce pe 
GCS implică scăderea bruscă a punctajului, indică 
adesea o complicatie. Agravarea comei traumatice 
impune, depistarea rapidă a cauzei, eventuale com- 
plicatii extracerebrale. Agravarea leziunii endocra- 
niene se datorează unor multipli factori: edemul ce- 
rebral difuz, suferința directă a formațiunilor din 
trunchiul cerebral, dezvoltarea unui hematom sau 
ramolisment în emisferele cerebrale (fenomene 
diagnosticabile prin CT-scan). La copil, edemul ce- 
rebral difuz este factorul esenţial care agravează 
prognosticul. 

Prognosticul comelor traumatice este în corela- 
tie directă cu profunzimea comei, deci cu suferinţa 
structurilor trunchiului cerebral. Prognosticul vital 
este sever ‘in majoritatea comelor de gradul IV 
(GCS 3), extrem de rezervat în comele de gradul III 
(GCS 4-5) si mai favorabil in comele de gradul Il si | 
(GCS 6-7). La factorii menţionaţi de influența ma- 
joră a prognosticului adăugăm măsurile terapeutice 
efectuate în serviciul de terapie intensivă: hiperven- 
tilatie mecanică controlată, monitorizarea presiunii 
intracraniene, asigurarea unei corecte presiuni de 
perfuzie cerebrală, monitorizarea tensiunii arteriale, 
antibioterapia, asigurarea unui bilanţ hidro-electro- 
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litic si metabolic corespunzátor, corectarea deficite- 
lor acido-bazice si chinetoterapia precoce. 

Pentru prognosticul contuziilor cerebrale grave 
se folosește „Scala de prognostic Glasgow" — Glas- 
gow Outcome Scale (GOS). Atat evolutia cat si 
prognosticul în cazurile de contuzie cerebrală gravă, 
difuză, diferă în funcţie de mai multi factori, dintre 
care mai importanți sunt gravitatea și durata pertur- 
bărilor vasculare care induc leziuni parenchima- 
toase, amploarea si durata tulburărilor de ventilație 
care induc hipoxia cerebrală, gradul de edem cere- 
bral asociat, precum și posibilele complicaţii cere- 
brale sau extracerebrale. 

În general, prognosticul vital este sumbru în 
contuziile cerebrale grave, cu GCS sub 6. Dacă 
apar complicaţii (pulmonare, renale, digestive, me- 
tabolice), marea majoritate a pacienţilor nu supra- 
viețuiesc. Evoluţia ulterioară a cazurilor cu supra- 
vietuire este în mare parte în funcţie de corectitu- 
dinea măsurilor terapeutice iniţiale, în special de 
asigurare a unei bune ventilatii și de combatere a 
edemului cerebral asociat. În toate statisticile s-a 
constatat că la contuziile cerebrale de la pacienți 
cu GCS 3-8 se ridică problema unei mortalitàti 
ridicate (exemplu: 28% — Luerssen si colab., 1988). 
Comparativ cu datele prezentate asupra mortalității 
în aceste contuzii cerebrale la adulţi, aceasta atin- 
ge proporții importante de 48% (22). 

Contuziile cerebrale grave cu suferința predomi- 
nantă în trunchiul cerebral au o durată de evoluţie 
relativ scurtă și un prognostic în majoritatea cazu- 
rilor sumbru (fig. 8). Abolirea stării de constienta 
este persistentă, ca de altfel și perturbările vegeta- 
tive, chiar dacă survin unele ameliorări tranzitorii. 
Fenomenele de rigiditate prin decerebrare se pot 
ameliora tranzitoriu, mai ales dacă se obțin amelio- 
rari ale ventilatiei. 

Pentru evaluarea prognostica rapida, corecta si 
mai ales uniformă a contuziei cerebrale grave 
Teasdale si Jennett (1974) au stabilit o scala 
prognosticá extrem de simpla Glasgow Outcome 


Fig. 8 — Stare comatoasá post traumatism cranio-cerebral. 
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Scale (GOS). Considerăm cá GOS reprezintă o 
scală prognosticá extrem de eficientă si obligatorie 
în toate serviciile de neurotraumatologie (tabel III). 


TABEL III 


Scala de prognostic Glasgow 
(Glasgow Outcome Scale - GOS) 
$ 


ood recovery) t revenire totală 


moderate disability) |- moderate tulburări neurologice 


severe disability) _|- grave tulburări neurologice 


vegetative state) 
(dead) 


— stare vegetativa 


— decedate 


Aceastá scalá sintetizeazá datele clinice totale 
ale pacientilor cu contuzie cerebralá gravá. Desigur 
cá aceastá scalá prognosticá este total insuficientà 
pentru informatiile clinice neurologice si vegetative 
multiple in contuzia cerebrala gravá, dar are valoa- 
rea uniformizarii datelor obtinute prin crearea unui 
limbaj comun. 

Tratament. Acesta cuprinde in mod distinct: faza 
de prespital, faza de transport si faza de spital pro- 
priu-zis. 

|. Tratamentul in faza prespital. Primul ajutor si 
tratamentul primar in traumatismele cranio-cere- 
brale de orice grad incepe la locul accidentului, prin 
personalul medical calificat. 

Obiective: 

1) Asigurarea functiilor vitale, respiratie si circu- 
latie. 

2) Aprecierea stárii de constientá si a leziunilor 
cranio-cerebrale. 

3) Protectia si stabilizarea provizorie a rahisului 
cervical. 

4) Recunoasterea si primul ajutor in leziunile 
extracraniene. 

1. Asigurarea functiilor vitale, respiratie si circu- 
latie. Hipotensiunea arterialá, hipoxemia si hiper- 
carbia determina agravarea leziunii primare cere- 
brale traumatice, favorizand instalarea leziunii cere- 
brale traumatice secundare, factor major in agra- 
varea prognosticului. incidența în traumatismele 
cranio-cerebrale a hipotensiunii arteriale oscilează 
între limite de 12%-35%, iar hipoxemia e prezentă 
între 15-45% din cazuri. Tratamentul primar implică 
în mod obligatoriu păstrarea libertăţii căilor respira- 
torii precum și a unei circulații sangvine adecvate, 
respectiv, păstrarea presiunii de perfuzie cererbală 
(PPC), atât la locul traumatismului, cât și pe durata 
transportului. 

2. Aprecierea stării de constientà si a leziunilor 
cranio-cerebrale se efectuează pe baza GCS și a 


inventarierii tuturor leziunilor cranio-cerebrale exis- 
tente, cu mentionarea detaliata. 

3. Protectia si stabilizarea provizorie a rahisului 
cervical se efectueaza prin aplicarea unui guler fix 
pana la efectuarea unei radiografii cervicale si in- 
ventarierea si evaluarea exactá a simptomatologiei 
neurologice, aceasta constituind un mijloc de pro- 
tectie si in timpul transportului. 

4. Recunoasterea si primul ajutor in leziunile 
extracraniene. Inventarierea tuturor leziunilor extra- 
craniene cu tratament in cadrul primului ajutor, in 
principal oprirea hemoragiei si pansament compre- 
Siv, ATPA, curátarea plágilor. 

II. Transportul si supravegherea traumatizatului 
cranio-cerebral. 

1) Alegerea mijlocului de transport — se preferă 
transportul cu durata cea mai scurtă și cât mai 
putin traumatizant pentru bolnav. Traumatismele 
cranio-cerebrale minore vor fi transportate cu orice 
tip de autosanitară, pe când traumatismele cranio- 
cerebrale medii și grave numai cu ambulante 
dotate cu tehnica de resuscitare și însoțitor medic 
de urgente. Calea de transport — sol sau aer — va fi 
aleasá in functie de disponibilitati si situatie in- 
dividualá. 

2) Personal — conducător auto (care se ocupă si 
de comunicatii), medic si cadru mediu sau brancar- 
dier. Acestia din urma sunt obligati a avea califi- 
carea necesará pentru abordul cáilor respiratorii si 
intubatie trahealà, utilizarea ventilatiei pe mască si 
a ventilatorului portabil, abordul venelor periferice si 
centrale, drenajul unui pneumotorax sub tensiune, 
precum si spuravegherea neurologicá a bolnavului 
comatos. 

3) Dotarea ambulantei ce transportá traumatizati 
cranio-cerebrali va include: tensiometru, pulsoxi- 
metru, stetoscop, termometru, ventilator mecanic 
cu posibilități de monitorizare (presiune în căile 
respiratorii, debit respirator, concentraţie O2 în aerul 
inspirat). 

4) Măsuri terapeutice în timpul transportului: 

— Poziţia — capul pacientului ridicat la 15-30 grade. 
Ín pozitie neutralá; bolnavii instabili hemodinamic 
vor fi transportati complet culcati. 

— Imobilizare obligatorie a rahisului cervical cu 
guler rigid si fixarea capului pe brancard (saci de 
nisip, paturi rulate). 

— Imobilizarea fracturilor instabile ale membrelor. 

— Inventar sumar al eventualelor leziuni asociate 
(torace, abodmen, pelvis, membre), cu risc înalt de 
hipotensiune arterială și hipoxemie. 

— Mentinerea normotermiei. 

Este de dorit utilizarea de brancarde standard 
care sá permitá transportul bolnavului fárá trans- 
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bordare de la locul accidentului direct la camera de 
garda, sala de operatie, sau sectia de terapie in- 
tensivá, si care sá permità efectuarea investigatiilor 
radiologice. Se va avea in vedere nocivitatea schim- 
bárii pozitiei bolnavului in cursul transportului. 

III. Faza de spital. Progresele actuale inregis- 
trate în terapia intensivă, au reușit să amelioreze 
prognosticul sindromului %omatos traumatic. Meto- 
dele de terapie intensivă au următoarele obiective 
principale: eliberarea căilor respiratorii, ventilație 
asistată (introdusă obligatoriu la GCS sub 8), moni- 
torizarea cardio-circulatorie, corectarea hiperter- 
miei, corectarea hipotensiunii arteriale, scăderea 
hipertensiunii intracraniene, combaterea edemului 
cerebral (Manitol 20% 1,5 g/kilocorp în bolus, cu 
posibila repetare la 4-6 ore), reechilibrare hidro-- 
electrolitică și acido-bazică, tratamentul crizelor con- 
vulsive. Monitorizarea continuă a activităţii cere- 
brale implică îmbunătăţirea fluxului cerebral cu oxi- 
genarea adecvată a țesutului neuronal, ceea ce se 
poate realiza numai prin hiperventilatie asistată cu 
injectare intermitentă, în bolus, de manitol (11). 

La multiplele măsuri terapeutice de mai sus 
adăugăm corectarea tuturor dezechilibrelor organice 
existente. De multe ori leziunile traumatice pleuro- 
pulmonare sau abdominale pot domina și agrava 
tabloul clinic necesitând o terapie de urgenţă. 

Desigur că în cadrul tratamentului sunt incluse 
și evacuarea chirurgicală a hematoamelor intracra- 
niene, care au fost diagnosticate imediat după in- 
ternare, la primul CT-scan de screening obligator. 
În această direcţie, hematomul extradural şi subdu- 
ral acut, trebuie imediat îndepărtate (9). Hematomul 
intraparenchimatos poate fi temporizat în condiţiile 
în care nu este perfect colectat si nu reprezintă un 
efect de masă asupra structurilor liniei mediane. De 
aceea, starea clinică trebuie corelată cu o monito- 
rizare continuă, prin CT-scan, a structurilor intra- 
craniene, în conformitate cu datele publicate de 
Marshall si colab. (1991). Scala publicată de către 
Marshali și colab. (1991), este extrem de sugestivă 
în aprecierea pe baza CT-scan a suferinței structu- 
rilor liniei mediane a encefalului (tabel IV). 

Valoarea CT-scan în dinamică este esenţială în 
contuziile cerebrale. În contuziile minore și medii, 
CT-scan poate depista un hematom intracranian. În 
contuziile cerebrale grave, CT-scan realizează in- 
ventarul tuturor leziunilor cerebro-ventriculare si 
diagnosticul rapid al hematoamelor intracraniene. 
CT-scan are valoare imediată si precum am amintit, 
în dinamică, întrucât leziunile sunt evolutive, și 
posibil compresive în timp. Starea clinică si întreg 
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TABEL IV 


Modificárile CT-scan in contuzii cerebrale 
(dupa Marshall si colab., 1991, modificat) 


Gradul de 
afectare cererbală Modificările CT-scan 
difuză 
Gradul | absente 
Gradul Il cisternele bazale: prezente 
linia mediană: discretă deplasare 1-5 mm 
Gradul Ill cisternele bazale: comprimate 


linia mediană: deplasare până la 5 mm 
Gradul IV cisternele bazale: absente 
linia mediană: deplasare peste 5 mm 


tratamentul trebuie corelat cu datele obținute pe 
baza CT-scan repetat. 


4) Sindroame clinice evolutive post-contuzie 
cerebrală gravă 

În perioada de remisiune a contuziei cerebrale 
grave pot apare sindroame clinice evolutive, dato- 
rate leziunilor severe din trunchiul cerebral, nucleii 
bazali si emisferele cerebrale. Aspectul clinic al 
acestor sindroame variază în funcţie de sediul le- 
ziunii (tabel V): 


TABEL V 


Sindroamele clinice evolutive post-contuzie cerebrală 


A. Leziuni situate în 1. Mutismul akinetic 
partea superioară a 2. Sindromul de dezaferentare 
trunchiului cerebral. 3. Starea vegetativă persistentă 
după leziuni cerebrale 
„ Sindromul diencefalic 
„ Sindromul Korsakov 
„ Sindromul Kluver-Bucy 
. Rigiditatea prin decorticare 
. Surdomutitatea 
. Sindromul vegetativ prefrontal 
(Tonnis) 
4. Agitatia 
5. Amnezia post-traumatica 
D. Leziuni difuze. Sindromul apalic 
E. Sindroame date de le- |Rigiditatea prin decerebrare 
ziuni in variate etaje. 


B. Leziuni situate in 
nucleii bazali. 


C. Leziuni situate Tn cor- 
tex. 


WH AWN 


De la inceput mentionám cá cel mai usor lezate 
sunt structurile anatomice si functiile cerebrale cele 
mai noi (cortexul) astfel cá ameliorarea neuro- 
psihicá decurge in sens invers de la trunchiul cere- 
bral spre neocortex. Funcţiile superioare corticale 
isi revin ultimele. Mentionám cá din multitudinea de 
sindroame evolutive post-contuzie cerebrală vom 
prezenta numai pe cele constatate frecvent în neuro- 
traumatologie. 

Leziuni situate în partea superioară a trunchiului 
cerebral. Starea vegetativă persistentă (SVP) se 
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instalează după o perioadă de comă profundă, cu 
fenomene de rigitate prin decerebrare sau prin de- 
corticare, cu durata variabilă, pacienţii care supra- 
viețuiesc încep să deschidă ochii. Pacienţii prezintă 
ochii deschiși, chiar în absenţa oricărui stimul și par 
a urmări cu privirea, apoi decad într-un somn apa- 
rent. Pacientul nu are nici o reacție adaptativă la 
mediu, nu este receptivela nici un fel de informatie. 
Funcţiile vegetative sunt conservate, dar stimulii 
nociceptivi puternici pot induce reacţii vegetative 
anormale, în special respiratorii. 

Spre deosebire de celelalte stări tranzitorii post- 
comă traumatică, SVP reprezintă un sindrom stabil, 
care poate persista îndelung, și, eventual se poate 
permanentiza atât timp cât bolnavul supravietu- 
ieste. Topografia si întinderea leziunilor nu au putut 
fi cu certitudine stabilite. Au fost descrise cazuri cu 
întinse regiuni neocorticale. Jennett si Teasdale 
(1981) sustin cá nu este inevitabilà o leziune neo- 
corticala, ci doar o inactivare ce ar limita excitatia 
în sistemul reticulat ascendent de la nivelul trun- 
chiului cerebral, la nivelul nucleilor bazali sau chiar 
subcortical. Prognosticul variază între deces, remi- 
siune parțială și supraviețuire ca „stare vegetativă 
persistentă“. 

Leziuni situate în emisferele cerebrale și în nu- 
cleii bazali. Sindroamele diencefalice se caracteri- 
zeazá prin tulburări de conştientă de intensitate 
variată, care constau în stare de apatie, torpoare, 
obnubilare, somnolenta (stupor). 

Stuporul este de trei grade in functie de afec- 


tarea nucleilor bazali: gradul | — afectare partialà 
(somnolentá moderată), gradul II — afectare bila- 
terală (somnolentá accentuată), gradul Ill — afec- 


tare totalá a nucleilor bazali si hipotalamusului 
(somnolenta profunda). 

Confuzia este o stare psihicá provocatá de o 
leziune a emisferelor cerebrale, care cointereseazá 
partial diencefalul. Functiile vitale sunt perfect pás- 
trate. In aceste cazuri pacientul se poate deplasa 
dar vorbeste incoerent, inadecvat. 

Obnubilarea este o combinatie intre stupor si 
confuzie. Pacientul prezintá o stare de somnolenta 
(minorá — medie) dar ráspunsurile sale sunt con- 
fuze, neprecise. Cu cát stuporul este mai superfi- 
cial, cu atát starea confuzivá poate deveni mai 
evidentá. Leziunea este situatá in diencefal si are o 
accentuatá componentá corticalá. 

Leziuni situate la nivel cortical. Rigiditatea prin 
decorticare apare mult mai rar decát sindromul de 
decerebrare, ca efect imediat sau precoce al unei 
contuzii cerebrale grave. Sindromul are urmatoare- 
le caracteristici (fig. 9): — rigitate cu extensia ca- 


pului și trunchiului, care nu ajunge niciodată însă la 
stadiul de opistotonus; — membrele superioare cu 
contractura în flexie; — membrele inferioare cu 
contractura în extensie, rotație internă și flexie 
plantară — fenomenele de rigiditate sunt putin sau 
deloc influențate de stimuli nociceptivi; — eviden- 
tierea reflexului Magnus; — semne piramidale bila- 
terale (cu hiperkinezii ale reflexelor miotatice); une- 
ori clonus, extensie bilaterală a halucelui; — altera- 
rea accentuată a stării de constienta prin decorti- 
care în sindromul de contuzie cerebrală gravă, di- 
fuză, este aproape intotdeauna bilaterală si survine 
în crize. 

Prognosticul rigiditatii prin decorticare este mai 
putin grav din punct de vedere vital comparativ cu 


Fig. 9 — Pacient internat in stare de comă profundă, cu crize de 
decorticare. 


rigiditatea prin decerebrare. Din punct de vedere 
functional, sindromul de decorticare este o etapa 
intermediara catre o evolutie cronica (SVP), unele 
elemente ale sale vor putea insa constitui sechele 
neurologice post-traumatice. 

Leziunile difuze care interesează cortexul, nu- 
cleii bazali și trunchiul cerebral. Sindromul apalic a 
fost descris la pacienți cu leziuni traumatice cere- 
brale care prezintă o gravă şi permanentă alterare 
a stării de constientá. Sindromul apalic are urmă- 
toarele componente: alterarea stării de constienta, 
fenome posturale (ce constau în poziţia de flexie a 
membrelor), fenomenele motorii primitive, cu carac- 
ter global, asemănătoare cu cele ale sugarului, fe- 
nomene vegetative (modificări pupilare, cardiocircu- 
latorii, ale termoreglării, hipersalivatie), fenomene 
oculo-motorii, simptome piramidale (tetrapareză spas- 
tică cu rigiditate segmentară, akinezie, amimie, mai 
rar tremor). 

Leziuni situate în diferite etaje ale encefalului. 
Există sindroame neurologice care se instalează ca 
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urmare a unor leziuni situate la diferite etaje ale 
encefalului — uneori în unul singur (cortical, sub- 
cortical, trunchi), alteori în două. 

Rigiditatea prin decerebrare survine cu o inci- 
denta relativ mare în contuziile cerebrale grave. Sin- 
dromul de decerebrare este asociat cu alterarea 
stării de constienta sj cu semne neurologice, în 
funcţie de întinderea leziunilor din trunchiul cerebral 
precum şi de leziunile cerebrale persistente. Ta- 
bloul clinic constă în: — rigiditate în extensie a 
trunchiului și musculaturii nucale (până la opisto- 
tonus); — rigiditate în extensie, rotație internă si 
pronatie a membrelor superioare; — rigiditate în 
extensie a membrelor inferioare; — alterarea stării 
de constienta este constantă (coma de gradul Ill si 
IV); — alterări ale funcţiilor vegetative; — sindroame 
neurologice coexistente (ex. sindrom piramidal bi- 
lateral). 

Clinica sindromului de rigiditate prin decerebrare 
ca si clinica sindromului comatos post-traumatic se 
intricá datorità leziunilor si mecanismelor de afec- 
tare cerebral si la nivelul trunchiului cerebral. Astfel, 
in producerea stárilor comatoase traumatice este 
implicatá formatiunea reticulata (SRAA), iar in me- 
canismele de reglare tonigená si de activitate re- 
flexă spinală este implicată componenta descen- 
dentă a formaţiunii reticulate cu rol modulator. Prog- 
nostic. Apariţia imediată sau mai târzie, după trau- 
matism a unui sindrom de rigiditate prin decere- 
brare (de obicei asociat cu coma, midriaza fixă și 
perturbări vegetative) marchează o leziune trauma- 
tică de trunchi cerebral; ca atare, prognosticul va fi 
considerat întotdeauna ca dintre cele mai grave. 

Toate aceste sindroame prezentate trebuie co- 
rect analizate în perioada de remisiune a contuziei 
cerebrale grave. De multe ori ele influențează ma- 
jor prognosticul vital și funcţional al pacienților. 
Integrarea socială, școlară și familială a acestor 
cazuri este extrem de dificilă, astfel că aceste sin- 
droame post-contuzie cerebrală gravă au implicații 
medico-legale importante. 


5) Dilacerarea cerebrală (DC) 

Dilacerarea cerebrală, ca efect traumatic imediat 
și primar este o leziune cu caracter distructiv, care 
implică in mod necesar o lipsă de continuitate la 
suprafata parenchimului cerebral. Leziunea poate fi 
limitată la cortex sau poate fi cortico-subcorticala, 
mai mult sau mai puţin profundă. 

Etiopatogenie. Există două tipuri de dilacerare 
cerebrală ca efect traumatic primar: 
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a) Dilacerarea cerebrală directă (DCD), este 
leziunea distructiva a parenchimului cerebral deter- 
minata de penetratia unui: 

— corp strain (glont, schijá, arma alba, fragmen- 
te metalice proiectate cu mare vitezá); acest tip de 
dilacerare este echivalentul termenului clinic clasic 
de ,plagá cranio-cerebrală“ sau a celui de ,plagá 
penetrantá a capului" fiind o leziune traumatica; 

— eschile osoase rupte din tabla interná, care 
s-au infipt in cortex; traumatismul este considerat 
in acest caz ca inchis datoritá tegumentelor intacte. 

Aceste tipuri de dilacerári vor fi descrise ín 
cadrul plagilor cranio-cerebrale. 

b) Dilacerarea cerebrală indirectă (DCI) este 
rezultatul proiectării masei cerebrale pe reliefurile 
transante endocraniene sau durale. Aceasta nu 
implica fractura craniana in mod obligatoriu si sur- 
vine cel mai adesea în traumatisme cranio-cere- 
brale inchise. Prin acest mecanism craniul in mis- 
care accelerata este oprit brusc la contactul cu un 
plan dur; creierul nefiind stopat simultan, acesta din 
urmá isi mai continuá o fractiune de timp inertia 
cinetică de acceleraţie si astfel se realizează pro- 
iectarea cu mare vitezá pe structurile cranio-durale 
(marginea marii aripi sfenoidale si rugozitatile de 
relief ale etajului anterior al bazei craniului) care 
realizează dilacerarea creierului. DCI se întâlnește 
destul de rar la copil în comparaţie cu patologia 
traumatică a adultului (fig. 10). 


Fig. 10 ~ Dilacerare cerebrală indirectă — prezentare schematică 
a dilacerării cerebrale indirecte (se constată aria de impact). 


Dilacerarea cerebrală nu constituie o leziune in- 
dependentă, izolată. Ea este asociată întotdeauna 
cu alte efecte traumatice primare, secundare sau 
subsecvente. Astfel, coexistă un grad de contuzie 
cerebrală (a întregului creier sau a unei arii mai 
mult sau mai puţin întinse în jurul zonei dilacerate). 
De asemenea, în mod frecvent, coexistă un grad 
de edem cerebral, care poate fi predominent în 
jurul ariei de dilacerare, ca și eventualul hematom 
subdural secundar. Ceea ce este propriu DC și îi 
conferă individualitatea clinică si prioritatea tera- 
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peutică este faptul că o astfel de leziune cu ca- 
racter distructiv evoluează ca un proces expansiv 
intracranian, chiar dacă leziunile asociate (hema- 
toame, edem cerebral) sunt minime sau absente. O 
astfel de evoluție cu prognostic grav sau letal 
impune întotdeauna un tratament chirurgical. Acest 
proces expansiv intracranian nu ar fi leziunea în- 
săși, ci constituirea gnui conglomerat de creier 
ramolit și sânge care crește în volum, cu caracter 
iritant asupra parenchimului învecinat, prin elibera- 
rea din țesutul cerebral alterat a unor substanţe 
neurotoxice a căror identitate nu este certă. 

Decelerarea cerebrală indirectă (DCI). Aceasta 
este de obicei rezultatul unui mecanism de decelerare, 
în care capul pacientului, aflat în mişcare, este brusc 
stopat la contactul cu un corp fix şi dur. În astfel de 
condiții, creierul nu îşi suprimă viteza în acelaşi mo- 
ment cu craniul, ci mişcarea lui mai continuă o fracțiune 
de timp, suficientă pentru ca masa cerebrală să fie 
puternic proiectată pe planurile dure ale endocraniului. 
Din acest contact brusc, rezultă fie leziuni de contuzie, 
fie de dilacerare. Dacă aria de contact cerebro-endo- 
craniană prezintă neregularități de relief osos sau dacă 
creierul în mişcare ia contact cu formaţiuni fixe durale, 
atunci se poate produce dilacerare netă. Astfel de 
condiții se realizează preferenţial la contactul cu mar- 
ginile libere ale aripilor sfenoidului, la nivelul etajului 
anterior al bazei craniului şi uneori la nivelul marginii 
libere, tranşante, a coasei craniului. Astfel se explică 
de ce localizarea cea mai frecventă a DCI, precum şi 
amploarea maximă a acestor leziuni, este la nivelul 
polului temporal şi al ariilor orbitare frontale. Acest tip 
de dilacerare nu se întâlneşte decât extrem de rar la 
copil, datorită plasticitatii deosebite a structurii cere- 
brale a encefalului, fapt pentru care nu constituie un 
subiect important al prezentării noastre. 


B. Efectele traumatice secundare 
In aceasta categorie se includ: 
— Hematoamele intracraniene traumatice (HIT). 


— Colecţiile lichidiene intracraniene traumatice 
(CLIT)? 


1) Hematoamele intracraniene traumatice (HIT) 

Acestea constituie colecţii sangvine bine de- 
limitate, situate în cutia craniană, cu efect com- 
presiv asupra parenchimului, determinând suferința 
trunchiului cerebral si a structurilor liniei mediane. 

Clasificarea hematoamelor intracraniene trauma- 
tice este următoarea: 

a) HIT extracerebrale: extradurale, subdurale; 


b) HIT intracerebrale: intracerebrale, intraventri- 
culare. 


a) HIT extracerebrale 

e Hematoamele extradurale (epidurale) (HED). 
Acestea sunt colectii sangvine, care se dezvolta 
intre endocraniu si dura mater, circumscrise, de 
etiologie preponderent traumatica si cu efect com- 
presiv asupra encefalului. HED sunt constatate mai 
ales la pacientii de sex masculin (85% din cazuri), 
varsta medie afectata fiind 12-16 ani. 

Incidenta. HED constituie in medie 2-3% din nu- 
márul total al traumatismelor cranio-cerebrale si 
reprezintă 20% din totalul HIT. Din cauza aderentei 
mari a durei mater de endocraniu, HED sunt mai 
rare la copil, incidenţa lor fiind de 0,8-1,3% (2). De 
obicei la sugar și la copilul mic, la producerea unei 
fracturi craniene, revărsatul sangvin se formează 
epicranian, nu endocranian. De remarcat că unele 
statistici recente arată o creștere a incidentei HED 
la copii, 3,4% din totalul traumatismelor cranio-ce- 
rebrale (15). 

Etiologia HED este preponderent traumatică. 
Sursele sângerării în producerea HED sunt: 

a) arterială — artera meningee medie; 

b) venoasá — sinusul longitudinal superior (de 
aici si evolutia bilaterala); 

— sinusurile laterale; 

— lacurile venoase diploice. 

Topografia HED: 

a) tipicá in fosa temporala (zona decolabilà 
Gérard-Marchand), unde aderenta durei mater de 
craniu este mult mai redusá; 

b) atipicá, HED putând afecta orice regiune cra- 
nianá, inclusiv fosa craniană posterioară; există si 
HED bilaterale si bazale. 

Volumul HED variază între 50-100 ml. În cazu- 
rile cronice HED sunt încapsulate si delimitate de o 
membrana fibro-conjunctivă, aceasta situaţie fiind 
însă rareori întâlnită, datorită evoluţiei de obicei mai 
zgomotoase si mai rapide a HED. Explicaţia aces- 
tei rapiditati evolutive rezidă în dezvoltarea de obi- 
cei mai rapidă a revărsatului, datorită sursei sale 
abundente (arterială) ceea ce determină cerebral 
prin comprimarea sa de marginea inextensibilă a 
incizurii tentoriului cerebelos (instalarea mai rapidă 
a comei). 

Leziunile asociate constau în: fracturi craniene 
observate necropsic în 90% din cazuri (în restul 
cazurilor negăsindu-se fracturi nici la necropsie); le- 
ziuni traumatice cerebrale primare (contuzie, dilace- 
rare), de ansamblu (edem cerebral) sau secundare 
(alte hematoame intracraniene). 
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Tabloul clinic HED în perioada de stare în lo- 
calizările tipice a fost sistematizat în 4 stadii, expli- 
cate prin efectul mecanic ai HED asupra paren- 
chimului cerebral. 

Stadiul |: cefalee, varsături, pareză brahială 
controlaterală. 

Stadiul II: cefalee, vărsături, hemipareză contro- 
laterală, midriaza ipsilatarală (prin comprimarea 
perechii a lll-a de nervi cranieni datorată herniei 
uncusului hipocampic) (fig. 11). 


Fig. 11 — Secţiune frontală cranio-cerebrală la nivelul trunchiului 
bazilar în caz de hematom extradural temporal dreapta (prezen- 
tare schematică). 

a) prezentarea schematică a tractului piramidal; b) hernia 
uncusului hipocampic; c) hematomul extradural. 


Stadiul Ill A (incipient): hemiplegie controla- 
teralá, hemiparezá ipsilateralá predominant cruralà, 
midriazá ipsilateralá, stare de coma grad I/II (da- 
toritá deplasárii trunchiului cerebral spre partea 
opusá si comprimárii acestuia de incizura tento- 
riului). 

Stadiul Ill B (datorită comprimării severe a trun- 
chiului cerebral): tetraplegie care adeseori este 
flascá controlateral si spastica ipsilateral, midriazá 
bilaterală, stare de coma grad III/IV, cu tulburări ve- 
getative marcate (tahicardie sau aritmie, scáderea 
tensiunii arteriale, tulburári de ritm respirator). 

Stadiul IV constituie stadiul final, agonic in care 
se constată coma de gradul IV cu marcate tulburări 
vegetative. 

Aceste stadii clinice bine delimitate sunt rar în- 
tâlnite ca atare în practică, întrucât existenţa leziu- 
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nilor primare cerebrale (contuzie, dilacerare) si/sau 
a unui alt hematom intracranian controlateral 
modifică mult tabloul clinic. La copil, stadiile ! si 1l 
sunt perfect diferenţiate, după care stadiile Ill si IV 
urmează în cascadă evolutivă, pacientul nemai- 
putând fi recuperat neurochirurgical. 

Diagnosticul pozitiv se poate pune pe baza da- 
telor clinice și a secventei traumatism cranio-ce- 
rebral — interval liber (remisiv) — reagravare. De- 
sigur că în formele supraacute, bilaterale, ca și în 
localizările de fosă craniană posterioară, diagnos- 
ticul clinic este foarte dificil. 

Investigații paraclinice. Valoare informațională 
are radiografia craniană simplă, care relevând liniile 
de fractură (85% din cazuri) poate ridica supoziţia 
asupra existenţei și sediului HED. Angiografia cere- 
brală, indică sediul si chiar natura leziunii extrace= 
rebrale prin relevarea aspectului tipic de „vid vas- 
cular“. Radiografia craniană simplă și angiografia 
nu sunt de efectuat în cazul agravării rapide a stării 
generale; valoarea lor informaţională rămâne re- 
dusă comparativ cu CT-scan. 

CT-scan, reprezintă actualmente investigația de 
electie, evidențiind: sediul, natura si volumul hema- 
tomului, arătând de asemenea și deplasarea siste- 
mului ventricular (efectul de masă). Această investi- 
gatie majoră are avantajul invazivitatii reduse si 
posibilităţii de repetare în dinamică (fig. 12). De 
altfel, numai datorită CT-scan s-au putut diagnos- 
tica în timp util HED de fosă craniană posterioară, 
mai ales la copil (8). Numai prin CT-scan s-au 
diagnosticat HED bilaterale. RMN nu furnizează 
date informaţionale suplimentare astfel că nu-și are 
indicatia în investigarea HED. 

Evoluția HED depinde de sursa hemoragiei — 
arterială sau venoasă — de sediul colecţiei sangvine 
și de leziunile cranio-cerebrale asociate. 

Forme clinice. HED pot fi supraacute, acute, 
subacute și cronice. 

HED supraacute apar după un traumatism cranio- 
cerebral, în care se produce o hemoragie arterială 
extradurală prin ruptura la bază a arterei meningee 
medii si în care evoluția neurologică (semnele de 
focar) și starea de conștientă se agravează rapid, 
ducând la exitus în aproape 100% din cazuri prin 
suferința acută a trunchiului cerebral. În mod excep- 
tional aceste forme pot fi diagnosticate și operate 
în timp util (32). 

HED acute apar după un traumatism cranio- 
cerebral cu producerea de hemoragie arterială 
dintr-o ramură meningee și constituie situația cea 
mai frecventă. Clinic, după pierderea inițială a cu- 
nostintei apar semne neurologice de focar, urmate 
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Fig. 12 — CT-scan: Hematom extradural parietal stâng. 


de un scurt interval liber sau remisiv (de câteva 
ore), după care are loc o agravare rapidă și alte- 
rarea stării de constienta (coma). 

HED subacute clinic in doi timpi: pierderea ini- 
tiala de cunoștință — interval liber cu simptomato- 
logia minimă (cu durată de câteva zile) — reagra- 
varea stării neurologice și instalarea progresivă a 
stării de comă. Sunt întâlnite de obicei în cazul 
existenţei unei surse diploice în prezența unei frac- 
turi craniene (29). 

HED cronice (extrem de rare) evoluează clinic 
în timp mai lung si constau în pierderea iniţială de 
cunoștință — interval liber de 7-21 zile — reagrava- 
rea progresivă, lentă cu instalarea treptată a sem- 
nelor neurologice şi în final alterarea stării de 
constienta. 

Întregul aspect clinic este asemănător pentru 
toate formele descrise, ceea ce variaza fiind evolu- 
tia, adica rapiditatea de instalare a sindromului neuro- 
logic si a starii de coma dupa producerea trauma- 
tismului cranio-cerebral initial. Desigur ca intervalul 
liber constituie o caracteristica a fiecárei forme cli- 
nice, el putand fi schematizat astfel ca durata: cáteva 
minute (HED supraacute); cateva ore (HED acute); 
câteva zile (HED subacute); câteva săptămâni 
(HED cronice). 

Prognosticul HED depinde de: precocitatea dia- 
gnosticului si a intervenției chirurgicale, sursa sânge- 
rării (adică de forma clinică), vârsta pacientului, 
leziunile cerebrale sau generale asociate. În for- 


mele supraacute si acute, prognosticul este foarte 
grav, in timp ce in formele subacute si cronice 
poate fi favorabil. 

Tratamentul HED este obligatoriu chirurgical, 
constituind o urgenţă majoră, indiferent de forma 
clinică, întrucât dezvoltarea conului de presiune 
poate avea efecte ireversibile. Tipul de intervenţie 
neurochirurgicală este craniectomia simplă centrată 
eventual la nivelul liniei de fractură sau volet, cu 
evacuarea HED. Explorarea spațiului subdural, intra- 
operatorie se efectuează numai în funcţie de datele 
furnizate de CT-scan. Posibilitatea de temporizare 
a intervenţiei chirurgicale este extrem de pericu- 
loasă și permisă numai sub control repetat CT-scan 
(39). Menţionăm ca HED reprezintă o problemă de 
interpretare medico-legală și trebuie evacuat ime- 
diat ce a fost diagnosticat, chiar în stadiul IV, în 
coma profundă. 


e Hematoamele subdurale (HSD). Acestea sunt 
colecţii sangvine de etiologie traumatică, care se 
dezvoltă între dura mater și arahnoidă, cu efect 
compresiv asupra encefalului. HSD afectează pre- 
ponderent grupa adultă, sexul masculin (în aproxi- 
mativ 88% din cazuri), fiind de obicei unilateral, cu 
tendința la extensie pe întreg emisferul cerebral și 
fiind situat mai frecvent de partea stângă. După 
aspectul clinic și anatomo-patologic HSD sunt de- 
falcate in conformitate cu datele din literatură în 
acute, subacute și cronice. Elementul esenţial în 
această clasificare îl are existența membranelor 
colecției hematice. 

— HSD acute — manifestate în ziua de 1-3 post- 
traumatism cranio-cerebral; nu se constată exis- 
tenta membranelor de fibrină. 

— HSD subacute (ziua 3-14) posedă membrana 
subțire parietală. 

— HSD cronice (ziua 14-21 sau după 3 săptă- 
mani de la traumatism) posedă membrana — pa- 
rietală si viscerală — perfect delimitate anatomic. 


Hematoamele subdurale acute și subacute 

Incidenta HSD acute este de 1,15% din toate 
traumatismele cranio-cerebrale, pentru toate vârste- 
le (3). În literatură datele variază în limite foarte 
largi între 1,3-4%, pentru copiii de 0-16 ani, în 
funcţie de serviciul de neurochirurgie care rapor- 
tează HSD traumatice (9). 

Etiologia. HSD acute si subacute sunt întot- 
deauna traumatice, acestea aparand dupa trauma- 
tisme cranio-cerebrale mai puternice, care produc 
si leziuni primare specifice cerebrale, de tip con- 
tuzie. HSD acute si subacute provin, in peste 60% 
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din cazuri, în urma accidentelor de circulație, fiind 
urmate statistic de căderi de ia alt nivel. 

Patogenia acestor colecţii sangvine dezvoltate 
în spațiul subdural constă din două mecanisme. 

a) HSD acute provin din ruperea directă a va- 
selor corticale contuzionate. 

b) HSD acute provin prin ruperea unui hematom 
intracerebral posttraumaty. 

Topografia HSD acute poate fi considerata tipica 
pentru zona de electie a contuziilor cerebrale indi- 
recte si a dilacerárilor cerebrale — zona fronto-tem- 
poralá. De obicei HSD acut este unilateral, prepon- 
derent pe stánga. Existá posibilitatea HSD acute 
bilaterale, tocmai datorită leziunilor cerebrale pri- 
mare traumatice bilaterale, fapt evidenţiat pe baza 
CT-scan. 

Volumul HSD acut este de 50-100 ml sânge, 
mai rar această cantitate fiind mai mare. Grosimea 
este cuprinsă între 0,5-5 cm. Se consideră că de 
obicei HSD acute conţinând sânge în cantitate 
mică (50 ml) sau medie (100 ml) apar în urma 
fenomenelor de contuzie cerebrală, în timp ce HSD 
acute mari (200 ml) sau foarte mari (peste 250 ml) 
sunt secundare dilacerărilor cerebrale. 

Morfopatologic, atât macroscopic cât și micro- 
scopic, se constată leziuni corticale asociate (con- 
tuzii, dilacerări), însoţite de edem cerebral sau even- 
tual și de alte hematoame intracraniene. Aspectul 
HSD acut: sânge fluid amestecat cu cheaguri. În 
formele supraacute și acute, aceste colecţii sangvine 
nu sunt perfect delimitate, în timp ce în formele 
subacute se constată straturi de fibrină și uneori 
este posibilă si existența unei membrane interne, 
extrem de fină, alcătuită dintr-un strat fin de fibrină. 

Tabloul clinic trebuie defalcat în funcţie de forma 
clinică a revărsatului sangvin. 

a) HSD supraacut — se manifestă prin instalarea 
de la început a unei stări de comă post-traumatică 
gravă (consecutiv unei contuzii cerebrale grave sau 
dilacerări cerebrale) cu semne neurologice majore 
(deficit motor controlateral, midriazá ipsilateralà). 
Sursa hemoragiei poate fi: sinusul longitudinal su- 
perior, dilacerare in regiunea fronto-temporalá cu 
multiple surse arteriale, revársarea unui hematom 
intracerebral in spatiul subarahnoidian. 

Evolutia acestor cazuri este rapid progresivá, cu 
agravarea comei, instalarea fenomenelor vegeta- 
tive. Evolutia clinica este atát de fulgeratoare incat 
depaseste posibilitatile diagnostice si terapeutice 
eficiente in timp util. Prognosticul este „infaust“. 

b) HSD acut — se manifestá prin instalarea 
comei imediat posttraumatic, cu semne neurologice 
de localizare majore. Sursa hemoragiei este reali- 
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zata de ruperea arterelor corticale implicate in fo- 
carul de dilacerare, de obicei fronto-temporal. Volu- 
mul hematomului este mediu sau mare (100-200 ml). 
Rareori evolutia in aceste cazuri poate prezenta o 
foarte scurta perioada de discreta ameliorare, dupa 
care urmeaza reagravarea, cu instalarea fenome- 
nelor clinice de coma profunda. 

c) HSD subacut — se manifesta prin instalarea 
unei come posttraumatice superficiale (gr. I) cu 
semne neurologice de localizare discrete. Sursa 
hemoragiei fiind reprezentatá in aceste cazuri de 
contuzie cerebralá fronto-temporala se produce un 
extravazat sangvin subdural cu crestere lentá, pro- 
gresivá, cu efect compresiv asupra parenchimului 
cerebral. Volumul hematomului este mic sau mediu 
(50-100 ml). Tocmai sángerarea treptatá ce duce la 
o evolutie lent progresivá permite suspicionarea 
dezvoltarii in timp a HSD. 

Investigatiile paraclinice. CT-scan constituie o 
investigaţie majoră, datorită rapiditatii de efectuare, 
caracterului practic neinvaziv, cu valoare informa- 
țională majoră în constatarea sediului, volumului, 
naturii și vechimii revărsatului sangvin; arată, de 
asemenea existența și întinderea leziunilor cere- 
brale primare, a edemului cerebral sau/și a altor 
hematoame intracraniene precum și deplasarea sis- 
temului ventricular (efectul de masă real). CT-scan 
evidenţiază, de asemenea printr-un singur examen 
şi existenţa leziunilor bilaterale (fig. 13). În absența 
CT-scan, angiografia cerebrală, de multe ori nece- 
sară bilateral, relevă în mod cert existența HSD 
marcat printr-un vid vascular concav-convex (cu as- 
pect de ,secerá") — tipic in 93% din cazuri — cu 
grosime maximă fronto-temporală. 

Evoluţia HSD acute și subacute este în general 
gravă. Dacă defalcám pe forme clinice, constatăm 
că HSD acute evoluează de obicei rapid spre 
agravarea stării de comă, cu tulburări majore vege- 
tative si prognostic „infaust“. Practic formele supra- 
acute nu pot fi oprite din evoluţia lor gravă chiar 
prin metodele de terapie intensivă modernă. În for- 
mele acute si mai ales si cele subacute, existența 
intervalului remisiv permite de cele mai multe ori 
efectuarea investigatiilor paraclinice si a interventiei 
neurochirurgicale in timp util. 

Prognosticul HSD depinde de forma clinica de 
evolutie a hematomului (in stránsá legatura cu 
sursa sangerarii), de leziunile primare asociate, co- 
existenta altor hematoame intracraniene, precoci- 
tatea diagnosticului si eficienta interventiei neuro- 
chirurgicale. Există un număr important de factori 
agravanti în HSD acute si subacute: politrauma- 
tisme grave cu stare de soc (mortalitate — 70%), 
alcoolism, varsta pacientilor (peste 65 de ani), di- 
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Fig. 13 — CT-scan: Hematom subdural acut emisfer stang. 


ferite afecţiuni organice asociate (HTA, diabet, 
diateze hemoragice, uremie, insuficiență hepatică 
cronică), în fine sediul atipic în fosa craniană 
posterioară. Un alt element prognostic, care de obi- 
cei nu este apreciat la justa sa valoare, îl constituie 
posibilitatea de urmărire corectă si cât mai precoce 
a eventualelor recidive ale HSD fapt realizabil prin 
control CT-scan. 

Tratamentul HSD acute și subacute este neuro- 
chirurgical, dar în cadrul unui complex de măsuri 
terapeutice efectuate în serviciul de terapie inten- 
sivă. Putem schematiza multiple măsuri terapeutice 
care se intreprind în aceste cazuri. Astfel: 

— Prima masură terapeutică în fata unui trauma- 
tism cranio-cerebral grav cu stare de comă, este 
monitorizarea funcţiilor vitale, cu asigurarea unei 
permeabilitati perfecte a căilor respiratorii (aspirat, 
intubat, oxigenat corespunzător). 

— Concomitent trebuie realizate reechilibrare 
hidro-etectrolitică, acido-bazică și metabolică, cu 
eventuala deșocare în caz de politraumatism. 

— Intervenţia neurochirurgicala constituie o urgen- 
ta majoră si constă în evacuarea HSD și închiderea 
durei mater. 

— Tratamentul corect secventializat al leziunilor 
traumatice asociate în cazul politraumatismelor. 

— Tratamentul în serviciul de terapie intensivă a 
diferitelor afecțiuni organice asociate (diateză he- 
moragică etc.). 


Cu toate aceste măsuri, cu toate investigaţiile 
moderne neurochirurgicale, rezultatele operatorii în 
HSD acute și subacute rămân încă nesatisfăcă- 
toare. De remarcat seria prezentată de Seeling și 
colab. (1981) asupra HSD acute și supraacute, 
care au reușit să scadă mortalitatea de la 90% la 
30% prin CT-scan ca diagnostic rapid și intervenţie 
neurochirurgicală extrem de precoce (în primele 
3-4 ore de la traumatism). 


Hematoamele subdurale cronice 

Aceste hematoame subdurale, cu aspect cronic 
(încapsulate) (HSDC) sunt colecţii sangvine care se 
dezvoltă între dura mater și arahnoidă, de etiologie 
traumatică, cu efect compresiv asupra encefalului. 
HSDC afectează preponderent grupa vârstei a treia, 
sexul masculin (85% din cazuri), fiind de obicei 
unilaterale cu extensie pe întregul emisfer cerebral 
si mai ales de partea stângă. Ele vor fi menţionate 
succint, întrucât se întâlnesc foarte rar la copii. 

Incidenta HSDC este apreciată la aproximativ 
2%-3% în clinicile de neurochirurgie, pentru toate 
vârstele (3). 

Etiologia HDSC este exclusiv traumatica — in 
principal prin căderi la același nivel sau de alt nivel. 
Traumatismul cranio-cerebral în aceste cazuri este 
relativ minor, cu direcţie anteroposterioară, produ- 
cându-se ruperea venelor emisare spre sinusul lon- 
gitudinal superior (SLS). 

Patogenia. HSDC este provenit din ruperea ve- 
nelor mediane care merg de la cortexul cerebral la 
SLS, trecând ca o punte prin spațiul subarahnoi- 
dian (bridge veins) cu un capăt fix pe dura mater si 
unul mobil cerebral. Trotter (1914), Putnam si 
Cushing (1925) au demonstrat ruptura acestor 
vene corticodurale in spatiul subdural. Astfel, acest 
revársat sangvin este unilateral si porneste totdea- 
una de la linia medianá (sursa hemoragiei). 

Topografia HSDC: 

— tipicá: pe toatá emisfera cerebralá, pornind de 
la linia mediana; 

— atipicá: frontalá, occipitalá, interemisferica, bi- 
laterala; 

Volumul HDSC este de 50-150 ml; exista si 
forme gigante (pana la 300 ml). 

Morfopatologic HSDC este dispus intr-o capsula 
cu membrane parietală si viscerală. Membrana 
parietală (externa) este fibroasă, groasă (1-3 mm), 
vascularizată. Membrana viscerală (interna) este 
conjunctiva, subțire, complet avasculară. HSDC isi 
crește volumul treptat prin două mecanisme: fie 
prin sângerări repetate la nivelul capsulei (29), fie 
prin mecanism osmotic-oncotic realizat la nivelul 
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capsular (38). Alţi autori au emis ipoteza că vo- 
lumul HSDC este în mărime definitivă de la început 
și rămâne constant până în momentul unei decom- 
pensări (efort minim, tuse, strănut, defecatie, inso- 
latie, deshidratare etc.), când ar apărea fenomene 
de focar și sindromul de HIC (13; 27). 

Aspectul HSDC este de sânge lacat, perfect în- 
conjurat de o capsulă capjunctivo-fibroasă de unde 
şi denumirea de HSD cronic, tardiv, incapsulat. 

Tabloul clinic HSDC poate fi considerat tipică: 
după un traumatism cranio-cerebral minor (uneori 
fără pierderea cunoștinței), pacientul prezintă un in- 
terval perfect lucid (liber) de 4-12 săptămâni. După 
McKissock și colab. (1960) și Weber și colab. 
(1964) acest interval trebuie să fie și de minimum 3 
săptămâni pentru a se produce capsula HSDC, de 
unde aspectul cronic al afecțiunii. În acest interval 
există uneori acuze, ca: cefalee intermitentă, vertij, 
rare vărsături. După acest interval se instalează 
treptat, lent, sindromul neurologic de focar și sin- 
dromul de HIC. 

Sindromul de focar constă în pareza facio-bra- 
hială controlaterală, iar sindromul de HIC devine 
complet (cefalee, vărsături, edem papilar). Treptat 
apare hemipareza controlaterală, apoi ipsilaterală 
(prin deplasarea trunchiului cerebral spre incizura 
tentoriului de partea opusă), somnolenta, dezorien- 
tare temporo-spatială, gatism. Evoluţia ulterioară a 
HDSC este asemănătoare tuturor proceselor ex- 
pansive intracraniene. 

Simptomatologia evoluează în 3 perioade dis- 
tincte: 

1) Perioada primă: corespunzătoare traumatis- 
mului cranio-cerebral. 

2) Perioada secundă: corespunzătoare constitui- 
rii HSDC, care se manifestă prin intervalul liber 
complet asimptomatic sau oligosimptomatic (ce- 
falee, vertij, vársáturi, astenie, tulburári de memorie 
si atentie). 

3) Perioada terță: corespunzatoare decompen- 
sării cerebro-vasculare, în care intervin factorii fa- 
vorizanti (efort fizic, excese alimentare, alcoolismul, 
traumatism cranio-cerebral minor, intoxicații endo- 
gene sau exogene, insolatie, infecţii intercurente 
etc.). Acești factori duc la ruperea echilibrului insta- 
bil dintre HSDC si conţinutul intracranian. 

Diagnosticul pozitiv de HSDC se poate pune pe 
baza datelor clinico si a secventei clasice: trau- 
matism cranio-cerebral — interval lucid (liber) — 
agravare, cu aparitia simptomatologiel neurologice 
de focar si a fenomenelor de HIC. 

Diagnosticul diferential — se face cu toate proce- 
sele expansive intracraniene cu evolutie lentá, pro- 
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gresiva in timp sau cu accidentele vasculare cere- 
brale de tip ischemic. 

Investigatiile paraclinice. CT-scan, investigatie ra- 
pida si practic neinvaziva, constata sediul, volumul 
si natura revársatului sangvin, analizánd de ase- 
menea si deplasarea sistemului ventricular (fig. 14). 


Fig. 14 — CT-scan: Hematom cronic subdural de emisfer stáng. 


Evoluţia HSDC în cazul nediagnosticării este 
gravă, comportându-se ca toate procesele expan- 
sive intracraniene, care în timp dezvoltă herniile 
cerebrale. 

Prognosticul HSDC depinde de vârsta pacien- 
tului, starea constientei (gradul de comă) în mo- 
mentul intervenţiei chirurgicale, tarele organice aso- 
ciate, precocitatea și eficacitatea tratamentului chi- 
rurgical, existența sindromului HIC. 

Tratamentul HSDC este chirurgical, cu rezultate 
spectaculoase, probabil cu prognosticul cel mai 
favorabil dintre toate afecțiunile neurochirurgicale. 
Evacuarea HSDC imediat după diagnosticare duce 
la restabilirea complet neurologică și dispariția 
fenomenelor de HIC. 


b) HIT intracerebrale 

În această grupă sunt cuprinse: 

— Hematoame intracerebrale (intraparenchima- 
toase). 

— Hematoamele intraventriculare. 


e Hematoamele intraparenchimatoase. Hema- 
toamele intraparenchimatoase traumatice (HIPT) 
sunt colectii sangvine circumscrise si bine delimi- 
tate, dezvoltandu-se in substanta cerebrala, intr-un 
focar de contuzie. HIPT se comportá ca procese 
expansive cu evoluţie progresivă si efect com- 
presiv. HIPT constituie ,urgente chirurgicale“, prin 
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efectul lor compresiv, ca de altfel toate hematoa- 
mele intracraniene. Spre deosebire de hemoragiile 
cerebrale care sunt difuze și situate preferenţial 
profund sau în nucleii bazali HIPT sunt leziuni cir- 
cumscrise, bine delimitate, care se dezvoltă prefe- 
rential subcortical si în plină substanţă albă. 
incidență. Toate statisticile indică o frecvență 
mai mică a HIPT în ragbrt cu cele extradurale si 
subdurale, mai ales la copii. Datorită CT-scan diag- 
nosticul HIPT a ajuns actualmente până la 15-18% 
în cazurile de traumatisme cranio-cerebrale, punân- 
du-se în evidenţă și cazurile de HIPT bilaterale sau 
HIPT asociate cu alte hematoame intracraniene. 

Patogenie. Există două tipuri fundamentale de 
HIPT: tipul de hematom pur, în care colecția sangvi- 
nă se dezvoltă din parenchim cerebral puţin lezat 
traumatic și tipul de hematom traumatic secundar, 
care se dezvoltă în țesut cerebral cu importante le- 
ziuni traumatice primare (contuzie), fiind subsec- 
vent acesteia. Primul tip este mai frecvent în trau- 
matologia cranio-cerebrală de război prin proiectile 
penetrate cranio-cerebrale care interceptează struc- 
turi cranio-cerebrale vasculare mai importante. 

Relaţiile dintre mecanismele traumatice fizice si 
cele biologice de producere a HIPT au arătat că 
deceleratia este modalitatea cea mai frecventă de 
producere a lor, mecanismul deceleratiei generând 
mai frecvent leziunile de contralovitură, în special 
frontale si temporale, chiar si în cazurile de impact 
occipital. HIPT își mărește volumul în măsura și în 
ritmul în care perturbările vasculare postcontuzio- 
nale continuă să se amplifice. 

Volumul hematomului variază foarte mult. Volu- 
mul mediu al unui HIPT este de 20-25 ml. Din 
punct de vedere corelativ nu exista întotdeauna un 
paralelism între dimensiunile hematomului și efec- 
tele lui clinice. Unele hematoame mici, pot deter- 
mina o simptomatologie focală sau de HIC, în timp 
ce hematoamele voluminoase pot fi oligosimpto- 
matice. 

Topografia preponderentă a HIPT este cea 
fronto-temporală, iar cea mai rară localizare este 
cea occipitală. Din repartiția topografică rezultă că 
localizarde posterioare, atât supratentoriale cât si 
subtentoriale sunt posibile, dar rare (40; 3). Aceste 
HIPT pot fi considerate traumatice când se consta- 
tă existenţa de leziuni craniene și cerebrale coexis- 
tente, traumatice. Nu există o localizare preferen- 
tiala pentru lobul dominant sau nedominant. 

Morfopatologia. Caracteristicile lezionale ale HIPT 
sunt în aceeași măsură importante atât în ceea ce 
priveşte colecția sangvină, cât și leziunile cerebrale 
asociate. HIPT este constituit de regulă dintr-o masă 


de cheaguri si sânge lacat, cu predominenta unuia 
sau altuia dintre aceste douá elemente, in functie 
de momentul evolutiv in care a fost surprins de 
examinare. 

Simptomatologia constă într-un deficit neuro- 
logic major (deficit motor, afazie, hemianopsie etc.) 
cu modificarea stării de constienta care variază 
după intensitatea hemoragiei (venoasă, arterială), 
după modul de formare a hematomului (ruptura va- 
selor, confluarea zonei de contuzie hemoragică), 
după gravitatea leziunilor asociate și după localiza- 
rea hematomului. HIPT prin ruptura vasculară evo- 
luează: cel cu leziune arterială acut, cel venos sub- 
acut sau cronic. 

Diagnostic. Se poate afirma că diagnosticul HIPT 
efectuat pe baza elementelor clinice, este unul din 
cele mai dificile din neurotraumatologie. 

Investigații paraclinice: CT-scan este metoda ca- 
pabilă să informeze în ceea ce privește sediul, vo- 
lumul HIPT si caracterul tuturor leziunilor trauma- 
tice intracraniene (fig. 15). 


Fig. 15 — CT-scan: Hematom intraparenchimatos post-traumatic 
parietal dreapta. 


Forme clinice. HIPT pot evolua sub trei forme 
clinice: acută, subacută și cronică. Forma acută este 
de obicei progresivă. Forma subacută are două 
variante: cu interval liber (remisiv) si progresivă. 
Forma cronică are o evoluție lent progresivă, un in- 
terval liber mare. 

Evolutia. HIPT evolueaza in functie de márimea 
sa. Cele mici pot evolua spre resorbtie spontană. În 
cele voluminoase și îndeosebi în cele cu efect de 
masă asupra ventriculilor, evoluţia este progresivă 
si duce la deces, daca hematomul nu se evacu- 
eazá chirurgical (existá posibilitatea punctiei simple 
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ghidate pe CT-scan, sau prin deschidere chirur- 
gicala larga). 

Prognostic. Mai mult decat in alte tipuri de he- 
matoame traumatice intracraniene, prognosticul jn 
HIPT este dependent de leziunile parenchimatoase 
asociate. HIPT multiple greveazá de asemenea prog- 
nosticul. Tinànd seama de toate aceste consideratii 
prognosticul HIPT rangane totuși întotdeauna re- 
zervat. 

Tratament. Ca orice colectie traumaticá intracra- 
nianá, HIPT diagnosticat este o urgentà chirurgi- 
cală, dar trebuie diferenţiate două aspecte: 

— HIPT bine delimitate, cu efect de masa, prin 
modificările compresive și de edem cerebral peri- 
lezional consecutiv, pot realiza dezvoltarea conu- 
rilor de presiune cu suferința consecutivă de trunchi 
cerebral, ceea ce impune intervenția chirurgicală; la 
copil menţionăm că această atitudine este de 
abandonat. 

— HIPT difuze, necompresive, se temporizează 
intervenţia chirurgicală, pacientul fiind urmărit clinic 
și prin CT-scan repetate. În aceste cazuri, HIPT se 
rezorb treptat; atitudinea terapeutică de preferat, cu 
posibilitatea urmării prin CT-scan seriate. 

Rezultatele terapeutice au devenit net mai favo- 
rabile odată cu introducerea CT-scan. Totuși și ac- 
tualmente, în formele supraacute mortalitatea rá- 
mâne 60% iar în formele acute, mortalitatea este 
de 20%, în formele subacute și cronice mortalitatea 
este practic nulă la copii (3). 


e Hematoamele intraventriculare. 

Colecţiile sangvine intraventriculare (CSIV) post- 
traumatice sunt reprezentate de hemoragii intraven- 
triculare si hematoame in cavitatea ventricularà 
apárute imediat post-traumatic. in perioada actualà 
diagnosticarea acestor CSIV post-traumatice este 
mult facilitată de CT-scan (fig. 16). 

Hemoragiile intraventriculare post-traumatice pot 
fi: 

— Hemoragia intraventriculará supraacutá sau 
așa-zisa ,inundatie ventriculară“. Există de fapt o 
hemoragie în sistemul ventricular, care se mani- 
festă printr-o stare de comă profundă, hipertermie 
marcată, rigiditate decerebrată, semnul Babinski bi- 
lateral, LCR fiind intens sanghinolent. 

— Hemoragia intraventriculară acuta. Clinic, pa- 
cientul prezintă de asemenea o stare gravă: coma, 
hemiplegie, sindrom meningean intens, LCR san- 
ghinolent. 

Aceste tipuri de hemoragii intraventriculare pot fi 
datorate si unei malformatii vasculare cerebrale rupte, 
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Fig. 16 — CT-scan: Hematom intraventricular stanga post-traumatic. 


post-traumatic, cu inundarea sangviná intraventri- 
culara. 

Hematoamele intraventriculare traumatice (HIVT). 

Patogenie. Aparitia acestor hematoame este da- 
toratá sângerărilor din plexul coroid traumatizat si 
se manifesta ca o colectie sangvina bine delimitata, 
compresiva, in ventriculul cerebral. 

Tabloul clinic al acestor hematoame este ase- 
mánátoare cu cele intraparenchimatoase, ín plus 
modificárile stárii de constientá, starea febrilá, tul- 
burárile vegetative, sunt mult accentuate. 

Diagnosticul HIVT este fixat pe baza clinica, a 
examenului neurologic complet si mai ales CT-scan, 
care furnizeazá exact sediul si efectul compresiv al 
hematomului. 

Evolutia si prognosticul acestor hematoame sunt 
rezervate in functie de suferinta structurilor liniei me- 
diene, rapiditatea diagnosticului si eficienta trata- 
mentului. 

Tratament. Aceste HIVT constatate pe CT-scan, 
ca perfect delimitate, necesita un tratament neuro- 
chirurgical, numai în situaţiile când au efect com- 
presiv, de masă. De obicei HIVT impun un trata- 
ment conservator efectuat în serviciul de terapie 
intensivă, cu monitorizarea funcțiilor vitale, asigu- 
rarea permeabilitatii căilor aeriene, intubare, aspi- 
rare, oxigenoterapie, reechilibrare hidro-electrolitică, 
metabolică, acido-bazică, monitorizarea presiunii 
intracraniene, tratament antiedematos cerebral, 
eventual punctionarea si evacuarea HIVT. 

În concluzie hematoamele intracraniene extra- si 
intracerebrale traumatice constituie, indiferent de 
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localizare, colectii sangvine cu efect compresiv de 
masá asupra parenchimului cerebral. Sanctiunea 
terapeutică chirurgicală este necesară în timp util, 
întrucât evoluţia poate fi spre decompensare ma- 
joră, prin dezvoltarea conurilor de presiune, ca efect 
al reacției edematoase cerebrale de vecinătate si 
ulterior chiar deces. În grupa hematoamelor care 
obligatoriu solicită intervenţie chirurgicală sunt cele 
extraduale și cele subdtirale acute si subacute. 
Tratamentul conservator recomandat in HIPT si ín 
HIVT se referá numai la aspectele anatomo-clinice 
cu caracter hemoragic mai difuz, in care nu se 
realizeazá efectul de masa al colectiei sangvine. 
Oricum, urmárirea clinicá si CT-scan este cea care 
decide momentul interventiei chirurgicale. 

Relevám valoarea informaţională deosebită a 
CT-scan în evidenţierea colecţiei sangvine (sediu, 
volum, natura, eventuala bilateralitate) precum și 
privitor la coexistenta lui cu alte leziuni cerebrale 
traumatice sau netraumatice. CT-scan constituie de 
asemeni elementul princeps de urmărire postope- 
ratorie a acestor cazuri de colecţii sangvine, îm- 
bunátátind esenţial prognosticul și evoluția postope- 
ratorie a pacienţilor cu revărsate sangvine intracra- 
niene. Totodată evoluţia lor a fost ameliorată semni- 
ficativ prin progresele importante realizate în cadrul 
terapiei intensive la pacienţii cu traumatisme cranio- 
cerebrale, constituind un element esenţial în deter- 
minarea prognosticului vital al acestor cazuri. 


Colecţii lichidiene intracraniene traumatice 
(CLIT) 

Alături de hematoamele intracraniene, colecţiile 
lichidiene intracraniene traumatice (CLIT) pot exer- 
cita efecte compresive asupra encefalului. Acestea 
sunt: hygroma subdurală si meningita seroasă. 
Sindromele clinice induse sunt nespecifice, astfel 
încât diagnosticul poate fi stabilit numai pe baza 
CT-scan sau intraoperator. Menţionăm aceste CLIT 
pentru a avea un diagnostic complet al efectelor 
traumatice secundare. 


Hygroma durei mater (HDM) 

Aceasta este o CLIT sub forma de colecție 
circumscrisă compresivă în spaţiul subdural, care 
poate fi delimitată de o nouă membrană, având un 
conținut de lichid xantocrom (hygroma) sau fără 
membrana având un conţinut de lichid clar 
(hydroma). 

Investigatiile paraclinice furnizează date certe 
pentru diagnostic prin CT-scan, care relevă o arie 
avasculară hipodensă, extracerebrală, întinsă pe 
suprafața convexitatii vasculare, cu efect moderat 
compresiv (fig. 17). 


Fig. 17 — CT-scan: Hygroma durei mater pe suprafața emisfe- 
rului drept. 


Evolutie, complicatii, prognostic. Evolutia nu este 
intotdeauna favorabilá cu toatá benignitatea aparen- 
tă a sindromului, datorită fenomenelor compresive 
cerebrale putând dezvolta treptat sindrom de HIC 
(complicatie majoră). De altfel prognosticul afectiu- 
nii depinde de precocitatea diagnostica si terapeu- 
tica. 

Tratamentul este obligatoriu chirurgical; se utili- 
zeazá aceeasi tehnicá ca in hematoamele subdu- 
rale. La incizia durei mater se evacueazá in ten- 
siune o cantitate de lichid clar sau xantocromic 
(10-20 ml), iar restul lichidului (aproximativ 100 ml) 
trebuie aspirat, dupa care dura mater se inchide. 
Tratamentul postoperator constá in reechilibrarea 
hidro-electroliticá cu urmárire clinica si CT-scan. 


Meningita seroasá (MS) 

Desi termenul este impropriu, deoarece leziunea 
nu are caracter inflamator, il vom utiliza ca fiind mai 
uzual (spre deosebire de alte denumiri, ca ,menin- 
gita aseptică“). MS este o acumulare de lichid mai 
circumscrisa sau mai difuzá, localizatá in spatiile 
subarahnoidiene (ceea ce o deosebeste de hygroma 
durei mater) si care genereazá un sindrom de 
hipertensiune intracranianá si de compresiune ce- 
rebralá. 

Investigatiile paraclinice. CT-scan relevă zona 
avasculară, hipodensă, temporală, extracerebralá si 
existența reală a efectului compresiv fata de emis- 
ferul cerebral. 

Evoluție, complicaţii, prognostic. Evoluţia este 
de regulă acută sau subacută, foarte rar torpidă. 
Evoluţia este rareori în doi timpi; de obicei spre 
agravare treptată datorată sindromului de HIC 
(complicatia majoră). Prognosticul depinde în mare 
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măsură de leziunile cerebrale asociate (contuzie, 
coexistenta unui hematom), de gradul de compre- 
siune cerebrală (efect de masă), de precocitatea 
diagnostica și eficiența tratamentului chirurgical. 

Tratamentul. Atunci când este vorba de o le- 
ziune compresivă, tratamentul este chirurgical. Teh- 
nica chirurgicală este aceeași ca și în hematoa- 
mele subdurale sau în DM. 

Din punct de vedere medico-legal CLIT implică 
aspecte deosebite în funcţie de gradul de com- 
presiune cerebrală exercitat. Când acest efect de 
masă există se pot dezvolta conuri de presiune, 
deci suferința trunchiului cerebral ca și în colecțiile 
sangvine. Astfel CLIT constituie leziuni traumatice 
secundare majore, cu posibilităţi de afectare a prog- 
nosticului vital. 


Efectele traumatice de ansamblu 


În cadrul acestora se includ: edemul cerebral și 
colapsul cerebroventricular, care pot apare ca feno- 
mene de însoţire a leziunilor traumatice primare și 
secundare. 


Edemul cerebral acut post-traumatic 

În accepțiunea modernă edemul cerebral acut 
post-traumatic (ECAPT) reprezintă o acumulare 
anormală de lichid la nivelul parenchimului cerebral 
exprimată prin creșterea volumului acestuia. Este o 
modalitate reactionala foarte complexă la noxe va- 
fiate atât cerebrale (tumori, abcese, parazitoze, 
traumatisme, vasculopatii etc.) cât și extracerebrale 
(intoxicații, boli inflamatorii, sistemice etc.) Edemul 
cerebral (EC) este încadrat în efectele traumatice 
subsecvente, de ansamblu adică survine atât după 
efectele traumatice primare, cât și după cele 
secundare. EC nu este însă specific traumatismului 
cranio-cerebral. 

Etiopatogenie. În funcţie de mecanismul pato- 
genic, se descriu două tipuri importante de EC. Se 
admite actualmente existența unui EC vasogen și 
citotoxic. În edemul cerebral vasogen (tumoral, in- 
flamator, traumatic), factorul patogenic primar este 
modificarea peretelui vascular cu afectarea barierei 
hemato-encefalice. Ca urmare, EC vasogen benefi- 
ciază în măsura limitată de tratament cu osmotera- 
pice. Corticoterapia (produse de tipul dexameta- 
zonei) diminuează în mod efectiv EC vasogen prin 
scăderea permeabilitatii vasculare. 

În EC citotoxic (anoxic, hipercapnic, din cursul 
unor intoxicații), factorul patogenic primar îl repre- 
zintă afectarea directă a structurii parenchimului ce- 
rebral. Permeabilitatea vasculară nu se modifică, 
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iar trecerea prin bariera hemato-encefalica ramane 
intacta in prima faza. Acest tip de edem cerebral 
este redus de osmoterapie. 

Morfopatologia ECAPT este numai unul din 
aspectele unui proces extrem de complex, în care 
intervin o multitudine de factori de ordin biochimic, 
histochimic, biofizic (de permeabilitate a barierei 
hemato-encefalice și de membrană celulară) etc. 

Tablou clinic. ECAPT nefiind o entitate anatomo-- 
clinică de sine stătătoare nu se poate vorbi, în 
consecinţă, de un aspect clinic caracteristic. 

Investigații paraclinice. CT-scan, relevă sistemul 
ventricular de dimensiuni foarte reduse, cu colaba- 
rea spaţiilor subarahnoidiene și a cisternelor bazale 
(fig. 18). Monitorizarea presiunii intracraniene (PIC) 
este o metodă actualmente uzuală în toate formele 
de ECAPT relevând creșterea marcată a acesteia; 
aceste date sunt în concordanță cu evoluţia și 
prognosticul contuziei cerebrale (25). Determinarea 
fluxului sangvin cerebral este un test indirect de 
apreciere a alterărilor post-traumatice ale metabo- 
lismului cerebral. 
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Fig. 18 — CT-scan: Contuzie cerebralá cu hematom extradural T 
drept si marcat edem cerebral 


Evolutie, complicatii, prognostic. Evolutia ECAPT, 
in cazul in care nu este rapid compensat este 
extrem de gravá. Cu cát contuzia cerebralá este de 
intensitate mai mare, cu atat ECAPT este mai difuz 
cu colabarea aproape totală a ventriculilor cere- 
brali. De altfel fenomenul diffuse brain swelling 
(DBS) descris in literatura de specialitate constituie 
un element prognostic de gravitate majora, de- 
oarece DBS determinà rapid epuizarea spatiilor de 
rezervá intracraniene si producerea complicatiilor 
mecanice, adicá a conurilor de presiune cu com- 
presie pe trunchiul cerebral (21). În asemenea si- 
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tuatii, prognosticul este extrem de grav. ECAPT 
poate fi cauzator de deces, dar apare numai ca o 
consecintá a contuziei cerebrale. 

Tratament. Dintre tratamentele actuale mentio- 
nam: solutiile hiperosmolare (manitol) si diureticele, 
hiperventilatia controlatá si posibila administrare de 
barbiturice (2-5 mg/kilocorp/24 ore), care scad PIC. 
De asemenea, un roleimportant au si soluţiile de 
THAM (3-6 mEq/kilocorp), cu acţiune de tamponare 
a acidozei metabolice si diureticá. Corticoizii de tip 
dexametazoná pot fi folositi numai in faza initialá a 
dezvoltarii ECAPT post-traumaticá. Studiile repe- 
tate efectuate cu doze mari de dexametazona nu 
au influentat PIC si prognosticul pacientilor cu con- 
tuzii cerebrale grave (7; 14). 


Colapsul cerebro-ventricular (sindromul de 
hipotensiune intracraniana) 

Colapsul cerebro-ventricular (CCV) nu este un 
efect traumatic specific; el poate fi regásit si in alte 
condiţii netraumatice în care este implicată fie o 
depletitie hidrica, fie o spoliere de LCR. CCV post- 
traumatic nu se intalneste la copil si deci nu con- 
situie obiectivul studiului nostru. 


Efectele post-traumatice tardive 


Unele efecte post-traumatice se întâlnesc dese- 
ori, indiferent de gravitatea traumatismului, atunci 
când repausul si regimul igienic de viata imediat 
post-traumatic nu au fost respectate (expunere la 
soare, consumul de substante cu cofeina etc.). 
Deseori se intálnesc ca acuze: cefaleea persis- 
tentá: ametelile, agitatie, cu scáderea performan- 
telor intelectuale. Instituirea unui repaus prelungit, 
de ordinul săptămânilor, abstentiunea completa a 
toxicelor de orice naturá si administrarea de subs- 
tante neurotrope (de tipul Encephabol, Cerebro- 
lysin, Nootropil) poate duce la disparitia acestor 
tulburári. 

Dupá traumatisme cranio-cerebrale grave, ín 
principal contuziile cerebrale grave sau contuziile 
cerebrale cu focar de dilacerare, pot exista efecte 
post-traumatice tardive. Incadrarea in acest grup se 
poate efectua numai dupa 6 luni - 2 ani de la 
traumatism. Aceste efecte post-traumatice tardive 
pot sá aibá aspect sechelar (caracter definitiv) sau 
aspect clinic progresiv (encefalopatia post-trauma- 
tică) (30). 

După traumatismele cranio-cerebrale grave ră- 
mân uneori însă adevarate sechele neuropsihice, 
acestea constituind deficite definitive, severe, post- 
lezionale (hemipareza, afazie, hemianopsie, tulbu- 


rari de echilibru), si crize epileptice. Deficitele 
neurologice posttraumatice mai sus amintite, pot fi 
considerate ca adevarate sechele, doar dupa tre- 
cerea unui interval de 6 luni - 1 an de la trauma- 
tism, interval in care recuperárile functionale sunt 
posibile în condiţiile aplicării unui tratament cores- 
punzător. 

Epilepsia post-traumatică este aceea în care cri- 
zele apar sau persistă după 6 luni - 1 an de la 
traumatisme. Aceste crize se datoresc constituirii 
unei cicatrice epileptogene în acest interval de timp. 
Aceste crize epileptice sunt extrem de rezistente la 
tratamentul medicamentos, necesitând rezolvarea 
chirurgicală a cicatricei meningo-cerebrale exis- 
tente. Crizele convulsive post-traumatice au cu totul 
altă patogenie; ele nu sunt încadrate in epilepsia 
post-traumatica. Delimitarea acestor crize se efec- 
tuezà dupa intervalul impact - crizá. Astfel ele pot 
fi: — crize convulsive post-traumatice imediate, care 
survin in primele minute — ore; — crize convulsive 
post-traumatice recente, care survin în primele 
saptamani dupa impact; — crize convulsive post- 
traumatice intarziate care survin in primele luni 
post-impact (2-6 luni). 

Toate aceste crize convulsive au un substrat 
lezional post-traumatic si odatà indepártat factorul 
iritant sau compresiv, pot fi cupate si convulsiile. 
Desigur cá anamnestic este important ca pacientul 
sá nu fi avut epilepsie anterior. 

Encefalopatia post-traumatică (EPT) reprezintă 
un sindrom clinic cu aparitie tardivá cronica (dupa 6 
luni - 1 an de la traumatism), si cu caracter pro- 
gresiv evolutiv de obicei dupà contuzii cerebrale 
grave sau dupá dilacerári cerebrale. EPT se ma- 
nifesta prin deteriorare psihicá si neurologica pro- 
gresivá. Acest caracter de progresivitate tardiva di- 
ferentiazá deficitele din cadrul EPT de cele similare 
cu caracter sechelar. Triada EPT consta in: epilep- 
sie post-traumatica tardiva, hidrocefalie interna tar- 
diva, tulburári psihice tardive, lent progresive, spre 
dementa (10). EPT se poate prezenta sub douá 
aspecte: 

— Scleroza atrofică post-traumaticà, in care are 
loc o degenerare treptata in encefal, cu tendinta la 
abiotrofie întinsă, datorată tulburărillor vasculare, 
preponderente în substanța albă. Leziunea este 
dominată de o demielinizare în substanța albă, cu 
înlocuirea treptată a elementului nervos cu forma- 
tiuni gliale. Se realizează treptat o scleroză cere- 
brală difuză care determină dezvoltarea unei hidro- 
cefalii interne și externe importante. Clinic se în- 
registrează de obicei instalarea unei epilepsii cu 
agravarea progresivă ce conduce la dementa post- 
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traumaticá. Tratamentul este doar simptomatic: dre- 
naj LCR ventriculo-peritoneal, tratament antiepilep- 
tic, neurotrop etc. 

— Cicatricea meningo-cerebrală se formează 
preponderent in traumatismele cranio-cerebrale des- 
chise. Aceasta este constituità dintr-un bloc cica- 
triceal conjunctivo-glial ce cuprinde leptomenin- 
gele (partea conjunctiva) și regiunea cortico-sub- 
corticală (partea glială). În jurul cicatricei se con- 
stata o infiltratie perivasculară care determină tul- 
burări vasomotorii ce duc la extinderea fenome- 
nelor de glioză. Desigur că elementul dominant cli- 
nic este epilepsia post-traumatică alături de un de- 
ficit neurologic focal, iar tratamentul de electie este 
cel chirurgical. 

Destul de frecvent encefalopatia post-traumatica 
se dezvoltă la boxeri după traumatismele cranio- 
cerebrale minore și medii dar cu caracter repetitiv 
caracteristice acestei profesiuni, prognosticul ei 
fiind deosebit de rezervat din punct de vedere 
funcţional. 

Considerăm că EPT este extrem de dificil de 
tratat medicamentos sau chirurgical și mult mai 
facil de prevenit prin tratamentul corect al efectelor 
traumatice primare în principal contuziile cerebrale 
grave si traumatismele cranio-cerebrale deschise. 


Leziuni traumatice cranio-cerebrale deschise 


În această categorie de leziuni, care trebuie 
tratate separat, se includ: 

— plăgile cranio- cerebrale; 

— fistulele LCR post-traumatice. 

Dacă primele sunt ușor decelabile prin simpla 
inspecţie clinică, fistulele de LCR produse de obicei 
ca urmare a unei fracturi de bază a craniului cu 
dilacerare secundară a durei mater pot trece neob- 
servate, îndeosebi în localizările lor fronto-sino- 
orbitare, datorită scurgerii LCR în rinofaringe în 
poziție de decubit, pe care o păstreaza de obicei în 
faza inițială aceşti bolnavi. 


Plăgile cranio-cerebrale 


Aceste afecțiuni traumatice sunt caracterizate 
prin existența unei soluţii de continuitate de la exte- 
rior până la encefal. Ele sunt: plaga scalpului; frac- 
tura craniană subiacentă plăgii; leziuni meningeale; 
dilacerari cerebrale subiacente fracturii craniene. 

În cazul în care această dilacerare cerebrală lip- 
seste este vorba de o dilacerare cranio-durală, ale 
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carei posibilitati de complicatii septice ulterioare sunt 
posibile ca si in cazul plagii cranio-cerebrale. 

Etiopatologie si morfopatologie. Existá o deose- 
bire din punct de vedere fiziopatologic si morfo- 
patologic intre plágile cranio-cerebrale survenite prin 
proiectile si cele prin corp contondent. Pentru fie- 
care dintre aceste doua situatii exista factori fizici 
diferiti, dintre care cel mai important este constituit 
de calitátile agentului vulnerant. 

a) In plagile cranio-cerebrale prin proiectil agen- 
tul vulnerant cauzator are o viteză foarte mare si o 
micá suprafatá de impact. In cazul glontului, efec- 
tele asupra structurilor endocraniene sunt intens 
distructive datorită undelor vibratorii extrem de 
intense care, devenind adevarate „unde de soc" intra- 
cranian, induc o brusca crestere a presiunii intra- 
craniene si o dezorganizare întinsă a parenchimului 
cerebral (fig. 19, 20, 21). 

b) In plágile cranio-cerebrale prin corp conton- 
dent, agentul vulnerant cauzator are de obicei o 
vitezá de impact micá, suprafata mare de impact, 
producándu-se o fracturá cominutiva denivelata. 
Eschilele dilacereazá dura mater si pátrund intrace- 
rebral. Agentul vulnerant este el insusi penetrant 
transdural si intracerebral. 

Tablou clinic. Orice tip de plagá cranio-cerebrala, 
pe lângă leziunile cerebrale primare descrise, mai 
poate induce si leziuni intracraniene secundare, de 
tipul hematoamelor; clinic se constată afectarea 
stării de constienta până la comă și sindromul neu- 
rologic de localizare (deficit motor, epilepsie, afazie 
etc). Cel mai frecvent se produce un hematom 
intraparenchimatos în aria de dilacerare cerebrală. 
Aceste complicaţii ale plăgilor cranio-cerebrale pun 
adeseori probleme de urgență atât diagnostica, cát 


și terapeutică. 
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Fig. 19 — Plagi craniocerebrale tangentiale prin proiectil (pre- 
zentare schematica). 
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Fig. 20 — Plági craniocerebrale oarbe prin proiectil (prezentare 
schematica). 
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Fig. 21 — Plági craniocerebrale transfixiante. 


Investigaţii paraclinice. În principal sunt nece- 
sare radiografia craniana simpla si CT-scan (fig. 22). 
CT-scan este revelator pentru structura cranio-ce- 
rebrala afectata in cadrul acestor leziuni, oferind 
informatii majore privitor la multiplele leziuni extra- 
si intracraniene produse de cátre agentul vulnerant. 
De asemenea CT-scan oferă indicaţii prioritare 
pentru tehnica şi tactica operatorie. 


DIOLOGIE SP Go MAR LHE 
f PE 


FRONT 


Fig. 22 — CT-scan: Plaga craniocerebrală bifrontală cu afectare 
a întregii arii a lobilor frontali 


Tratament. În afara curei primare a plăgilor scal- 
pului, similară cu acelea descrise la plăgile simple 
ale scalpului, în cazul plăgilor cranio-cerebrale se 
va efectua debridarea plăgii scalpului cu expunerea 
largă a focarului de fractură, îndepartarea eschilelor 
libere, cu atenţie deosebită pentru cele încastrate 
în structurile subiacente, dura-mater şi encefal având 
în vedere posibilitatea declanșării unei eventuale 
hemoragii importante în cazul lezării unei structuri 
vasculare importante (artera meningee, sinus venos 
dural); se vor îndepărta toti corpii străini restanti 
(fig. 23), aspirarea ramolismentului cerebral rezultat 
din dilacerare este obligatorie pentru a diminua 
posibilitățile de dezvoltare ulterioară a unei cicatrici 
cerebrale cu potenţial epileptogen și asigurarea 
hemostazei atente și închiderea durei reprezintă 


Fig. 23 — Explorarea unei plăgi cranio-cerebrale, aspect operator 
(1. Structurile extracerebrale. 2. Encefalul. 3. Piamater. 4. Spaţiu 
subarahnoidian. 5. Dura mater. 6. Calvaria. 
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măsuri obligatorii pentru evitarea producerii ulte- 
rioare a unui hematom sau fongus cerebral. 

Orice plagă cranio-cerebrală necesita un trata- 
ment pre- si postoperator antibiotic si depletiv (diu- 
retice, punctii lombare repetate). 

Evolutie, complicații, prognostic. Plăgile cranio- 
cerebrale, corect diagnosticate și tratate eficient și 
complet, cu rezolvareastuturor problemelor legate 
de ramolismentul cerebral, hemostază, îndepărtarea 
corpilor străini, închiderea planului dural și desigur 
a plastiei craniene, au o evoluție favorabilă si un 
prognostic bun. Principalele complicații constau în 
persistenta focarului infecțios cu dezvoltarea unei 
complicaţii septice-fongus cerebral sau abces intra- 
cranian. Oricum, parenchimul cerebral lezat prin 
aceste afecțiuni, necesită o supraveghere continuă, 
clinică, EEG si CT-scan, cu tratarea crizelor de 
epilepsie si a deficitelor neurologice. 


Fistulele de lichid cerebro-spinal 


Prin fistula de lichid cerebro-spinal (FLCS) se 
înțelege o leziune rezultând din stabilirea trauma- 
tică a unei comunicări între spaţiile subarahnoi- 
diene si mediul exterior. Leziunea implică o compo- 
nentă craniană (fractură sau defect osos) și o com- 
ponentă meningeaná (dilacerare sau defect de 
dură mater și de arahnoidă). Deci FLCS reprezintă 
o leziune traumatică cranio-cerebrală deschisă. 

Clasificare. După topografia leziunii și după ca- 
lea de scurgere a LCR există mai multe tipuri de 
fistule LCR, dintre care principalele sunt (fig. 24): 


Fig. 24 — Fistule de LCR: 


a) rinoliquoree; b) otoliquoree; c) oroliquoree; d) fistula LCR în 
plaga cranniocerebrală. 


1. Rinolicvoreea. Reprezintă scurgerea de LCR 
prin una sau ambele narine; în astfel de cazuri, 
leziunea este cel mai frecvent la nivelul lamei ciu- 
ruite a osului etmoidal. 
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2. Otolicvoreea. Scurgerea de LCR prin una sau 
ambele conducte auditive: in aceste cazuri leziunea 
este practic constanta in segmentul petros al osului 
temporal, de regulă sub forma unei fracturi longi- 
tudinale, in axul mare al piramidei petroase. 

3. Orolicvoreea. Scurgerea de LCR prin cavita- 
tea bucală, survine mai rar, in cazuri de fracturi 
dehiscente ale bazei craniului. 

4. FLCS prin plagă cranio-cerebrală, fie dacă 
aceasta este un efect traumatic primar, fie dacă 
este un efect postoperator. 

Etiopatogenie. FLCS sunt întâlnite în contuziile 
cerebrale cu afectarea preponderentă a etajului an- 
terior, cu fractura de etmoid, dar incidenţa lor este 
mult mai rară la copil, comparativ cu adultul. În 
marea majoritate a cazurilor, fistulele de LCR sunt 
de determinism traumatic, și numai în cazuri parti- 
culare pot fi și de determinism netraumatic. Deter- 
minismul traumatic este în majoritatea cazurilor unul 
direct. De regulă, există o corespondenţă topogra- 
fică între aria impactului și tipul de FLCS. Astfel, 
fistulele nazale sunt în cel puţin 95% din cazuri 
consecința unui impact frontal, iar fistulele auricu- 
lare survin de regulă după impacte temporo-occi- 
pitale. Ca frecvenţă, în raport cu numărul total de 
traumatisme cranio-cerebrale, diferitele tipuri de 
FLCS apar în aproximativ 2% din cazuri, la copii. 
Nu se poate stabili un raport direct între gravitatea 
traumatismului cranio-cerebral și incidenţa fistulelor 
lichidiene. În unele cazuri traumatismul este mode- 
rat sau chiar minim. 

incidenţa majoritară a diferitelor tipuri de FLCS 
este disputată între cele nazale și cele otice. 
Majoritatea statisticilor arată o predominenta mai 
mare pentru fistulele nazale. 

Între momentul impactului și apariţia unei FLCS 
există urmatoarele posibilități: 

1) FLCS imediată postimpact. 

2) FLCS recentă postimpact (1-3 zile). 

3) FLCS tardivă postimpact, (la câteva săptă- 
mâni). 

Tablou clinic. Scurgerea de LCR prin nas sau 
prin ureche (unilateral sau bilateral), în cavitatea bu- 
cală sau printr-o plagă cranio-cerebrală este sem- 
nul patognomonic. Cantitativ, scurgerea lichidiană 
poate fi: 

— FLCS continuă și abundentă în cazurile de 
traumatisme grave, cu leziuni grave cranio-menin- 
giene ceea ce necesită intervenția operatorie, dat 
fiind pericolul major al unei meningite purulente. 

— FLCS minoră si intermitentă, dacă există numai 
fisura  cranio-durală; scurgerea LCR poate fi 
declanșată de mișcări ale capului, de trecerea din 
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decubit în ortostatism, de tuse, vomă sau defecatie 
etc.; aceasta necesită intervenţie operatorie. 

— FLCS care se constituie odată cu traumatis- 
mul, sunt minore. LCR se scurge timp de câteva 
zile; apoi scurgerea încetează pentru ca la 2-3 zile 
de la accident să se dezvolte suficient edemul ce- 
rebral pentru a obstrua fistula; după dispariţia ede- 


. mului fistula poate rămâne definitiv închisă datorită 


fibrinei post-hemoragice; aproximativ 80% din FLCS 
intră în categoria menţionată; acestea nu necesită 
operaţie. 

Investigații paraclinice. Valoarea informaţională 
prezintă: tomografia craniană standard, de etaj an- 
terior; furnizează indicii evocatoare de fractură de 
etmoid, și radiocisternografia majoră cu folosirea 
soluției de ‘°Yterbiu DTPA injectată la nivelul cis- 
ternei magna care relevă FLCS. CT-scan relevă 
starea generală întregului sistem cerebroventricular. 

Evoluție, complicaţii, prognostic. În majoritatea 
cazurilor de FLCS, survenite imediat sau recent 
după impact se poate constata că, sub tratament 
adecvat, scurgerea lichidiană poate să înceteze în 
2-3 până la 8-10 zile, în funcţie de abundenta rino- 
sau otolicvoreei și de gravitatea leziunilor. În acest 
interval de timp 90% dintre fistule se închid „spon- 
tan“, la copil; la 10% din cazuri persistă sau are o 
evoluţie recurentialá. Complicatia majoră a FLCS 
este meningoencefalita. Alte complicaţii posibile ale 
fistulelor lichidiene sunt: abcesul cerebral, surprin- 
zător de rar în comparaţie cu frecvența meningo- 
encefalitelor; pneumocelul este o complicatie mai 
putin gravă și de obicei o descoperire radiologica 
ce evidențiază adeseori existența unei fistule, chiar 
în absența scurgerii clinice a LCR (fistule oculte). 

Prognosticul FLCS este legat de apariția și 
gravitatea meningo-encefalitei. Formele de meningo- 
encefalită post- FLCS sunt în general foarte grave 
și cu un prognostic vital rezervat. 

Tratamentul FLCS are în principiu un triplu 
obiectiv: suprimarea fistulei lichidiene, prevenirea 
meningoencefalitei secundare, tratamentul me- 
ningo-encefalitei constituite. 

Tratamentul chirurgical constă în închiderea 
operatorie a FLCS, adică închiderea defectului du- 
ral traumatic. Indicatiile tratamentului chirurgical 
sunt: 

— FLCS apărute imediat sau recent post-traumatic 
cu persistenta peste 10 zile. 

— FLCS cu caracter recurential. 

— FLCS minore dar cu episoade repetate de 
meningo-encefalite. 

— FLCS cu plagá cranio-cerebrala. 


Toate aceste interventii se efectueazá sub anti- 
bioterapie masivă si repetate punctii lombare cu 
urmarire clinica si CT-scan seriat. 


COMPLICATII SEPTICE ALE 
TRAUMATISMELOR CRANIO-CEREBRALE 


Aceste complicatii, mai frecvente in traumatis- 
mele cranio-cerebrale deschise, trebuie tratate se- 
parat, datorită gravitatii lor cu prognostic extrem de 
sever. In cadrul acestora vom prezenta: 


Meningo-encefalite traumatice 


Meningo-encefalitele traumatice (MET) reprezintà 
complicatii rare, dar in acelasi timp foarte grave si 
cu o mortalitate crescutá la copil chiar in epoca 
antibioterapicá actuala. Raritatea meningo-encefa- 
litelor traumatice se explica, cel putin in parte, prin 
existenta barierei lepto-meningeale. Gravitatea aces- 
tor infectii este datoratá faptului ca, odata rupte 
sistemele de bariera, amploarea infectiei este rapid 
maximala. 

Tratamentul se bazeazá pe aceleasi principii ca 
si în meningo-encefalitele netraumatice: antibiote- 
rapie masivă, punctii rahidiene zilnice, menţinerea 
echilibrului hidro-electrolitic, combaterea hiperter- 
miei. Controlul principalelor constante biologice se 
va efectua dupa regulile terapiei intensive. 


Abcesele cerebrale post-traumatice (ACPT) 


ACPT constituie o grupá aparte din punct de 
vedere patogenetic de vreme ce ele survin dupa 
traumatisme cranio-cerebrale inchise sau deschise, 
cu posibilă includere a unor corpi străini intracere- 
bral. ACPT sunt constatate predominent la sexul 
masculin, la deceniile III și IV de vârstă, ele repre- 
zentând în medie 15% din totalitatea abceselor ce- 
rebrale de diferite etiopatogenii. ACPT sunt des- 
crise la capitolul „Abcese cerebrale“. 


Fongusul cerebral 


Fongusul cerebral (FC) reprezintă o fază evolu- 
tivă a unei plăgi cranio-cerebrale a cărei particulari- 
tati constă in hernierea substanței cerebrale infec- 
tate la exterior, printr-un defect al tuturor structurilor 
extracerebrale: meninge, craniu, scalp. Fongusul 
cerebral este consecința unui tratament incorect al 
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unei plăgi cranio-cerebrale si este posibil a fi con- 
statat la copi! (fig. 25). 


Fig. 25 — Plaga cranio-cerebrală, neglijată, cu fongus temporal 
dreapta (caz clinic). 


Fongusul constituit are indicatie chirurgicala abso- 
lută, dar nu imediată, deoarece în prealabil trebuie 
aplicat un tratament ale cărui scopuri principale 
sunt: combaterea infecției (antibioterapie) și con- 
trolul tensiunii intracraniene (deshidratare). Momen- 
tul operator se fixează în funcţie de întrunirea a trei 
condiţii: ameliorarea stării generale și neurologice, 
diminuarea volumului fongusului și asanarea infec- 
tiei plăgii. Tehnica operatorie este complexă: exci- 
zia și debridarea plăgii scalpului; eschilectomie până 
la os sănătos; regularizarea prin excizie a margini- 
lor breșei durale; extirparea fongusului care trebuie 
să cuprindă în afara creierului herniat și zona de 
necroză care adesea pătrunde ca un con până la 
peretele ventricular, plastie durală, sutura fermă a 
scalpului. Tratamentul postoperator constă din punc- 
tii rahidiene zilnice, antibiotice, deshidratare mode- 
rată si urmărirea evoluţiei prin CT-scan repetate. 


CONCLUZII 


Cu toate măsurile efectuate, diagnostice și te- 
rapeutice, din ce în ce mai complexe, porgnosticul 
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traumatismelor cranio-cerebrale la copil rămâne 
încă grav în principal in contuziile cerebrale grave 
(GCS sub 7). 

Marile achizitii in traumatologia cranio-cerebralá 
(investigarea rapidă si seriată prin CT-scan, moni- 
torizarea presiunii intracraniene, efectuarea efici- 
entă a măsurilor de ventilaţie artificială, combaterea 
edemului cerebral, reechilibrarea hidro-electroliticá 
corectă), au dus în mod evident la îmbunătăţirea 
prognosticului in toate contuziile cerebrale. Contu- 
zile cerebrale de forma minora si medie au un 
prognostic extrem de favorabil, cu reinsertie perfec- 
tá socialá, scolará si familialà. 

Contuzia cerebralá gravá ramane o problema 
de terapie intensiva majorá, mai ales in formele cu 
afectarea structurilor trunchiului cerebral. Întreg 
efortul clinic, diagnostic și terapeutic, trebuie efec- 
tuat cât mai rapid și eficient, într-un centru perfec- 
tionat de tratament complex al traumatizatilor cranio- 
cerebrali, cu unitate CT-scan disponibilá continuu si 
cu posibilitate de consult medical in echipă. În con- 
ditiile actuale, mortalitatea in contuziile cerebrale 
grave pe serii largi a scázut sub 10% prin eforturile 
conjugate care incep inca de la locul accidentului, 
continuánd cu transportul asistat perfect terapeutic, 
camera de gardá dotatá cu elemente de terapie de 
urgență si desigur serviciul de terapie intensivă 
echipat cu toate elementele de susţinere a funcțiilor 
vitale. 
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LEZIUNILE TRAUMATICE ALE NERVILGR 
AL. CONSTANTINOVICI 


Generalitati privind structura si lezarca nervilor periferici 
Tipuri particulare de leziuni ale nervilor periferici 
Procedee chirurgicale 

Procedee decompresive 


GENERALITĂŢI PRIVIND STRUCTURA ȘI 
LEZAREA NERVILOR PERIFERICI 


Nervii periferici sunt alcătuiți din fibre motorii, 
sensitive și autonome. Celulele din care provin 
fibrele motorii se găsesc în coarnele anterioare 
medulare. Fibrele sensitive merg la celulele situate 
în ganglionii spinali atașați fiecărei rădăcini pos- 
terioare, imediat după ieșirea acesteia din canalul 
spinal. Celulele ce dau naștere fibrelor simpatice 
(autonome) se găsesc în coloana intermedio-late- 
rală medulară, ce se întinde între T1 și L2. Fibrele 
nervoase sunt alcătuite dintr-un axon sau dendrită 
centrală înconjurată de celule Schwann. Circa 1/5 
dintre fibrele nervoase sunt înconjurate de mielină, 
produsă de celulele Schwann și se dispune ca o 


Fig. 1 — Structura fibrei nervoase mielinice: 1 - axon; 2 - teaca 
Schwann; 3 - nod Ranvier; 4 - celula tecii Schwann. 
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teacă spiroidă ce înconjoară fibra centrală. Locul 
de contact între cele două celule Schwann este 
cunoscut ca noduri Ranvier (fig. 1). Rolul acestor 
noduri, la nivelul cărora mielina este astfel între- 
ruptă ar fi de a servi ca mecanism de transmitere 
mai rapidă a excitatiei care sare de la un nod la 
următorul, în loc de a se transmite „continuu“ la 
nivelul fibrei nervoase propriu-zise, așa cum se 
întâmplă în fibrele nonmielinice. 

Fibra nervoasă, inclusiv teaca mielinică, este 
înconjurată de o membrană conjunctivă fină - endo- 
neurium. Grupuri de fibre sunt unite în fascicule 
printr-o altă membrană conjunctivă — perineurium. 
Nervul în totalitatea sa este învelit într-o altă teacă 
de natură conjunctivă — epineurium, care la nervii 
mai groși pătrunde si interfascicular (fig. 2). 

Vascularizatia nervului este asigurată de ramuri 
vasculare segmentare, ce provin de obicei din va- 


Fig. 2 — Secţiune printr-un nerv periferic: 1 — axon mielinizat; 2 - 
fascicule de fibre; 3 — perineurium; 4 — endoneurium; 5 — axoni 
nemielinizati. 


sele satelite nervului. La nivelul endoneuriumului 
ajung numai vase capilare (fig. 3). 
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Fig. 3 - Vascularizatia unui nerv periferic: 1 — artera; 2 — ram ar- 
terial; 3 — ram arterial segmentar; 4 — vasele proprii ale nervului; 
5 — nerv. 


Substanțele nutritive cát și substanţele transmi- 
tatoare ajung prin axoplasmă de la celulă la perife- 
ria nervului. Viteza de trasmitere a substanțelor 
nutritive este mult mai lentă (1-6 mm/zi) fata de cea 
a substanţelor transmitátoare (4-10 mm/zi) (3). Le- 
zarea unei fibre in apropiere de sediul celulei duce 
prin degenerare retrogradá la moartea celulei. in 
general efectele trofice la nivelul nervului depind de 
transportul axonal, dar si de cantitatea de factori 
trofici eliberați la locul de întrerupere a nervului si 
bineînțeles de distanța dintre cele două capete re- 
zultate din întreruperea nervului (D3). Reacţia celu- 
lară după leziunea nervoasă survine foarte rapid 
(câteva ore). Celula crește, corpii Nissl se dezin- 
tegrează iar nucleul migrează la periferia celulei. 
Are loc o creștere a RNA și a elementelor necesare 
refacerii axonale. Producerea de substanțe neuro- 
transmitatoare scade. Crește sinteza de lipide ne- 
cesare refacerii tecii Schwann. Capătul distal al 
nervului sectionat prezintă degenerescenta walle- 
riana. Dintr-un axon sectionat apar mai multi mu- 
guri regenerativi, initial nemielinizati, pe care se 
dezvolta conuri de crestere care se indreapta catre 
un suport de fibronectina si lamininá, ambele com- 
ponente ale lamei bazale a celulelor Schwann (5). 
Daca mugurii nu reusesc sa contacteze un ase- 
menea substrat de regenerare se retracta si in- 
cearcă să se îndrepte spre o altă zona unde să-l 
găsească. Astfel numărul axonilor care ajung să 
traverseze zona de reparaţie creşte foarte mult. Cu 
timpul mugurii proveniţi din fibre mielinice se mie- 
linizează și numărul axonilor descrește, rămânând 
numai aceia care găsesc un tub Schwann distal în 
care pătrund. Dacă axonii nu găsesc astfel de tu- 
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buri receptoare, ei proliferează anarhic în zona 
epiperineurală, formând un nevrom. După o astfel 
de diviziune axonală și degenerarea walleriană a 
segmentului distal, celulele Schwann proliferează si 
fagocitează resturile de mielină degenerată. Fibrele 
musculare rămase deinervate se atrofiază. Totuși 
placutele terminale motorii nu se alterează chiar si 
după mai mult de 1 an de.la deinervare, desi dis- 
tributia receptorilor de aceticolină se modifică mult. 

Leziunile produse in structura nervoasá prin 
actiunea unor factori traumatici realizeazá diverse 
stadii de alterare a axonilor si tecilor de mielina. 
Seddon (1) clasifică leziunile in trei tipuri: neura- 
praxia (intreruperea functionala a transmiterii influ- 
xului nervos, de obicei perfect remisivă), axonotme- 
zis (intreruperea anatomicá intratecalá a structurilor 
axonale si mielinice, ceea ce necesità un timp mult 
mai lung de refacere nervoasá) si neurotmezis (in- 
treruperea completa a structurilor nervoase, ceea 
ce necesită refacerea chrirurgicala a continuității 
nervului dupa indepartarea tesuturilor distruse din 
focarul lezional). 

Sunderland (2) clasifica traumatismele dupa 
gradul lor de gravitate in 6 categorii: 

— gradul | — in care se întrerupe conducerea 
nervoasă fără a exista o întrerupere anatomica. 
Este echivalentul neurapraxiei (Seddon), fiind com- 
plet reversibila atat in sens distal cát si proximal in 
6-8 săptămâni; 

— gradul II — în care axonul este sectionat sau 
rupt fără a fi interesată și teaca lui. Corespunde 
axonotmezisului (Seddon), reinervarea făcându-se 
în sens centrifug. Regenerarea fibrelor este urmată 
de apariția semnului Tinel, deși apariția lui nu im- 
pune în mod obligatoriu reinstalarea sensibilităţii; 

— gradul IIl — reprezintă o leziune mai severă cu 
formare de fibroză interfasciculară, care poate îm- 
piedica regenerarea nervoasă. Pot surveni și între- 
ruperi în continuitatea tubilor endoneurali, ceea ce 
poate conduce la regenerarea viciată cu recuperare 
funcţională incompletă. Este totuși corespunzător 
axonotmezisului (Seddon); 

— gradul IV — reprezintă o distructie si mai impor- 
tantă a structurii nervoase, fibrele astfel întrerupte 
fiind cuprinse în epineuriumul totuși intact. Regene- 
rarea axono-schwannianá anarhică duce la forma- 
rea de nevrom. Intervenţia corectoare cu rezectia 
focarului dezorganizat este obligatorie, neputând fi 
vorba de o regenerare nervoasă corectă, posibilă; 

— gradul V — implică lipsa de continuitate a 
nervului (neurotmezis) cu depărtarea capetelor ner- 
voase. Rezultatul este reprezentat de formarea 
unei cicatrici care împiedică orice posiblitate de 
regenerare spontană. 
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— gradul VI — reprezintă un amestec al mai 
multora dintre gradele precedente. Leziunile diver- 
selor fascicule sunt foarte variate, ele coexistand. 

Mecanismele de producere ale traumatismelor 
nervilor sunt diferite: sectionare, strivire, elongare, 
comprimare prelungită. Acestea pot interveni în di- 
verse situații ce conduc la realizarea unor leziuni 
deschise sau închise. 

Leziunile deschise apar de obicei ca urmare a 
sectionárii sau intepárii părților moi ale membrelor 
sau prin penetrarea unor proiectile ce pot realiza 
interceptarea directă a nervilor sau asa numitele 
„leziuni prin viteză mare“, urmare a vibratiilor pu- 
ternice produse de trecerea unor asemena proiec- 
tile prin vecinătatea nervilor. 

Leziunile închise sunt rezultatul acţiunii meca- 
nismelor de strivire acută, compresiune prelungită 
sau elongare și pot realiza oricare din tipurile le- 
zionale amintite dar mai rar neurotmezisul, adese- 
ori nervul părând a-și păstra continuitatea, deși în 
interiorul său structurile axono-mielinice sunt de obi- 
cei profund remaniate. În cazul elongărilor, continui- 
tatea nervului este compromisă, îndeosebi în smul- 
gerile radiculare (ex. elongatiile plexului brahial). 

Regenerarea nervoasă are o viteză diferită în 
funcţie de mai multi factori. În primul rând depinde 
de distanţa dintre celula nervoasă și locul leziunii, 
fiind cu atât mai rapidă cu cât leziunea este mai 
aproape de celula originară a fibrei nervoase. De 
asemeni are o viteză diferită în funcţie de traseul 
refacerii nervoase, trecerea axonului de locul sutu- 
rei durând câteva zile-săptămâni, după care axonul 
pătruns în teaca distală crește mai rapid (1-1,5 mm/ 
zi), depinzând în același timp si de nervul cu care 
avem de-a face. 

Regenerarea nervoasă poate fi împiedicată nu 
numai de cicatricea consecutivă unui neurotmezis 
dar si de un axonotmezis sever (de exemplu în ca- 
zul leziunilor prin proiectile cu viteze înalte). 

Momentul optim al intervenţiei depinde de ca- 
racterul leziunii. In cazul sectiunilor proaspete se 
recomandă sutura în primele 48 h. După acest in- 
terval, precum și în plăgile cu striviri importante se 
recomandă o așteptare de 3-4 săptămâni pentru 
reducerea edemului și remanierea focarului de atri- 
tie. În general trebuie ţinut seama ca regenerarea 
nervului până la capătul său distal să se poată 
efectua înainte de degenerarea placutelor terminale 
motorii, tinând cont de viteza de regenerare de cca. 
2,5-3 cm/lună. De aceea intervenţiile pentru leziuni 
sciatice trebuie făcute mult mai precoce decât cele 
pentru nervii membrului superior, al căror potenţial 
de regenerare acoperă mult mai repede distanța ce 
trebuie refăcută. In general după 1 an regenerarea 
este iluzorie. 
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Printre cele mai frecvente și tipice suferințe 
traumatice ale nervilor periferici se pot individualiza: 

— Sindromul de tunel carpal — este produs de 
compresiunea prelungită și continuă a nervului me- 
dian de către retinaculul. flexorilor mâinii pe fondul 
reprezentat de oasele *carpului. Simptomatologia 
este reprezentatá prin dureri la nivelul articulatiei 
pumnului, iradiate in police si indice. Durerile au 
maximum nocturn si pot fi destul de intense. Grupul 
tenar poate fi atrofiat. Se notează hipoestezie la 
nivelul primelor 3 degete si pe fata lateralá a ine- 
larului. Pozitia de flexie a máinii poate diminua 
durerea ín fazele de inceput. Daca durerea devine 
continuá si apar semnele EMG, se impune sectio- 
narea chirurgicală a retinaculului flexorilor cu grijă, 
pentru a nu se intercepta nervul scurtului flexor al 
policelui, ce se desprinde din nervul median in 
spatele retinaculului. 

Strivirea nervului ulnar la cot survine adesea la 
distanță de câţiva ani după un traumatism mai 
sever al articulatiei cotului, dar cel mai adesea este 
rezultatul unor comprimari de mai mica intensitate, 
dar repetate ale nervului, cel mai adesea favorizate 
de anumite pozitii profesionale cu fata interná a 
cotului presatá pe un plan dur. Bolnavul prezintà 
dureri si parestezii pe fata ulnara a mâinii. 

Leziunile nervului radial se produc de obicei la 
nivelul santului de torsiune humeral prin lezarea 
nervului cu ocazia unei fracturi humerale la acest 
nivel, dar cel mai adesea prin prinderea nervului in 
calus sau prin lezarea sa iatrogená cu ocazia in- 
terventiei de consolidare a fracturii, prin osteosin- 
teză cu plăci. Ca simptomatologie se constată 
afectarea în bloc a maselor musculare extensoare 
de la nivelul antebraţului, atrofierea acestora si 
hiperestezia în teritoriul inervat de nervul radial. 
Leziunea de obicei este de neurapraxie sau axo- 
notmezis și demonstrează o mare capacitate de 
vindecare dacă este operată la timp (în maximum 
3-4 luni de la interesarea nervului). 

Lezarea nervului peronier se produce de obicei 
la nivelul gâtului peroneului prin compresiune pre- 
lungită, înjunghiere etc. Simptomatologia constă din 
durere pe fata laterală a piciorului si mai rar picior 
balant. 

Leziunile plexului brahial se pot produce prin 
plăgi la nivelul său cu sectionarea de obicei parţială 
a trunchiurilor lui, dar cel mai adesea prin elon- 
garea brutală a membrului superior cu smulgerea 
totală sau parţială a rădăcinilor (îndeosebi în acci- 
dentele motocicliștilor). Complexitatea alcătuirii ple- 


xului si diversele posbilitati de interceptare a uneia 
sau alteia din portiunile si componentele sale face 
ca diagnosticul exact al întinderii leziunilor să fie 
destul de dificil preoperator. La aceasta vine să se 
adauge un factor de gravitate suplimentar indus de 
posibilitata lezării concomitente în special în trau- 
matismele deschise și a altor organe învecinate cu 
implicaţii adesea vitale: vasele mari de la baza 
gâtului, apexul pulmonar etc. De aceea explorarea 
chirurgicală largă se impune ori de câte ori bănuim 
o interesare chiar și parțială a plexului. Asupra mo- 
mentului optim de intervenţie există diverse prefe- 
rinte, momentul fiind adesea decis si de situația 
leziunilor concomitente. Repararea leziunilor situate 
la nivelul trunchiurilor superior și mijlociu, a cordoa- 
nelor lateral si posterior sau a nervilor musculo- 
cutan sau axilar este urmată de rezultatele cele 
mai favorabile (6). Leziunile realizate de proiectile 
cu viteze înalte necesită un timp de până la 3 luni 
pentru aprecierea capacităţilor de recuperare. Stag- 
narea evolutivă in această perioadă, testata EMG, 
impune o explorare chiar mai precoce (vezi tabelul 
de mai jos și fig. 4). 


TABEL | 


Suportul nervos al mușchilor membrului superior 
—O^^^——^—^————Ó— 


Nervul Muschi 


Axilar Deltoid, rotund mic 


Lung toracic Dintat anterior 


Dorsal al scapulei j|Ridicátorul scapulei, romboizi 


H 


Subscapular inferior | Rotund mare, subscapular 


Suprascapular Supraspinos, infraspinos 


Musculo-cutan 
Radial 


Biceps brahial, coraco-brahial, brahial 


Triceps, extensorii lung si scurt al police- 
lui si al indexului, brahio-radial, exten- 
Sorii lung si scurt radial al carpului, 
extensorul degetelor si ulnar al carpului, 
anconeu, supinator, abductor lung al 
Įpolicelui. 


Median Pronatori (rotund si pătrat), flexorul radial 
al carpului, primul si al doilea lombrical, 
abductor scurt ale policelui, flexo- rul 
scurt al policelui (capul superficial), 
oponentul policelui, flexorii degetelor și 
flexorul lung al policelui, jumătatea late- 
rală a flexorului profund al degetelor. 


Ulnar Flexorul ulnar al carpului, jumátatea me- 
dială a flexorului profund al degetelor, al 
MI-lea si al IV-lea lombrical, interososi 
palmar si dorsal, abductorul policelui, ab- 
ductorul, flexorul si oponentul degetului 


mic, flexorul scurt al policelui (cap profund). 


Traumatismele inchise ale plexului brahial pot 
afecta plexul, supraclavicular sau infraclavicular, 
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Fig. 4 — Structura plexului brahial: 1 — ram radicular C4; 2 — ram 
pentru frenic (C5); 3 — n. scapular posterior (C5); 4 — n. 
suprascapular (C5-6); 8 — n. axilar (C5-6); 9 — n. musculo-cutan 
(C4-7); 10 — n. radial (C5-T1); 11 — n. median (C5-T1); 12 - n. 
ulnar (C7-T1); 13 — n. cutan antebrahial medial (C8-T1); 14 — n. 
cutanat medial al bratului (T1); 15 — n. toraco-dorsal (C6-8); 16 
- n. pectoral medial (C8-T1); 17 — trunchiurile superior, medial si 
inferior, 18 — n. lung toracic. 


aceasta din urma varianta avand un prognostic mai 
favorabil decát cea supraclaviculará. Afectarea infra- 
claviculará se produce de obicei prin luxatiile ante- 
rioare ale capului humeral sau prin fracturi clavicu- 
lare. Lezarea supraclaviculará se prezinta de obicei 
ca smulgeri radiculare, asa cum am mai mentionat, 
intalnite dupa accidentele de motocicletá cu elonga- 
rea in abductie fortata a membrului superior. Aceste 
leziuni superioare se prezintá adesea si cu sindrom 
Claude Bernard-Horner asociat (prin leziunea gan- 
glionilor simpatici C8-T2). In leziunile ce determina 
avulsia radiculará, membrul superior este balant, 
inert. In aceste cazuri anastomozarea nervilor inter- 
costali la capátul distal al nervului musculo-cutan 
poate contribui prin reinervarea bicepsului brahial la 
recápátarea mácar partialá a flexiei cotului. Investiga- 
rea existenţei unei avulsii poate fi realizată mielo- 
grafic, prin evidenţierea pseudomeningocelelor la 
nivelul bonturilor radiculare sau chiar ieșirea sub- 
stantei de contrast în părțile moi paravertebrale. 


PROCEDEE CHIRURGICALE 


Leziunile nervoase de tip Sunderland IV (ne- 
vroame în continuitate) trebuie explorate pentru a 
vedea extinderea leziunilor. Potentialele evocate 
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intraoperatoriu pot individualiza fasciculele functio- 
nale de cele non-functionale. Exoneuroliza poate 
elibera nervul de un factor fibros compresiv (ex.la 
capul peronier). De asemeni se poate elibera ner- 
vul de un alt factor conjunctiv compresiv (retina- 
culul flexorilor in sindromul de tunel carpian, 
transpozitia ulnarului din canalul epitrochleo-ole- 
cranian). 

Un nerv rupt este reconstituit direct sau cu gre- 
fon nervos (de obicei recoltat din nervul sural). 
Sansele de reusita ale unei suturi nervoase depind 
de calitatea capetelor suturate (lipsa de tesut con- 
junctiv cicatricial), calitatea afrontàrii, lipsa tensiunii 
la suturá. Pentru eliminarea tensiunii se recomanda 
pozitionarea in flexie a segmentelor membrului, 
eventuala transpozitie a nervului sau interpozitia 
unei grefe nervoase. 

Asupra modalităţii optime de suturá (epineurala 
sau interfasciculara) persistá inca discutii, cu toate 
studiile clinice si experimentele efectuate (7, 8, 9). 
În majoritatea cazurilor reparația epineuralá pare 
suficientă, sutura interfasciculara, mult mai labo- 
rioasă, fiind necesară îndeosebi în trunchiurile mai 
voluminoase. Aceasta este necesar a fi făcută în 
primele 2-3 zile (fig. 5). 


Fig. 5 — Sutura epineurală și interfasciculară a nervului: 1 — 
epineurium; 2 — perineurium; 3 — fascicule nervoase. 


Anastomozarea trebuie făcută cu fire atrauma- 
tice (prolene 7-0 sau 10-0) sub magnificare. Sutura 
se începe cu fire de reperaj dispuse în plan 
orizontal, după care nervul este răsturnat, pentru a 
pune firele posterioare. Firele anterioare se pun ulti- 
mele. În teritoriile prost vascularizate se recomandă 
interpozitia unui fragment de grefă nervoasă vascu- 
larizata (9). În lipsele mari de substanță nervoasă 
se recomandă interpunerea de grefon nervos liber, 
recoltat din nervul sural, din nervul cutan al ante- 
brațului sau nervul cutan femural lateral. 
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Deschiderea tunelului carpian. Se pot utiliza di- 
verse tehnici anestezice: biocada plexului, aneste- 
zie loco-regională, eventual cu sedare de bază. 
Incizia este plasată la 6 mm medial fata de margi- 
nea medială a eminentei tenare. Se plasează un 
depărtător autostatic dypă incizia pielii și a țesutului 
subcutan. Hemostază atentă. Se deschide retina- 
culul flexorilor și aponevroza palmară de-a lungul 
traectului medianului (în afara lungului palmar), 
având grijă să nu se sectioneze nervul pentru capul 
superficial al mușchiului flexor al policelui (fig. 6). 
Închiderea se face în 2 straturi. Se recomandă bol- 
navului să miște cât mai mult degetele. Firele se 
scot la 7 zile. Activitatea poate fi reluată la 3-4 săp- 
tămâni. 


Fig. 6 — Deschiderea tunelului carpian: | — sectionarea apone- 
vrozei palmare; 2 — traiectul nervului median; 3 — retinaculul 
flexorilor sectionat. 


Transpozitia nervului ulnar se face sub aneste- 
zie plexalá, localá sau generalá cu bratul in abduc- 
tie. Operatorii se aseaza de partea interna a mem- 
brului astfel abdus. Incizarea pielii se face in omega 
deschis, ocolind la mijlocul ei epitrochlea pe fata 
antero-mediala a articulatiei cotului, astfel incat lam- 
boul rezultat sá acopere integral nervul transpus. 

Dupá incizia pielii si a tesutului subcutan se in- 
cizeazá fascia ce uneste marginea medialá a tricep- 
sului de septul intermuscular medial, descoperin- 
du-se nervul ulnar la extremitatea distalá a bratului, 
inainte de intrarea in canalul epitrochleo-olecra- 
nian. Nervul ulnar astfel eliberat si din arcada mus- 
culará pe care i-o oferá flexorul ulnar al carpului 
se transpune anterior de epitrochlee într-un pat 


muscular pregátit din flexorul superficial al degete- 
lor (fig. 7). 


Fig. 7 — Transpozitia nervului ulnar: A — poziționarea pacientului; 
B — traseul inciziei; C: 1 — traseul nervului; 2 — epitrochleea; 3 — 
nervul transpus; D-4 - crearea noului pat muscular. 


Decompresiunea nervului peronier. Se incizeaza 
pielea, încrucişând capul proximal al peroneului. 
Nervul peronier este gásit inconjuránd gatul fibular. 
Se elibereazá prin exoneurolizá nervul din even- 
tualul tesut cicatricial si din arcada de insertie a 
muschiului lung peronier. 


RECOLTAREA DE GREFON NERVOS DIN 
NERVUL SURAL 


Bolnav în decubit ventral sau lateral pe partea 
opusă. Se practică o incizie longitudinală la 1 cm 
lateral de tendonul lui Achile, pornind de la 1 cm 
proximal de maleola laterala. Nervul sural apare 
superficial fatá de fascia profunda si profund fata 
de vena safena externa. Se sectioneaza portiunea 
dorită de nerv, după care se resuturează pielea. 


CAUZALGIA ȘI NEVROAMELE POST- 
TRAUMATICE DUREROASE 


Leziunea traumatică a unui nerv poate fi urmată 
în afara deficituui motor sau sensitiv consecutiv și 
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de eventuala instalare ca sechelă a unui sindrom 


dureros cu caracter de „arsură“ cu caracter difuz, în 
teritoriul deinervat. Acest sindrom își are originea 
fie la nivelul unui nevrom post-traumatic, fie la 
nivelul unei leziuni incomplete a nervului. Infiltrarea 
cu novocaină a ganglionului stelat, în cazul unui 
nevrom post-leziune a nervului median, determină 
o amendare, e adevámet de obicei pasageră, a 
sindromului. Acest lucru a determinat intervenții de 
simpatectomie a teritoriului respectiv. În cazul exis- 
tentei unui nevrom se recomandă resectionarea ner- 
vului până în teren normal și poziţionarea bontului 
astfel căpătat într-o masă musculară bine vascula- 
rizată (6). Aceeași atitudine interventionala trebuie 
aplicată și în cazul nevroamelor intratecale (după 
leziuni de tipul Sunderland IV) la care transmisia 
potentialelor evocate intraoperator este anulată si 
la care rezectia porțiunii nevromatoase trebuie efec- 
tuatá, cu restabilirea continuității nervului. 
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TUMORILE INTRACRANIENE 
A.V. CIUREA 


Prin proces expansiv intracranian se intelege 
orice proces înlocuitor de spațiu, dezvoltat în cutia 
craniană, indiferent de natura sa: tumori, colecții 
sangvine (hematoame), malformații arterio-venoase, 
procese inflamatorii expansive (abcese, empieme, 
tuberculoame, gome), parazitoze, pseudotumori. Mai 
mult de jumătate din numărul proceselor expansive 
intracraniene sunt tumori. Tumorile intracraniene pri- 
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mare derivá din tesutul nervos propriu-zis, menin- 
ge, resturi embrionare, rádácinile nervilor cranieni 
și hipofiză. Metastazele cerebrale sunt tumori intra- 
craniene secundare. 

Pseudotumorile cerebrale includ toate cazurile 
care prezintá o simptomalogie de tumora cerebrala, 
inclusiv fenomene de hipertensiune intracraniană, 
produse în afara unui proces expansiv intracranian. 
Etiopatogenia lor este dată de diverse afecțiuni ce- 
rebrale sau extracerebrale (infecţii, intoxicații, tulbu- 
rări metabolice) sau intră în complexul diferitelor boli 


ale altor sisteme sau organe (insuficienta cardio- 
respiratorie, endocrinopatii etc.). 

Vor fi dezbatute pe larg separat tumorile intra- 
craniene, tumorile hipofizare, supuratiile chirurgi- 
cale endocraniene. Referitor la tuberculoamele intra- 
craniene și parazitozele cerebrale, acestea nu vor fi 
dezbătute în tratatul de chirurgie, întrucât sunt 
afecţiuni destul de rare şi cu specific pur neuro- 
chirurgical. 


Date generale 
Epidemiologie 


Incidenta. Tumorile intracraniene (TIC) pentru 
toate vârstele, în raport cu celelalte afecțiuni tumo- 
rale ale organismului sunt apreciate la 8% după 
datele obţinute necroptic (61). Din toate TIC, meta- 
stazele cerebrale reprezintă 25%, procent în conti- 
nuă creștere în ultimii ani (61). 

În Marea Britanie datele oficiale relevă 5 cazuri 
de TIC/100 000 locuitori/an [61]. Alte statistici arată 
o rată de incidenţă de 8,3/100 000 de TIC primare 
într-o arie de populaţie perfect controlată pe o 
perioadă de 42 de ani. Extrem de important este că 
la copii, tumorile sistemului nervos reprezintă a 
doua cauză de malignitate după leucemie (38). 

Odată cu introducerea de rutină a CT-scan si ul- 
terior a RMN diagnosticarea TIC se efectuează 
mult mai rapid și cu multă acuratețe referitor la 
specificitatea histopatologică. În aceste condiţii inci- 
denta TIC a crescut în mod impresionant în ultimii 
15 ani la toate vârstele (30). 

Localizare. Aproximativ 2/3 din tumorile intra- 
craniene sunt supratentoriale, iar 1/3 subtentoriale. 
Dintre tumorile supratentoriale de emisfer cerebral, 
cel mai des întâlnite sunt cele frontale, apoi cele 
temporale și cele parietale; urmează cele intraven- 
triculare si de nuclei bazali. La adulti predomină TIC 
supratentoriale, iar /a copii cele subtentoriale (70%). 

Vársta. Este de mentionat cá TIC pot apárea la 
orice várstá. TIC pot fi congenitale, simptomato- 
logia respectiva aparand la nastere sau imediat 
dupa nastere. La copii, tumorile subtentoriale sunt 
mai frecvente sub varsta de 10 ani (aproximativ 
jumătate din tumorile de fosă posterioară sunt me- 
duloblastoame). La adulti astrocitoamele si oligoden- 
droglioamele de emisfer cerebral apar mai frecvent 
între 20 și 30 de ani, iar după 40 de ani se intál- 
nesc mai ales astrocitoame maligne, metastaze si 
meningioame (tabel 1). După vârsta de 70 de ani, 
datorită investigárii neuroimagistice actuale inci- 
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denta TIC a crescut de la 5,7 la 19,1 la 100 000 
locuitori (30). 


TABEL | 
incidenţa în procente a diferitelor tipuri histologice de 


tumori intracraniene corelate cu vârsta de diagnosticare 
(Teddy, 1989) 


Vârsta cu 
afectare maximă 
- ani - 


llcidenta 
absoluta 
- % - 


Tip tumora 


Astrocitoame si 


lioblastoame (adulti) 38 40:60 

Astrocitoame (copii) ! 50 . 123 
(din TIC ta copii) ; 

Oligodendroglioame 3 30-60 

Ependimoame 3 | 6-12 

Neurinoame 40-70 


40-60 
10-20 


Meningioame 18,5 


Hemangioblastoame 
Meduloblastoame 


Craniofaringioame 


Adenoame pituitare | 10 adult 


Metastatic 


4 
(la autopsie 25%) | dde 


1,5 


Se constatá o anumitá dependenta intre locali- 
zarea tumorilor, vársta bolnavilor, structura celularà 
și caracterul creșterii. Astrocitoamele trunchiului ce- 
rebral se întâlnesc la copii si au o creștere infiltra- 
tivă. Astrocitoamele cerebeloase care apar la copii 
si adolescenţi sunt tumori mici, relativ benigne si 
aproape întotdeauna sunt chistice, cu o creștere pre- 
dominant compresivă, cu o infiltrare foarte redusă 
în țesutul înconjurător. Astrocitoamele de emisfer 
cerebral se întâlnesc la adult, structura lor celu- 
lară este atipică, deseori malignă, creșterea este 
expansivă, infiltrativă, difuză, rareori chistică. 

Sex. Tumorile intracraniene sunt de două ori 
mai frecvente la sexul masculin. La sexul masculin 
apar mai frecvent meduloblastoame, astrocitoame 
supra- si subtentoriale, pinealoame, iar la sexul 
feminin meningioame si tumori hipofizare. 

Histopatologia tumorilor intracraniene releva in 
toate statisticile preponderenta glioamelor de diferi- 
te tipuri. Clasic se admite la adulti peste 4096 din 
numărul tumorilor intracraniene îl reprezintă glioa- 
mele, urmând apoi, în ordinea frecvenţei, meningi- 
oamele (15%), metastazele (15%), neurinoamele 
(7,5%) (65). Datele publicate de Teddy (1989) sunt 
aproximativ egale cu cele rezultate din studiile 
histopatologice de mai sus, cu excepția hemangio- 
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blastoamelor, care in seriile publicate, reprezinta 
2-2,5% (65). 


Condiţiile de apariție si dezvoltare a tumorilor 
intracraniene 


Din datele oncologiei moderne rezultă că proce- 
sul malign apare pe acele țesuturi care au suferit în 
prealabil anumite modificări patologice: inflamatorii, 
proliferative, distrofice, iritative, traumatice. Carac- 
teristic pentru aceste leziuni prealabile este faptul 
că ele nu au tendința să regreseze; ele constituie 
„leziunile precanceroase". 

Leziunile precanceroase se pot transforma într-un 
anumit procent în tumori intracraniene, datorită in- 
terventiei unor factori de ordin general sau local, 
exogeni sau endogeni, care fac să modifice radical 
tipul de metabolism al ţesuturilor respective, modi- 
ficând structura lor biochimicá și celulară, indu- 
cându-le caracteristici metabolice si structurale 
tumorale. Aceşti factori exogeni sau endogeni care 
intervin într-un anumit procent, provocând schim- 
barea calitativă a leziunilor precanceroase în can- 
cer, sunt denumiti „factori cancerigeni". Observațiile 
clinice arată însă că în numeroase cazuri aceste 
două condiţii (leziunile precanceroase și factorii 
cancerigeni) nu sunt suficiente pentru manifestarea 
clinica a tumorilor intracraniene. Aceasta, poate 
rămâne mult timp latentă („sleeping tumor") si nu- 
mai apariția unei a treia categorii de factori („factori 
declanșatori“) produce apariția fazei clinice cu în- 
treaga simptomatologie caracteristică. 


Leziunile precanceroase cerebrale 


Există un număr considerabil de afecţiuni cere- 
brale, diferite ca natură care pot constitui /eziunile 
precanceroase: 

1. Leziunile precanceroase de natură embrionară. 

2. Proliferări gliale de natură displazică: gliomato- 
za, microgliomatoza, scleroza tuberoasă ș.a. 

3. Procese inflamatorii meningo-encefalitice. 

4. Leziuni traumatice. Rolul traumatismelor cra- 
nio-cerebrale în geneza unor TIC este mult discu- 
tat. Acestea pot fi la originea unor leziuni precan- 
ceroase cerebrale: 

a) Cicatricea meningo-cerebrală traumatică poate 
constitui punctul de plecare, prin degenerarea proli- 
ferării gliomezodermale, tipice de reparaţie în proli- 
ferare atipică glială sau mezenchimală. Pentru a se 
stabili legătura între traumatism si TIC este nece- 
sară o integritate cerebrală anterioară, identitatea 
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absolută între locul aplicării traumatismului și loca- 
lizarea tumorală. 

b) Proliferarea glială post-traumatică se poate 
produce atât în jurul leziunilor traumatice primitive 
cât şi la distanţă. Originea acestor proliferări gliale 
este hipoxia regiunilor respective, prin tulburările va- 
somotorii post-traumatice. Aceste fenomene de apa- 
ritie a TIC postcontuzii cerebrale anterioare au loc 
numai după un timp îndelungat de la producerea 
traumatismului cranio-cerebral, deci, practic, nu pot 
fi întâlnite la copii. 

5. Radiatiile si substanţele chimice au un rol de- 
osebit în declanșarea leziunilor precanceroase, prin 
modificările metabolice produse mai ales la țesutul 
nervos si glial embrionar. 

Factorii declanșatori ai transformării leziunilor 
precanceroase în tumori intracraniene 

1. Modificările fiziologice hormonale (gravidita- 
tea, tulburările endocrine). 

2. Tuburárile activității nervoase superioare prin 
dereglarea mecanismelor cortico-subcorticale și a 
homeostaziei organismului. 

3. Modificările alimentaţiei. 

4. Traumatismele cranio-cerebrale pot constitui 
factori declansatori ai tumorilor intracraniene, pro- 
babi! prin acțiunea directă pe care o au asupra 
structurilor neuronale și gliale deja modificate. 

5. Procesele infecțioase generale ale organis- 
mului pot favoriza frecvent apariția TIC. 

6. Roentgenterapia este recunoscută ca factor 
declanșator în producerea de tumori intracraniene. 

7. Afectiunile intercurente, intoxicații, insolatii, tul- 
burări digestive, administrarea unor vaccinuri etc., 
pot declanșa apariția de TIC. 


Clasificarea histopatologică a tumorilor 
intracraniene 


Clasificarea definitivă a TIC nu s-a reușit per- 
fect, deoarece originea acestora, factorii de dez- 
voltare datorită factorilor locali și generali nu se cu- 
nosc încă suficient. Persistă ideea că TIC își au 
originea în derivatele neuroectodermice imperfecte, 
sunt deci de origine embrionară și le-a fost dat ter- 
menul de „blastoame“. Mult timp a predominat cla- 
sificarea lui Bailey și Cushing (1926) care prin per- 
sonalitatea lor au influenţat clasificările ulterioare. 

Clasificarea lui Bailey si Cushing (1926) s-a facut 
după criteriile embriologice făcând o asemănare între 
elementele neoplazice si diferitele etape de dezvol- 
tare ale țesutului nervos. Acești autori grupează 
tumorile intracraniene în 15 grupe perfect delimitate 
(meduloblastom, neuroepiteliom, spongioblastom multi- 


form, pinealom, spongioblastom unipolar, astroblastom, 
astrocitom, ganglioneurom, ependimom, oligodendro- 
gliom, meduloepiteliom, pinealoblastom, ependimo- 
blastom, neuroblastom si papilomul coroidian). 

Trebuie mentionate si alte clasificari incercate in 
tumorile intracraniene, ca Bailey (1927), Penfield 
(1932), Del Rio Hortega (1937) si altii. Dintre aces- 
te multiple clasificári mentionám valoarea celei pre- 
zentate de Kernohan si colab. (1949), care pentru 
prima datà introduce in neurooncologie sistemul de 
standardizare in 4 stadii de malignitate (de la be- 
nign la malign). Clasificárile lui Zülch (1979) si 
Rubinstein (1982) cuprind toate procesele expan- 
sive intracraniene si au stat la baza clasificárilor 
internationale făcute de UICC (Uniunea Interna- 
tionala Impotriva Cancerului). 

Datele acumulate in domeniul neurooncologiei, 
de cátre neuropatologi au realizat o clasificare 
recentá a tumorilor intracraniene, admisá de cátre 
OMS (37). Kleihües et al. (1993) impart tumorile 
sistemului nervos, histopatologic in zece grupe in- 
dependente cu toate subdiviziunile recunoscute ac- 
tualmente (tabel il). 


TABELUL I! 


Tipizarea histologicá a tumorilor sistemului nervos central 


m 


1. TUMORI ALE ȚESUTULUI NEUROEPITELIAL 
. Tumori astrocitice 
. Tumori oligodendrogliale 
. Tumori ependimare 
. Glioame mixte 
. Tumorile plexurilor coroide 
. Tumori neuroepiteliale de origine nesigura (nedetermi- 
nata) 
. Tumori neuronale si mixte (neurono-gliale) 
. Tumori ale parenchimului pineal 
. Tumori embrionare 
1.9.1. Meduloepiteliom 
1.9.2. Neuroblastom (ganglioneurobiastom) 
1.9.3. Ependimoblastom 
1.9.4. Tumori primitive neuroectodermale (PNETs) 
1.9.4.1. Meduloblastom 
2. TUMORI ALE NERVILOR CRANIENI SI SPINALI 

2.1. Schwanom (neurilemom, neurinom) — celular, plexiform, 
melanotic. 

2.2. Neurofibrom — circumscris (solitar), plexiform. 

2.3. Tumori maligne ale tecii nervului periferic (MPNST — 
malignant peripheral sheath tumour, sarcom neurogen, 
neurofibrom anaplazic, „schwanom malign“) 

3. TUMORI ALE MENINGELOR 
3.1. Tumori ale celulelor meningoteliale 
3.1.1. Meningiom (meningotelial, fibros — fibroblastic —, 
tranzitional — mixt, psamomatos, angiomatos, 
microchistic, secretor, cu celule clare, cordoid. 
3.1.2. Meningiom anaplazic (malign) 

3.2. Tumori mezenchimale nemeningoteliale 

3.3. Leziuni melanocitice primare 

3.4. Tumori cu histogenezá nesigură (nedeterminată) 
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. LIMFOAME SI TUMORI ALE TESUTULUI HEMATOPOIETIC 
. TUMORI ALE CELULELOR GERMINALE 
. LEZIUNI CHISTICE SI TUMOUR - LIKE 
. TUMORI ALE REGIUNII SELARE 
7.1. Adenom pituitar 
7.2. Carcinom pituitar 
7.3. Craniofaringiom 
8. EXTENSII LOCALE ALE UNOR TUMORI REGIONALE 
8.1. Paragangliom * | 
8.2. Cordom | 
8.3. Condrom 
8.4. Condrosarcom 
8.5. Carcinom 
9. TUMORI METASTATICE 
10. TUMORI NECLASIFICATE 


ocn 


Avantajul acestei clasificári reiese din aprofun- 
darea majorá a tuturor elementelor neuropatologice 
TIC, cu defalcarea in subdiviziuni multiple. Autorii 
reusesc sá cuprindá noile tumori identificate in 
ultimii ani (xantoastrocitomul pleomorfic, neurocitom 
central etc.). De asemenea, Kleihües si colab. (1993) 
realizeazá clasificarea OMS a tumorilor sistemului 
nervos in functie de gradul de malignitate (tabel III). 


Morfopatologia TIC 


Vom contura caracteristicile principalelor va- 
riante histopatologice ale tumorilor cerebrale. 


Astrocitoamele 

Sunt tumori dezvoltate din seria glială si anume 
din astrocite. Sunt tumori de origine neuroectoder- 
mală, derivate din nevroglia astrocitară, care în 
funcţie de gradul de malignitate, sunt grupate în 
patru categorii. 

Astrocitoamele grad | si Il sunt de fapt astro- 
citoamele benigne, care după localizare pot fi: 

— subtentorial, frecvent la copil, predominant în 
emisferele cerebeloase, fiind deseori chistice (si 
tumoră murală mică ce se pretează la ablatia to- 
tală), mai rar în vermis, de unde invadează secun- 
dar ventriculul IV; ele pot avea sediul primitiv și în 
ventriculul IV (fără tendinţă la formare de chist); 

— supratentorial, frecvent la adult, in emisferele 
cerebrale, putând ocupa orice lob, dar cu precă- 
dere, în ordine, lobul frontal, temporal, parietal. 

După ablatia totală a astrocitoamelor nu se pro- 
duce recidivă. Nu diseminează pe cale lichidiană. 
Astrocitoamele supratentoriale au o tendință de 
malignizare. 

Macroscopic. Astrocitomul chistic de cerebel sau 
emisfer cerebral se prezintă ca o tumoră mică, no- 
duiară, de culoare roz-gălbuie, mamelonată, moale, 
situată pe peretele unui chist disproporționat de 
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Clasificarea OMS a tumorilor sistemului nervos central in functie de gradul de malignitate 


(Kleihües si colab.: OMS, 1993) 


TABELUL Ill 


Grupul tumoral 


= 


Gradul 


Tipul tumoral 


Tumori astrocitice 


Cu celule gigante subependimare 


Pilocitic 


Cu grad scázut de malignitate 


Xantoastrocitom pleomorfic 


Anaplazic 


Glioblastom 


Oligodendroglioame 


Cu grad scázut de malignitate 


Anaplazic 


Oligoastrocitoame 


i 


Cu grad scázut de malignitate |i: 


Anaplazic 


Tumori ependimare 


Subependimom 


Mixopapilar 


Cu grad scăzut de malignitate 


Tumori neuronale/gliale 


{Tumori ale plexurilor coroide Papilom 


Carcinom pxplo AI S 


Gangliocitom 


Tumori pineale 


Gangliogliom desmoplazic infantil 


Gangliogliom 


Anaplazic 


— Ma Atia 


Tumora disembrioplazicá neuroepitelialá 
j umora eis plazic: epitelaia — | 
Neurocitom central 


Pineocitom 


Pineocitom/pineoblastom 


Pineoblastom 


Tumori embrionare 


Meduloblastom 


Alte tumori neuroectodermale primitive 
|(PNET - primitive neuroectodermal tumor) 


Meduloepiteliom 


Neuroblastom 


Ependimoblastom 


Tumori ale nervilor cranieni si spinali 


Schwanom 


Tumora maligná a tecii nervului periferic 


Tumori ale meningelor 


Meningiom 


Meningiom atipic z 


Meningiom papilar 


Hemangiopericitom 


Meningiom anaplazic 


mare; cu lichid galben-citrin, 


chistul este delimitat de o membraná subtire, ne- 
tedà, transparenta, limitata de un strat subtire de 
gliozá; formele solide nu prezintá demarcatie neta; 
desi sunt tumori infiltrante, astrocitoamele se pot 
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bogat in albumină; deosebi bine de țesutul nervos înconjurător datorită 


culorii, consistentei si vascularizatiei lor. 
Microscopic. Astrocitomul este format aproape 

Tn intregime din astrocite mature, care insa nu sunt 

identice cu celulele astrocitare din tesutul normal, 


fiind mult mai mari si cu expansiuni mai lungi. Se 
deosebesc urmátoarele tipuri: astrocitomul fibrilar, 
protoplasmatic, gigantocelular si fusiform. 

Dupá clasificarea moderna, admisà de OMS, in 
gradul | de astrocitoame sunt cuprinse: astroci- 
toamele piloide (pilocitice) (37). În gradul Il sunt 
cuprinse: astrocitoamele fibriale, protoplasmatice si 
gemistocitice (forma gigano-celulară). 

Aspectul CT-scan este de multe ori caracteristic, 
revelator pentru o tumorá chisticá, cu deplasarea 
structurilor liniei mediane (fig. 1). 


Fig. 1 ~ CT-scan: tumoră chisticá temporo-parietală stângă cu 
arie hiperdensà perifericá, cu deplasarea liniei mediane (astro- 
citom pilocitic). 


Astrocitomul de gradul Ill. Sunt tumori de 
origine neuroectodermalá. Au o celularitate mai 
bogatá, cu aspect tipic dat de prezenta unui numár 
mai mare de mitoze care fac dovada unei cresteri 
rapide — si de asemenea radialá — a celulelor de-a 
lungul numeroaselor vase sangvine uniforme. Tu- 
mora prezintă o reţea densă de vase sangvine cu 
peretii vasculari ingrosati; nu se gásesc necroze. 
Pot prezenta degenerári cu chisturi mici. Aceste 
astrocitoame, caracterizate prin modificári anapla- 
zice cu cresterea importanta a mitozelor, pleomor- 
fism, modificári nucleare, dar fárá necroze (anapla- 
zice si xantoastrocitomul pleomorfic), sunt cuprinse 
în gradul lil dupa OMS (37). 

Astrocitomul de gradul IV (GM). Sunt tumori 
de origine neuroectodermala, foarte maligne. Sunt 
frecvente la adulti (la nivelul emisferelor cerebrale), 
la sexul masculin. 

Macroscopic. Tumora are sediul de predilectie 
in substanta alba a emisferelor cerebrale infiltránd 
secundar cortexul cerebral. Este o tumoră nedeli- 
mitată, difuză, foarte vascularizată. Coloratia tu- 
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morii este neomogená, gri-rozá, cu zone galbene- 
brune, acestea din urma datoritá necrozelor si he- 
moragiilor multiple. Hemoragiile se datoresc fragi- 
litátii vasculare din tumorá si pot fi uneori mici, iar 
alteori atát de mari incát elementele tumorale nu se 
pot distinge decát cu greu, dánd impresia unei he- 
moragii cerebrale. Uneori, hemoragiile din tumora 
sunt de vârste diferite. Vasele sunt mai numeroase 
la periferia tumorii si pot fi de calibru variabil. În 
interiorul tumorii se intalnesc adesea zone de ne- 
croza, determinand formarea uneia sau mai multor 
cavități chistice cu lichid brun hemoragic. Cavitatile 
nu au membrana chistică, asa cum se vede în 
astrocitoame, peretii chisturilor fiind formati de 
insusi tesutul tumoral. 

Microscopic. Astrocitomul malign se caracteri- 
zeaza prin polimorfism celular, celule gigante, ne- 
croze, hemoragii si modificàri vasculare. 

Aspectul CT-scan in GM este caracteristic, de 
tumori gigante cu necroza centrala (fig. 2, 3). 


Oligodendroglioamele 


Sunt tumori de origine neuroectodermala deri- 
vate din oligodendroglie, rare la copii (aproximativ 
1% după Jellinger, 1986). Tumora predomină la adulti 


Fig. 2 — CT-scan: tumorá gigantá chisticá temporo-parietalá dreap- 
ta cu necrozá centrala cu deplasarea formatiunilor liniei mediane. 
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Fig. 3 — CT-scan: tumoră frontală stânga gigantă cu necroză 
centralá cu extindere in emisferul opus (glioblastom multiform). 


(30-50 ani), de sex masculin. Sediul lor este aproa- 
pe exclusiv supratentorial in emisferele cerebrale. 
In primele decade, tumora afecteazá nucleii bazali 
si mai ales talamusul, invadánd peretii ventriculului 
ill. Tumora poate prezenta calcificari vizibile la ra- 
diografie. Sunt tumori cu evolutie lenta (10-15 ani), 
cu aspect histologic benign, dar cu posibile disemi- 
nári spinale. Dupá clasificarea actualá a OMS, oligo- 
dendroglioamele sunt tumori in general benigne, 
fiind cuprinse în gradul Ii si când au modificări ana- 
plazice, corespund gradului III histopatologic (37). 

Oligodendrogliomul de gradul ll. Macroscopic. 
Este o tumoră dură, slăninoasă, prezentând uneori 
calcifieri macroscopice și coloratie cenusie-bruna, 
dificil de delimitat de țesutul cerebral. 

Oligodendrogliomul anaplazic (gradul III). 
Macroscopic: sunt tumori cu zone hemoragice și 
necroze, invadează difuz creierul și prezintă dege- 
nerări chistice uneori. 


Ependimoamele 

Ependimoamele sunt tumori de origine neuroecto- 
dermală provenite din celule adulte ependimare, fie 
din ependimul ventricular, fie din cel spinal. 

Macroscopic. Ependimoamele sunt tumori bine 
delimitate, de obicei dure, voluminoase, de culoare 
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gri-roșcată, mai rareori cu chisturi mici în tumoră. 
Se pot întâlni si calcifieri în tumoră. Supratentorial 
pot ocupa mai multi lobi sau o mare parte a ven- 
triculului lateral. 

Microscopic. Ependimomul este o tumorá bogat 
celulara, formata din celule poligonale sau cilindrice 
cu nucleu oval sau rotund si citoplasma granulara. 
Histologic, ependimoamele se impart, după Russel, 
Rubinstein si Lumsden (1959), in cinci categorii: 
celulare, mixopapilare, epitelioide, mixte si subepen- 
dimoame. Tipul celular este cel mai frecvent, fiind 
întâlnit pur sau sub forma tipului mixt în 75% din 
ependimoame. Tipul mixopapilar are un prognostic 
mai bun decát tipurile celular si epitelioid. Tendinta 
de malignizare a ependimoamelor este redusá pen- 
tru ependimoamele subtentoriale si relativ pronun- 
tatá pentru ependimoamele supratentoriale. 

Aceste tumori se dezvolta la nivelul ventriculilor 


H 
fts CONTRAST 


Fig. 4 — CT-scan: tumorá de ventricul de partea stángá, cu inva- 
darea structurilor liniei mediane. 


Tumori ale plexurilor coroide 

Cuprind: papilomul si carcinomul coroidian. 

Papilomul coroidian. Este o tumorá benigna, 
relativ rará, care apare in primele douá decade de 
viata cu.prepondereta la sexul masculin. Această 
tumoră este situată în ventriculii cerebrali, supra- și 
subtentorial. În ventriculul lateral, incidența papi- 
loamelor este maximă (76%) urmată de ventriculul 
IV (16%) şi apoi ventriculul III (8%) (38). 

Carcinomul coroidian este o tumoră malignă, 
foarte rară, dispusă în ventriculii cerebrali, predo- 
minent supratentorial. Macroscopic, tumora are as- 
pect hemoragic, cu tendinţă la invadarea țesutului 
cerebral adiacent. Aceste tumori sunt încadrate în 


grupul tumorilor anaplazice, cu gradul de maligni- 
tate III, după clasificarea OMS (37). 


Tumori pineale 

Tumorile proprii ale regiuni pineale sunt defal- 
cate actualmente in douá grupe mari: pineoblas- 
toame si pineocitoame. 

Pineocitoamele sunt tumori intalnite mai ales la 
adult. Macroscopic au urmátoarele caractere: sunt 
bine delimitate, poseda o capsulá de forma rotund- 
ovalá, cu suprafata neteda, gri-cenusii. 

Pineoblastoamele se dezvoltà la copii si tineri. 
Macroscopic au urmátoarele caractere: tumora infil- 
trativa, cu invadarea parenchimului nervos inveci- 
nat, absenta capsulei, aspect cenusiu-inchis. Pineo- 
blastoamele au o malignizare rapida locala si posi- 
bilitáti de diseminare prin LCS; ele corespund gra- 
dului IV de malignitate (37). Exista si forma inter- 
mediara de pineocitom/pineoblastom cu caracter de 
malignitate de gradul ill. 

Aspectul CT-scan si mai ales RMN este extrem 
de sugestiv pentru tumorile de arie pinealà (fig. 5). 


Fig. 5 ~ RMN: tumorá in regiunea pinealà si 1/3 posterioara a 
ventriculului Ill (imagine laterala). 


Tumori embrionare 

În ultimii ani multiplele studii de histogeneză au 
delimitat un grup important de tumori, cu caractere 
certe embrionare si care au fost cuprinse în ter- 
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menul de tumori primitive neuroectodermale (Primi- 
tive Neuro Ectodermal Tumors — PNET). Aceste 
tumori au drept caracter comun o posibila transfor- 
mare maligna a structurilor celulare ale SNC de la 
diferite nivele, tumora prezentànd caractere ale 
celulei ,suse" embrionare (Kadota si colab., 1989). 
În aceste condiţii ele se dezvoltă la copii si ado- 
lescenti. Ele sunt cupripse in gradul IV (37). În 
grupul acestora sunt descrise: 

— meduloepitelioamele, tumoră extrem de rară, 
malignă, de origine embrionară, care histologic se 
aseamănă cu epiteliul primitiv medular; 

— neuroblastoamele, tumoră relativ rară, extrem 
de malignă, compusă structural din neuroblaști sau 
celule neuronale parţial diferenţiate; 

— ependimoblastoamele, tumoră extrem de rară, 
malignă, de origine embrionară, care histologic se 
compune din celule nediferentiate, asemănătoare 
din ependimul embrionar; 

— meduloblastoamele, care trebuie prezentate se- 
parat, datorită incidentei și importanței lor clinico- 
terapeutice si prognostice. 

Meduloblastomul (MBL) se dezvolta din inclu- 
ziuni embrionare rámase la nivelul acoperisului ven- 
triculului IV (velumul medular posterior), care con- 
stituie neuroepiteliul primar — format din medulo- 
blasti. Aceștia sunt înrudiți embrionar cu celulele 
stratului granular extern cerebelos. Stratul de me- 
duloblasti dispare in jurul varstei de 1 an, lásánd 
doar cuiburi celulare (asa se explica posibilitatea 
dezvoltarii MBL in emisferul cerebelos). Este dificil 
de explicat apariția MBL la adulți. 

Morfopatologic, MBL sunt tumori situate in pro- 
funzimea vermisului. Macroscopic. MBL invadeaza 
ventriculul IV fara a adera la peretii acestuia si un 
fragment de tumora poate iesi intre amigdalele 
cerebeloase la nivelul valeculei sau în unghiul 
pontocerebelos prin orificiul Luschka. Polul inferior 
al tumorii este frecvent acoperit de ramurile coroi- 
diene ale arterelor cerebeloase postero-inferioare 
(PICA), ceea ce constituie adesea o dificultate ope- 
ratorie. Această porțiune aderă totdeauna de bulb 
și poate îngloba uneori în masa tumorală PICA uni- 
sau bilateral. Tumora este moale, roz-cenușie, vas- 
culară, putând fi aspirată cu ușurință („suckable tu- 
mor“). Alteori este dură, consistentă, putând fi 
extrasă în bloc: Se poate observa tendința tumorii 
la infiltrarea leptomeningelui, uneori cu noduli tumo- 
rali leptomeningeal: vizibili macroscopic. Din punct 
de vegere histologic, caracteristicile tumorii sunt 
extrema abundență a materialului celular, dispus fie 
neregulat, fie (mai rar) sub formă de pseudorozete, 
și absența aproape completă a stromei. Mitozele 
sunt descrise deosebit de numeroase. Caracteris- 
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tica tumorii si factorul care fi confera de fapt ma- 
lignitatea extrema constau în tendința de metasta- 
zare atât la nivelul sistemul nervos central, cât si în 
afara lui. MBL ocupă de fapt locul întâi dintre gli- 
oame în privința metastazărilor, fiind urmat de epen- 
dimom și pinealom. 

Aspectul CT-scan al MBL este de tumoră infiltra- 
tivă hiper-hipodensă cu ocuparea vermisului și a 
ventriculului IV (fig. 6). 


C PNE Fé în e “core ; 
33283 i 
qnt 

i3 


Tm 
x 


m 
T 
3 
32. 


v ey 


Fig. 6 — CT-scan: tumoră care ocupă în totalitate ventriculul IV 
(meduloblastom). 


Tumori ale celulelor germinale 

Aceste tumori sunt încadrate într-un grup se- 
parat în clasificarea oficială a OMS (37). Ele sunt 
cunoscute şi sub denumirea de germinom, se dez- 
voltă în regiunea pineală sau supraselară, afectând 
în principal structurile mediale ale SNC, în a doua 
decadă de viata, fiind preponderente la sexul mas- 
culin (32). Denumirea de germinom s-a făcut prin 
identificarea histopatologică cu seminoamele testi- 
culare. Histopatologic se constată o compoziţie uni- 
formă de celule germinale primitive, cu nuclei ve- 
ziculari, largi, și cu citoplasmă bogată în glicogen. 
De asemenea, limfocitele și infiltratele granuloma- 
toase sunt prezente în masa tumorală. Aceste tu- 
mori sunt imunoreactive la fosfataza alcalină pla- 
centară. 

Tot în grupul tumorilor cu celule germinale sunt 
cuprinse actualmente și teratoamele. Pentru res- 
pectarea datelor clasice vom prezenta teratoamele 
în cadrul grupului de tumori disembrioplazice. 

Restul de tumori intracraniene vor fi prezentate 
histopatologic la capitolele respective (tumorile dis- 
embrioplazice, meningioamele, cordoamele etc.). 
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Simptomatologia tumorilor intracraniene depinde 
de vârstă, de localizarea tumorii și de natura aces- 
teia. Simptomele pot fi divizate în două mari grupe: 

— simptome datorate creşterii presiunii intracra- 
niene; 

- simptome datorgte localizării leziunii cerebra- 
le, fie prin tumoră, fie prin edemul cerebral asociat. 

Tendinţa de localizare în apropierea și chiar pe 
linia mediană a unor TIC la copii, duce la apariţia 
frecventă și precoce a obstructiei căilor de circu- 
latie LCR. Aceasta face ca simptomele inițiale în 
majoritatea tumorilor intracraniene la copii să fie 
mai degrabă semne datorate fenomenelor de HIC 
decât altor tulburări neurologice (44). 


1. Simptome datorate creșterii presiunii intra- 

craniene 

Acestea au fost dezbătute pe larg în cadrul sin- 
dromului de HIC. Menţionăm anumite particularităţi 
legate de vârstă. 

a) Cefaleea la copilul 0-3 ani poate fi exprimată 
prin plâns, agitaţie și irascibilitate; la copiii mari, 
adolescenţi, adulți, cefaleea este semnul cel mai 
frecvent în TIC. Cefaleea poate fi singura manifes- 
tare clinică a sindromului de HIC, pentru care fapt 
este interpretată deseori greşit drept parazitoze 
intestinale, tulburări de refracție, afecţiuni somatice, 
migrene, oto-mastoidite, sinuzite. Caracteristice ce- 
faleei sunt cedarea sau ameliorarea ei după vărsă- 
turi și apariția vărsăturilor când cefaleea atinge ma- 
ximum de intensitate. Uneori cefaleea apare când 
pacientul trece în ortostatism și se poate remite în 
poziție genu-pectorală sau la flectarea capului. Acest 
tip de cefalee apare în tumorile de fosă craniană 
posterioară, în tumorile intraventriculare și în cranio- 
faringioame. Cefaleea poate apărea în crize, care 
durează câteva minute. 

b) Vomismentele survin în 70-80% din cazuri, 
indiferent de localizarea și tipul tumorii. Vársáturile 
se pot asocia cu dureri abdominale si astfel să 
simuleze o afecțiune abdominală, ca apendicita, 
verminoza intestinală etc. Prin deshidratarea pe 
care o produc, vărsăturile pot duce la o ameliorare 
temporară a sindromului de HIC. Vomismentele, 
când constituie semnul de debut clinic al tumorilor 
intracraniene, au valoare localizatorie, şi anume 
denotă o suferință a planseului ventriculului IV (po- 
sibil meduloblastom). Greturile pot însoți vărsăturile, 
dar acestea sunt constate în 20% din cazuri. 

c) Edemul papilar, ca manifestare a HIC, este 
rar constatat la vârstele extreme. La copii este 


destul de frecvent cu toate mijloacele actuale 
precoce de diagnostic. Pacienţii cu edem papilar 
pot prezenta tulburări de vedere, de la obnubilări 
ale vederii (specifice HIC), cu acuitate vizuală bună 
până la o diminuare a acuitatii vizuale, corespun- 
zând unui edem papilar de gradul Ill spre IV. 
Aceasta denotă o urgenţă extremă, putând con- 
duce la pierderea vederii prin atrofie optică secun- 
dară ireversibilă, chiar dacă acuza sindromului de 
HIC a fost îndepărtată. 


2. Simptome datorate localizării leziunii ce- 

rebrale 

Acestea sunt constituite din multitudinea de 
semne neurologice (iritative și/sau deficitare), care 
realizează întreg sindromul clinic al leziunii cere- 
brale. Diferă ca intensitate în funcţie de vârstă. 
Este necesar să acordăm atenţie celor mai discrete 
semne neurologice. La copii acestea sunt fruste, de 
cele mai multe ori apar tardiv, tabloul clinic fiind 
dominat de la debut și până la internare (perioada 
de stare) de HIC. La adulti sindromul neurologic de 
localizare a leziunii este mult mai pregnant. 

Dintre sindroamele neurologice iritative, mentio- 
nam: crize convulsive focale sau generalizate care 
necesita o examinare atenta. 

Dintre sindroamele neurologice deficitare men- 
tionám: 

— sindromul motor — orice deficit motor (pareza 
sau plegie), mai ales cu evoluţie lent progresivă, 
trebuie examinat si investigat cu multă atenţie, re- 
levand o leziune cerebrala certa; de obicei deficitul 
motor este de tip mono- sau hemiparetic, mai rar 
apar parapareze (leziunile lobului paracentral, bi- 
lateral). 

— semnul Babinski unilateral este extrem de va- 
loros, relevand afectarea emisferului cerebral opus; 

— semnul Babinski bilateral denotă o angajare 
de amigdale cerebeloase și indică urgenţa neuro- 
chirurgicală; 

— sindromul senzitiv (dificil de examinat la copil): 
tulburárile de sensibilitate obiectiva de tip deficitar, 
trebuie analizate atât pentru sensibilitatea super- 
ficială, termică, tactilă, dureroasă, cât și pentru cea 
profundă. Deficitele de sensibilitate relevă întotdea- 
una o leziune cerebrală de tip parietal; 

— tulburările de vorbire se întâlnesc în leziunile 
emisferului dominant, fiind de tip motor (leziunile 
lobului frontal — afazia Broca), sau de tip senzitiv 
(leziunile parieto-temporale — afazia Wernicke); 

— tulburárile de praxie constituie un element im- 
portant în leziunile parietale fiind întâlnită atât în 
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cele ale emisferului dominant (constructivă) cât și 
nedominant (de îmbrăcare); 

— tulburările de gnozie sunt revelatoare pentru 
leziunile specifice diferiților lobi cerebrali (vizuală — 
lobul occipital, tactilă — lobul parietal etc.); 

— modificările de câmp vizual sunt revelatoare 
pentru leziuni la nivelul lobilor temporal (quadra- 
nopsie superioară), parief&l (quadranopsie inferioa- 
ră) și occipital (hemianopsie omonimă); 

— tulburări de orientare în spaţiu sunt revela- 
toare pentru lobul frontal, dar și în corelatia sa cu 
lobul parietal și occipital; 

— paraliziile de nervi cranieni sunt întâlnite frec- 
vent: perechea VI este afectată în sindromul de 
HIC, producându-se strabism convergent; nistag- 
musul apare in tumori de fosá cranianá poste- 
rioará; deficitele nervilor oculomotori si ultimele pe- 
rechi de nervi cranieni, sunt caracteristice pentru 
tumorile de trunchi cerebral; hipoacuzia de percep- 
tie, pentru sunete inalte este relevanta pentru neu- 
rinomul de acustic; 

— tulburarile de coordonare ale membrelor apar 
in leziuni ale emisferelor cerebeloase; 

— tulburárile trofice sunt de asemenea consta- 
tate in leziunile supratentoriale: corp calos si parie- 
tale; 

— tulburarile vegetative sunt constatate in leziu- 
nile temporale si fronto-orbitale; 

— tulburarile endocrine (sindrom adipozo-genital, 
pubertate precoce, diabet insipid, acromegalia, sin- 
dromul Cushing, frecvente la copil) trebuie de ase- 
menea investigate neurochirugical; 

— tulburările psihice: scăderea randamentului 
școlar, regresul psihomotor, tulburările de memorie, 
atenţie, calcul, starea de irascibilitate, agitaţie sau 
starea de apatie, indiferență fata de propria per- 
soană și mediul înconjurător, tulburările de afecti- 
vitate, modificările de caracter, dispariția simțului 
critic și mai ales autocritic, gatismul pot deschide 
tabloul clinic al unei tumori intracraniene; 

— afectarea stării de constientá (obnubilare, 
confuzie, dezorientare temporo-spatiala, somno- 
lenta, comă), este întâlnită predominant în tumorile 
profunde cu afectarea nucleilor bazali, sau în orice 
fel de tumori, când acestea dezvoltă conurile de 
presiune asupra structurilor liniei mediane. 


Investigații paraclinice 


1. Examenul oftalmoscopic poate decela modifi- 
cări de FO de la simpla ștergere a marginilor pa- 
pilare (edem papilar stadiu I) până la atrofie optică 
poststază (stadiul IV) sau atrofie optică primitivă. 
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2. EEG are valoare in tumorile supratentoriale 
putánd releva focar de unde lente tip delta, asi- 
metrie de emisfer, modificári bioelectrice difuze. 

3. Ecoencefalografia (ECO) este o metoda de 
explorare neurochirurgicala complet nenociva, stabi- 
lind doar existenta unui proces expansiv intracranian. 

4. Radiografia craniană simplă are valoare infor- 
mationala mai ales la copii, prin relevarea HIC: de- 
hiscenta suturilor, accentuarea impresiunilor digi- 
tate; modificări ale seii turcești (lărgirea, porozitatea 
seii turcești cu erodarea apofizelor clinoide). 

5. Pneumoencefalografia (PEG) este o metodă 
total contraindicată în TIC. 

6. Ventriculografia metoda istorică, care actual- 
mente este total depășită de metodele neinvazive 
moderne. 

T. Scintigratia cerebrala cu radioizotopul 99Tech- 
netium (°Tc) a constituit un progres remarcabil în 
investigarea TIC. Aceasta investigatie a fost depa- 
sitá de metodele moderne de tip CT-scan, MRI, 
bogat informationale. 

8. Angiografia cerebrală efectuată prin metodele 
cu substractie digitală, furnizează date informatio- 
nale deosebite. Acest examen paraclinic își men- 
tine valoarea pe de o parte prin relevarea pedicu- 
lilor vasculari ai TIC, iar pe de altă parte prin posi- 
bilitatile de embolizare intratumorală. 

9. CT-scan a constituit progresul major în acura- 
tetea diagnostică din TIC. Practic, a început o era 
nouă a imagisticii cranio-cerebrale, o dată cu intro- 
ducerea de rutină a CT-scan. Avantajele majore ale 
acestei investigaţii se datorează minimei invazi- 
vitati, multiplelor date informaţionale asupra tuturor 
structurilor cranio-cerebrale, posibilităților de urmă- 
rire în dinamică. Prin aplicarea CT-scan se poate 
stabili exact sediul, forma, extinderea, numărul si 
chiar natura proceselor expansive (fig. 7, 8). 
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Fig. 7 — CT-scan: regiune orbitară bilaterală: tumoră la nivelul 
orbitei stângi, cu exoftalmie si înglobarea nervului optic (gliom 
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Fig. 8 — CT-scan: tumoră chisticá cu necrozá centrală temporală 
profundă stângă (gliom malign). 


10. Rezonanta magnetică nucleară (MRI) consti- 
tuie un alt element de progres în diagnosticul TIC, 
mai ales în procesele expansive situate în regiunea 
formațiunilor liniei mediane si a fosei craniene 
posterioare. Această investigație vine în comple- 
tarea CT-scan, furnizând împreună date informa- 
tionale extrem de complexe asupra tuturor structu- 
rilor şi leziunilor din An (fig. 9). 
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Fig. 9 — RMN: evidențierea unei tumori infiltrative la nivelul 


trunthiului cerebral (imagine antero-posterioara). 


11. Tomografia prin emisie de pozitroni (PET) 
reprezintă o metodă de importanță majoră in diag- 
nosticarea recidivelor tumorale. 


Evolutie si prognostic 


Evolutie. TIC debuteazá si evolueazá de obicei 
lent progresiv prin acumularea treptata de semne 


neurologice, revelatoare pentru o localizare cere- 
bralá, pe un fond clinic de HIC. Debutul brusc al 
TIC se poate petrece doar ín hemoragiile intra- 
tumorale sau prin aparitia unor chisturi intratumo- 
rale, frecvente la copil. Toleranta mare a sistemului 
nervos in dezvoltarea TIC, mai ales la copil, face 
ca sindromul neurologic de focar sá fie minim. Ín 
faza de stare sindromul neurologic este complet. 
Nediagnosticarea TIC in faza de stare va duce la 
temporizarea tratamentului chirurgical. Evolutia in 
continuare a TIC va conduce la decompensarea 
treptata a formatiunilor SNC, deficitul neurologic 
accentuandu-se ireversibil (plegie, afazie, cecitate, 
surditate etc.), cu modificarea starii de constienta 
de la somnolenta (afectarea nucleilor bazali) la 
coma (afectarea trunchiului cerebral). Exista situatii 
de TIC cu evolutie rapida (ex. GM) spre decom- 
pensare a sindromului de HIC prin malignitatea tu- 
morala. 

Prognostic. Ca in toatá patologia organismului, 
prognosticul este influentat de structura patologica 
a TIC. Dat fiind cá majoritatea TIC sunt tumori 
neuroectodermale (7596), dintre acestea, unele au 
o malignitate crescută (MBL, GM) sau sunt extrem 
de infiltrative (gliom de trunchi cerebral, hipotala- 
mus), prognosticul intr-o mare parte din TIC este 
destul de sumbru. La aceasta se adaugá accesi- 
bilitatea operatorie dificilá pentru tumorile de linie 
medianá. 

Un prognostic mai favorabil il au tumorile emis- 
ferelor cerebrale si cerebeloase, datorită structurii 
lor histologice, de obicei benigne (astrocitom pilo- 
citic, oligodendrogliom benign), si a unei accesibili- 
tati operatorii. Mult mai optimiste ca natură histo- 
patologică sunt tumorile dezvoltate de la nivelul 
meningelui (meningioamele), în mare majoritate 
benigne. 

Un grup important de tumori au structură histo- 
patologică benignă, dar situaţia lor anatomică este 
profundă, mediană, astfel că intervenţia neurochi- 
rurgicală se efectuează cu mari riscuri (ex.: cranio- 
faringioame). 


Tratament 


Tratamentul TIC este complex, multimodal, pen- 
tru a realiza cura totala a acestor leziuni grave. 

1. Tratamentul chirurgical. Întrucât tumorile sunt 
procese intracraniene înlocuitoare de spațiu, ele 
periclitează direct viata bolnavului nu numai prin 
natura lor histopatologică cât și prin prezenţa lor în 
cavitatea craniană. De aceea, tratamentul TIC este 
în principal cel chirurgical. Intervenţia chirurgicală 
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Neurochirurgie 


trebuie sa pornească de ia anumite principii: 
totală fără lezarea structurilor vasculo-nerv 
adiacente, cu refacerea căilor de circulate (CI 
(fig. 10). Datele actuale ale neurochirurgie: mo- 
derne relevă o mortalitate strict intraoperatore sub 
3%. Metodă chirurgicală extensivă de tip lobecto- 
mie se poate aplica în glioamele cerebrale frontale, 
temporale si occipitale la adulti si este total contra- 
indicata in cele parietale. Nu intotdeauna principiul 
ablatiei totale a tumorii se poate realiza, din cauza 
dificultatilor tehnice operatorii, situatie in care se 
urmărește ablatia partială cu prelungirea sau salva- 
rea vietii. 
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Fig. 10 — CT-scan: tumoră hiperdensá de vermis si ventricul IV 
(astrocitom gr. |) — a) aspect preoperator; b) aspect postope- 
rator. 


Uneori atitudinea chirurgicală trebuie să se 
limiteze la intervenții paliative care să rezolve doar 
HIC (ex.: drenaj LCR), urmând ca radioterapia să 
fie utilizată pentru oprirea evoluţiei tumorale (ex.: 
tumori de nuclei bazali). Tratamentul chirurgical tre- 
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buie asociat cu corticoterapie de tip dexametazona 
mai ales in glioamele maligne, pentru efectele 
antiedematoase peritumorale. 

Biopsia stereotaxicá este extrem de larg utilizatà 
in ultimul deceniu pentru stabilirea tipului histologic 
de TIC, fiind urmată de exereza chirurgicală prin 
craniotomie sau radioterapie. Aceastá metodá a 
beneficiat evident de avantajul ghidárii prin CT-scan 
sau MRI (41). De altfel aceasta este metoda mo- 
derná de abordare a TIC: efectuarea biopsiei 
stereotaxice urmatá de exerezá sau radioterapie. 

2. Radioterapia are efect major în tumorile radio- 
sensibile, ca meduloblastoame, ependimoame. Ti- 
purile de radioterapie efectuate actualmente sunt: 

— radioterapia hipervoltată, care se aplică în 
toate glioamele cerebrale cu excepția astrocitomu- 
lui pilocitic (gr. I). Dezavantajul acestei metode 
constă în modificările cerebrale de demielinizare și 
în alterările circulaţiei cerebrale, ceea ce duce în fi- 
nal la radionecroză; 

— radioterapia interstitialà (brachicurieterapia) 
este elementul terapeutic major in glioamele cere- 
brale mai ales profunde, cu afectarea structurilor 
mediane sau în ariile critice; 

— radiochirurgia prin gamma knife are efect ma- 
jor in tumorile profunde dar numai cu volum mic. 

3. Chimioterapia citostatica are valoare in TIC 
(gr. III-IV) după efectuarea tratamentului chirurgical 
si radioterapic, pentru prevenirea recidivelor si dise- 
minarea LCR. Actualmente se efectuează polichi- 
mioterapia în mai multe cure terapeutice combinate 
cu corticoterapia, după realizarea radioterapiei hiper- 
voltate (22). 

4. Corticoterapia. Rolul major al corticoterapiei, 
de tip dexametazonă, în tratamentul tumorilor ce- 
rebrale, este dovedit prin reducerea metabolismului 
cerebral al glucozei (23). 

Întreg tratamentul multimodal în TIC trebuie 
urmărit continuu clinic (examen neurologic) și para- 
clinic CT-scan, MRI repetate asociat cu examen 
hematologic și biologic general. Vindecarea sigură 
a unei TIC actualmente este apreciată numai după 
10 ani de urmărire. 


Recidive 


În cazul TIC benigne (ex. meningiom, craniofari- 
giom) se recomandă intervenţia neurochirurgicală 
cu ablatie completa. Recidiva unei tumori benigne 
depistată pe baza examenului neurologic sau de 
investigații paraclinice (CT-scan, MRI repetate) im- 
pune obligatoriu reinterventia chirurgicală (fig. 11). 
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Fig. 11 — CT-scan: craniofaringiom recidivat. 


În meningioamele atipice sau maligne aceasta va fi 
urmată de radioterapie hipervoltata. 

În cazul TIC cu grad scăzut de malignitate 
(gradul Il, ex. astrocitoame) se recomandă ablatia 
totală neurochirurgicala cu sau fără aplicarea radio- 
terapiei in functie de aspectul histopatologic. Datele 
actuale au relevat frecventa recidiva a astrocitoa- 
melor de gr. II cu transformarea lor maligna, ceea 
ce impune actualmente si in aceste cazuri radiote- 
rapia hipervoltată (39), sau biopsie stereotaxica 
urmatá de radioterapie (42). 

in cazu! TIC maligne (gradul IV, ex. medulo- 
blastom) se recomanda radioterapie hipervoltata si 
chimioterapie. De la inceput trebuie diferentiate re- 
cidivele reale tumorale de recresterea tumorii ab- 
late subtotal. Acest lucru se poate realiza pe baza 
investigaţiilor paraclinice (CT-scan, MRI repetate) 
care evidenţiază reaparitia tumorală înaintea apari- 
tiei semnelor neurologice. Investigația PET arată 
evident recidiva tumorală diferentiind-o de eventua- 
la radionecroză. De asemenea trebuie făcută dife- 
rentierea dintre recidiva tumorală si radionecroză, 
se face pe baza PET, care arată o creștere a meta- 
bolismului glucozei în tumorile recidivate fata de 
hipometabolismul din radionecroză (19). Reinter- 
ventia în glioamele maligne depinde de foarte multi 
factori: structura histopatologică, vârsta pacientului, 
starea clinică dată de scorul Karnofsky. 


Metastazarea 


Tumorile cerebrale propriu-zise nu dau metastaze 
(Arseni și Constantinescu, 1990). Tumorile cere- 
brale propriu-zise, glioamele, pot realiza, după ope- 
ratie, o invadare regională prin contiguitate. Medulo- 
blastomul, astrocitomul malign, oligodendrogliomul, 


meningiomul sarcomatos pot invada masele muscul- 
are si ganglionii limfatici adiacenti. Acestea repre- 
zinta diseminari regionale prin contiguitate. 

Diseminările tumorilor cerebrale se realizează 
pe calea lichidului cerebro-spinal. Unele tumori ce- 
rebrale, ca meduloblastomul, ependimomul, pinea- 
lomul, astrocitomul malign, oligodendrogliomul se 
pot insamanta spontan pe cale lichidiană prin frag- 
mente de tumoră detașate după traumatisme cranio- 
cerebrale sau după operații pentru ablatia tumorii. 
Celulele neoplazice deplasate pe calea LCR se 
insámánteazá frecvent chiar în sensul invers al 
circulaţiei LCR. Din cauza modificărilor hidrodi- 
namice ale circulației LCR, datorită prezenţei tu- 
morii, la care se adaugă eforturile fizice obișnuite 
(chiar mișcările respiratorii) sau cele de tipul inter- 
ventiei chirurgicale sau administrarea de substanțe 
hipertonice, rezultă o circulație a LCR în sens in- 
vers, din spațiile Virchow-Robin spre vase, ceea ce 
determină o migrare a celulelor tumorale în LCR în 
sens contrar circulației obișnuite. 

Există anumite tumori cu particularităţi deosebite 
care au și un aspect neuroimagistic extrem de 
concludent. Dintre acestea vom prezenta cranio- 
faringoiamele, neurinoamele de acustic si menin- 
gioamele. 


Craniofaringioamele 


CRF este considerat o tumoră disembrioplazică, 
cu dezvoltare în regiunea selară (21). Denumirea 
de CRF aparține lui Cushing (1932). 

Morfogeneza este disputată între teoria embrio- 
nară (21) şi teoria metaplazică a originii CRF, sus- 
ținută de Carmichael (1931). Potrivit acestei teorii, 
tumora ar lua naștere din celulele diferenţiate ale 
adenohipofizei, pentru că structura neoformatiei ar 
fi dominată de formaţiuni ,paramalpighiene". 

Incidenta. CRF reprezintă 9% din toate tumorile 
intracraniene la copii (44) și 2,8% din toate TIC 
pentru toate vârstele (64). După datele seriei noastre 
CRF reprezintă 4,7% din totalitatea TIC, 11,7% din 
totalitatea tumorilor supratentoriale si 63% din 
totalitatea tumorilor de regiune selară la copii (13). 

Morfopatologie. Macroscopic. Volumul formaţiunii 
este de la dimensiunile unui bob de mazăre la cele 
ale unui măr sau ale unei portocale; în genere 
atinge mărimea unei nuci. Tumora este bine delimi- 
tată de o capsulă albă, groasă și tare, chiar calci- 
ficată, care uneori este subțire și fragilă. In interior, 
tumora este formată dintr-o porţiune compactă, so- 
lidă, moale sau dură, de culoare albă-roz, adesea 
caicificata. Trei sferturi din volumul tumorii este 


Neurochirurgie 


alcătuit de un chist ce conţine un lichid brun-verzui 
(„ulei de motorină"), având cristale de colesterină si 
celule scuamoase. 

Tablou clinic. Debutul bolii este lent-progresiv, 
întotdeauna monosimptomatic, treptat adăugân- 
du-se alte simptome. Timpul scurs de la apariția 
primului simptom până la internare este între câteva 
luni și mai mulţi ani. Semnele de debut frecvente 
sunt cefaleea, tulburările de vedere, oprirea în 
creștere, diabet insipid. 

Perioada de stare constă în: 

1. Sindromul de HIC, complet (70% cazuri). 

2. Sindromul de localizare implică multiple tulbu- 
rari, întrucât tumora se dezvoltă în regiunea selara: 
tulburările oftalmologice, tulburările endocrine, semne 
focale neurologice, epilepsia, tulburările psihice. 

Investigații paraclinice. Valoarea radiografiei (to- 
mografiei) de șa turcească rămâne importantă ca 
un prim screening informaţional (fig. 12). Se relevă 
modificări selare si calcifieri supraselare, intrase- 
lare, intra- și supraselare și chiar în lobul temporal. 
CT-scan simplu, cu contrast și reconstrucţie și MRI, 
constituie investigaţiile principale în CRF, relevând 
volumul tumoral și formațiunile nervoase si vascu- 
lare adiacente tumorii (fig. 13). 

Evoluție. CRF evoluează lent-progresiv, produ- 
când marcate tulburări vizuale, până la atrofie 
optică iar prin comprimarea formațiunilor adiacente 
determină leziuni ireversibile. 

Tratament. CRF este o tumoră perfect încapsu- 
lată, pe linia mediană, în regiunea selară, care se 
pretează la exereză microchirurgicală totală. Abor- 
dul acestei tumori se poate efectua prin diferite 
metode (bifrontal, pterional, transcalos, transventri- 
cular, trans-sfenoidal), în funcţie de extinderea 


Fig. 12 — Radiografie simplă de craniu (incidenţă laterală): tu- 
moră supraselară calcifiată (CRF). 
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Fig. 13 — CT-scan: tumorá hiperdensá de regiune selará cu inva- 
darea ventriculului Ill si comprimarea ventriculilor laterali (CRF). 


tumoralà (fig. 14). Exereza chirurgicalá se poate 
realiza chiar in douá etape, intrucát celelalte trata- 
mente adjuvante nu au dat rezultatele scontate 
(radioterapie hipervoltata, introducere de izotopi 
radioactivi in chistul tumoral). Introducerea de bleo- 
micina in chistul tumoral duce la ratatinarea aces- 
tuia, cu posibila extirpare tumoralá mult mai facilă. 


Menigioamele intracraniene 


Date generale. Meningioamele sunt tumori frec- 
vente, se intalnesc in proportie de 13-19% din tu- 
morile intracraniene, fiind pe locul secund dupa 
glioame (18, 28, 43) 

Meningiomul este o tumora benigná care deriva 
din meninge. Notiunea de benignitate nu trebuie sa 
fie luată în sensul strict al cuvântului. Desi din 
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punct de vedere histopatologic aceste tumori sunt 
benigne, experiența neurochirurgicală demonstrea- 
ză că o parte din meningioame, mai ales la copil, 
se comportă ca tumori maligne, având tendința de 
a recidiva frecvent si rapid, chiar după o extirpare 
totală. De asemenea meningiomul este o tumoră 
de tip expansiv care în creșterea ei nu invadează 
tesutul nervos înconjuţător, dar îl comprimă. Din 
această cauză funcţia neurologică tulburată isi 
revine de cele mai multe ori după înlăturarea tu- 
morii. 

Morfopatologie. Majoritatea meningioamelor se 
dezvoltă supratentorial, mai ales la copil. Incidenta 
lor topograficá corespunde cu distributia granula- 
tilor Pacchioni, în vecinătatea sinusurilor venoase 
și ale insertiilor osoase ale durei-mater. 

Macroscopic. Meningioamele se pot dezvolta pe 
ambele fete ale durei mater, dar mai ales pe fata 
sa internă. Există însă cazuri de meningioame fără 
atașament dural. Acestea se dezvoltă pe seama 
celulelor endoteliale ale arahnoidei. Meningioamele 
se prezintă sub două forme: rotundă si plată („en 
plaque") Meningiomul rotund se întâlnește mai 
ales pe convexitatea creierului sau intraventricular, 
unde creșterea în toate direcţiile este liberă. Are o 
formă sferică sau ovoidă, cu suprafață netedă sau 
nodulară. Baza de insertie poate fi întinsă sau mică, 
în raport cu mărimea tumorii. Meningiomul plat este 
turtit și întins și aderă de dura-mater pe o mare 
suprafață, în timp ce grosimea lui este mică fata de 
baza sa de insertie. Se dezvoltă mai ales la baza 
craniului, fiind însoțit în acest caz de o hiperostoză 
marcată, bolnavul prezentând o deformatie cra- 
niană. La nivelul locului de insertie a meningio- 
mului, osul poate fi modificat fie în sensul unei 
subtieri datorită procesului de lizá prin presiune 
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Fig. 14 — CT-scan intr-un caz de craniofaringiom de regiune selara: a) aspect preoperator; b) aspect postoperator. 
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fara ca osul sa fie invadat, fie in sensul unei hiper- 
ostoze, care este mai frecventa in meningioamele 
„en plaque“. Uneori tumoarea poate invada osul si 
să depășească craniul, exteriorizându-se sub tegu- 
mente. 

Microscopic. Aspectul este destul de variat, de 
unde au și rezultat mai multe clasificări histologice. 
Dintre cele mai cunoscute sunt: Bailey & Bucy 
(1931), Globus (1937), Cushing si Eisenhardt (1938) 
si Rio-Hortega (1937). Cea mai completa este cea 
a lui Cushing si Eisenhardt, care cuprinde 9 tipuri si 
21 de variante. 

Dupa Scheinker (1948) exista cinci tipuri de me- 
ningioame: tipul meningo-endotelial, tipul fibroblas- 
tic, tipul psamomatos, tipul angioblastic, meningo- 
sarcomul. 

Dupa datele actuale publicate de Kleihües si 
colab. (1993), admise de cátre OMS, meningioa- 
mele se clasifica in multiple subgrupe in functie de 
aspectul histopatologic (vezi tabel Ill). Din aceasta 
clasificare reiese ca menigioamele sunt benigne 
(meningotelial, fibroblastic, tranzitional, psamoma- 
tos, angiomatos, microchistic, secretor, cu celule 
clare, cordoid), semimaligne (atipic, meningiom pa- 
pilar) si maligne (anaplazic). 

Dupá localizare, meningioamele sunt impartite 
în: bazale, de convexitate, de fosă craniană poste- 
rioară. Acestea trebuie prezentate separat întrucât 
tabloul clinic diferă major. 


Meningioamele bazale 


În acest grup se încadrează meningioamele 
șanțului olfactiv, supraselare, ale aripii mici de sfe- 
noid si infratemporale. Vom prezenta separat parti- 
cularitatile clinice la aceste tipuri de meningioame. 
Evoluţia, prognosticul și tratamentul general le vom 
prezenta comasat, întrucât nu au diferențieri majore. 


Meningioamele șanțului olfactiv 

Delimitare anatomicá. Meningioamele șanțului 
olfactiv sau meningioamele olfactive, sau tumori 
bazale de etaj anterior, care iau naștere din celule- 
le arahnoidiene aberante din șanțurile olfactive si 
din jurul apofizei crista Galli. Acestea apar bazal și 
paramedian cu tendința de a se dezvolta bilateral, 
asimetric. Posterior, meningiomul este în raport cu 
nervii optici și cu chiasma optică, de care nu aderă 
și operator se separă cu ușurință. Meningiomul 
poate să cuprindă carotidele interne. Când menin- 
giomul este foarte voluminos, comprimă tija pitui- 
tară si hipotalamusul, determinând tulburări neuro- 
endocrine, eventualitate rară actualmente (fig. 15). 
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Fig. 15 — Meningiom olfactiv, raportul tumorii (2) cu artera cere- 
brală anterioară (1) si artera carotida internă (prezentare sche- 
matica) 


Tabloul clinic. Deoarece se dezvolta intr-un te- 
ritoriu „mut“, se manifesta clinic foarte târziu, când 
a atins un volum apreciabil, îmbrăcând un tablou 
simptomatologic format din semne de împrumut ale 
formațiunilor din jur. Debutul constă în cefalee, lo- 
calizată frontal unilateral sau bilateral, apoi apar 
tulburările de vedere cu diminuarea acuitatii vizuale 
unilateral, tulburările psihice de tipul tulburărilor de 
comportament, confuziei sau scăderii memoriei, 
tulburările de miros, sesizate mai ales când au fost 
bilaterale, crizele comitiale, exoftalmie unilaterală si 
deficit motor. Perioada dintre debut și internare 
poate fi extrem de lungă (ani). 

Perioada de stare constă în: 

1. Semnele de HIC, cu apariţie tardivă. 

2. Semnele neurologice de localizare, se mani- 
festă prin: 

— Anosmie uni- sau bilaterală. 

— Tulburări de vedere: exoftalmie ipsilaterală, 
partial reductibilă; scăderea acuității vizuale; 

— Tulburări motorii — rare actualmente, datorită 
diagnosticării precoce; 

— Tulburările psihice apar uneori ca prim simp- 
tom, orientându-i pe bolnavi în mod eronat spre 
serviciile de psihiatrie. 

- Epilepsia apare sub forma crizelor majore și a 
crizelor masticatorii. 

— Tulburări endocrine (obezitate cu adipozitate 
dispusă difuz si cu tablou tipic de sindrom Cush- 
ing). 

În meningiomul olfactiv, s-a considerat patogno- 
monic sindromul Forster-Kennedy, care include: 
anosmie omolaterală, atrofie optică primitivă omola- 
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terala, stazá papilara controlateralá. Acest sindrom 
actualmente este destul de rar întâinit, datorită 
diagnosticării precoce. 


Meningioamele supraselare 

Delimitare anatomică. Topografic, aceste menin- 
gioame sunt (fig. 16): 

— prechiasmatice, cu punct de insertie jugum 
sphenoidalis; 

— subchiasmatice cu punct de insertie tuber- 
culum sellae. 


Fig. 16 — Meningiom supraselar: a) jugum sfenoidal; b) menin- 
giom de tuberculum sellae (prezentare schematica): 1) hipofiza, 
2) chiasma, 3) tumora. 


Tuberculum sellae este un relief osos intre cele 
douá canale optice si pe fata anterioará a seii 
turcesti. Jugum sphenoidalis este situat deasupra 
tuberculului selar, de care îl separa un unghi ascu- 
tit, care limitează etajul anterior de cel mijlociu. În 
fapt, jugum sphenoidalis este o suprafatá plana, 
care uneste aripile mici sfenoidale ce delimiteaza in 
sus canalele optice. Aceste meningioame impreuna 
cu cele situate in treimea interna a aripii a sfenoi- 
dului, intrucát se inserá pe apofizele clinoide sunt 
grupate sub denumirea de meningioame clinoidale 
(1). 

Tabloul clinic. Simptomatologia este dominatá de 
interesarea regiunii optochiasmatice; diagnosticul 
clinic este adesea dificil de precizat, făcându-se 
confuzie cu tumora selară sau cu nevrita retrobul- 
bară. Debutul este lent, monosimptomatic. Cel mai 
frecvent semn este scăderea acuitátii vizuale; al doi- 
lea fenomen fiind cefaleea. Durata de debut până 
în momentul internării este între o lună si 10 ani. 


Meningioamele aripii mici a sfenoidului 

Delimitare anatomică. Regiunea în care se dez- 
voltă aceste meningioame este o margine (creastă) 
osoasă, concavă înapoi, aparținând aripii mici a 
osului sfenoid si care se întinde de la apofiza cli- 
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noidă anterioară până la un punct unde extremi- 
tatea externă a acestei margini se întâlnește cu 
pterionul. Dezvoltându-se pe partea posterioară a 
acestei creste osoase, meningioamele aripii mici a 
sfenoidului ocupă etajul anterior și mijlociu al bazei 
craniului (fig. 17). 


Fig. 17 — Meningiomul de aripă mică a sfenoidului (prezentare 
schematică): 1) 1/3 internă; 2) 1/3/ medie; 3) 1/3 externă. 


Cushing și Eisenhardt (1938) împart regiunea 
sfenoidală în trei zone, în raport cu punctul de 
plecare al menigiomului: zona interna (clinoidianá), 
care corespunde unghiului sfeno-cavernos; zona 
mijlocie, care corespunde corpului aripii mici sfe- 
noidale; zona externă (pterională) corespunzând 
jonctiunii dintre bază și convexitate. 

Incidenta. Tumori rare, cu afectarea decadei V-VI, 
predominantă la sexul feminin. 

Tabloul clinic. Debutul este lent. Primul simptom 
care evoluează o lungă perioadă ca unică mani- 
festare este de natură oftalmologică (scăderea 
acuitatii vizuale). În afara semnelor oculare s-a mai 
întâlnit cefalee difuză. 

Perioada de stare 

1. HIC este mai frecvent în meningiomul dez- 
voltat în treimea externă, actualmente rar întâlnit. 

2. Sindromul neurologic de localizare, constă în: 

— Tulburări vizuale: exoftalmia ipsilaterală, ire- 
ductibilă, lent progresivă, axială. În toate ca- 
zurile, exoftalmia a fost însoţită și de alte 
semne oculare, în funcţie de localizarea 
meningiomului. 

— Tulburări de motilitate sunt prezente - semne 
piramidale controlateral (în treimea externă). 

— Tulburările de vorbire sunt rare, doar când 
tumora se dezvoltă pe partea emisferului 
dominant. 


— Afectarea nervilor cranieni: anosmie, ipsila- 
terală sau bilaterală (de treime internă), ne- 
vralgia de trigemen (în localizarea pterională); 
pareza facială de tip central, controlaterală. 

— Epilepsia, fie sub forma crizelor generalizate, 
fie sub forma crizelor temporale, poate fi 
constatată în toate tipurile de menigioame. 


Meningioamele infratemporale 

Delimitare anatomică. Acest tip de meningioame 
se dezvoltă în fosa craniană medie. 

Tabloul clinic. Meningiomul comprimă treptat 
formațiunile vecine: nervul oculomotor, tractul optic, 
ganglionul Gasser si lobul temporal, dând o simp- 
tomatologie corespunzătoare. Sindromul de HIC 
este constant în perioada de stare. Dintre semnele 
clinice, frecvente, menţionăm: epilepsie (crize de 
convulsii generalizate sau crize uncinate); pareza 
facială centrală controlaterală; deficit hemianopsic 
în cadran superior; afazia; este frecventă în locali- 
zările dominante; modificări obiective senzitive în 
interiorul trigemenului; tulburări psihice, în special 
dezorientare, pot apărea si în absenţa HIC. 


Meningioamele de convexitate 


Din acest grup fac parte meningioamele cu baza 
de insertie pe SLS (parasagitale), meningioamele 
cu baza de insertie pe coasă (meningioamele de 
coasă) și cele cu baza de insertie pe dura-mater, la 
distanță de linia mediană (meningioame de con- 
vexitate propriu-zise) (fig. 18). 


Meningioamele parasagitale 


Delimitare anatomică. Acestea pot fi situate în 
orice porțiune a sinusului longitudinal superior, fiind 
aderente de acesta. Dintre aceste meningioame, 
menţionăm: 

— Meningioamele parasagitale precentrale, de- 
buteaza cu crize adversive urmate de deficit motor 
crural contralateral. Sindromul de HIC apare tardiv 
(fig. 19). 

— Meningioamele parasagitale centrale, debu- 
teaza cu crize motorii crurale urmate treptat de in- 
stalarea unui deficit motor crural. Sindromul de HIC 
apare tardiv. 

— Meningioamele parasagitale postcentrale, de- 
buteazá sub forma unor crize focale senzitive sau 
motorii, crurale, uneori cu generalizare secundara. 
Alteori, primul simptom este reprezentat de pareza 
cruralá, care evolueazá lent progresiv. Meningioa- 


Neurochirurgie 


Fig. 18 — Raporturile dintre meningiom si sinusul longitudinal su- 
perior (prezentare schematică): a) meningiom parasagital; b) 
meningiom de coasa creierului; c) meningiom de convexitate. 


Fig. 19 — CT-scan: meningiom parasagital, de partea stángá, 
precentral. 


mele parasagitale situate parietal posterior evolu- 
eazá si cu semne de tip parieto-occipital (trigemen 
si abducens). Sindromul de HIC apare tardiv. 

— Meningioamele parasagitale peritrorculare se 
află situate la nivelul răspântiei venoase Herophile 
și se caracterizează prin apariția mai precoce a 
HIC prin staza venoasă produsă de tumoră. 
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Meningioamele de coasa 

Delimitare anatomică. Aceste tumori sunt inse- 
rate direct pe coasa, uni sau bilateral, la distanta 
de convexitatea encefalică. Tabloul clinic este în 
genere asemanator cu cel al meningioamelor para- 
sagitale (fig. 20). 


Fig. 20 — CT-scan: meningiom de coasă postcentral stânga, cu 
invadare de partea opusă. 


Meningioamele de convexitate 

Delimitare anatomică. Aceste tumori sunt inse- 
rate pe dura-mater, predominent pe fata interná a 
convexitátii cerebrale. 

Tabloul clinic. Prezenta crizelor convulsive, focale 
mai ales, caracterizeazá acest tip de tumori. Deficitul 
motor se instaleaza treptat, fiind preponderent facio- 
brachial, controlateral. Sindromul frontal (tulburári 
psihice) este caracteristic pentru cele anterioare. 
Sindromul temporal (crize epileptice temporale, tul- 
burári de vorbire pentru emisferul dominant, modi- 
ficári de camp vizual) este caracteristic pentru cele 
de convexitate temporală. Sindromul parietal (sen- 
zitiv), cu crize senzitivo-motorii, este caracteristic 
pentru meningioamele posterioare. Sindromul de 
HIC apare tardiv. 


Meningioamele de fosă craniană posterioară 


Acestea sunt împărţite în 3 grupe: 
a) Meningioamele fosei posterioare. 
b) Meningioamele centrale nevraxiale. 
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c) Meningioame multiple ale bazei craniului cu 
interesarea fosei cerebrale posterioare. 

Întreg grupul de meningioame prezentate au 
trăsături comune privitoare la investigații, evoluție, 
prognostic si tratament. 

Investigatii paraclinice. Sunt dominate de CT- 
scan, RMN si angiografie vertebralá. Desigur cá 
metodele moderne de angio-RMN furnizeazá date 
superioare în toate tipurile de meningioame (43). 

Evoluţia acestor meningioame este lentă, în ani 
de zile, fiind caracterizată în principal prin tulburări 
neurologice de focar și ulterior sindrom de HIC. 

Tratamentul tuturor meningioamelor este chirur- 
gical, urmărindu-se exereza totală, pentru a preveni 
recidivele tumorale; există posibilitatea de embo- 
lizare a pediculilor vasculari, urmată de exereza 
completă. 

Prognosticul depinde de diagnosticul precoce și 
abordul chirurgical cât mai corect si cu rezectie 
totală. Numai rezectia totală poate preîntâmpina 
recidivele meningioamelor. Desigur cá recidivele 
depind și de histopatologia acestor tumori. În aces- 
te condiţii este necesară urmărirea clinică și mai 
ales prin CT-scan repetate, cu contrast si recon- 
structie. 


Neurinomul de acustic (NA) 


Cea mai frecventă tumoră a UPC, benigna din 
punct de vedere anatomopatologic, NA se dezvolta 
din perechea a Vill-a la nivelul conductului auditiv 
intern (7,6% din TIC) (64). Originea lui ar fi in ra- 
mura vestibulară a nervului acustic (răspunsurile 
labirintice ar fi abolite înainte de apariția surditatii). 
Neurinomul poate fi uni- sau bilateral. Raportul 
dintre neurinomul uni- și bilateral variază în limite 
foarte mari (1:10) (17). Neurinomul bilateral izolat 
reprezintă forma centrală a bolii Recklinghausen, 
fiind însoțit de stigmatele periferice ale bolii (perete 
„cafe au lait“, tumorete cutanate). Neurinomul de 
acustic se constată preponderent la sexul feminin, 
în decada IV-VI de viata. 

Tablou clinic. Neurinomul de acustic are simpto- 
matologia cea mai caracteristică dintre tumorile ce- 
rebrale. Dezvoltarea lent progresivă și comprimarea 
treptată a formațiunilor anatomice din UPC imprimă 
neurinomului o evoluție în etape: otologica, oto- 
neurologică, neurologica, de HIC si de compre- 
siune a trunchiului cerebral. Durata evolutiei este 
variabilă si nu poate fi specificată cu certitudine, 
deoarece în mod sigur primele simptome sunt 
neglijate de bolnav. Diagnosticul se efectuează 
actualmente în fazele inițiale, când mărimea tumorii 


Neurochirurgie 


este cát o aluná sau chiar mai mica. Dezideratul ar 
fi de a transforma aceasta afectiune dintr-o boala 
neurochirurgicala intr-una otologica. 

A. Faza otologicà. Simptome. Primul simptom 
remarcat de bolnav este hipoacuzia, uneori desco- 
peritá incidental, de obicei la telefon. Uneori pot 
aparea crize vertiginoase pseudomenieriforme, in 
general dupa miscari bruste ale capului. Simptoma- 
tologia vestibulará apare de regula mai tardiv decát 
cea cohleară. La examenul obiectiv, se constată 
sindrom cohlear, vestibular și semne de atingere 
trigeminală. Sindromul cohlear: bolnavul prezintă 
surditate labirintică parțială, limitată pentru sunetele 
înalte. Creșterea pragului pentru sunetele înalte 
este caracteristică pentru faza de debut a neurino- 
mului. Curba audiometrică coboară de la frecven- 
tele joase la cele înalte (curbă plonjantă). S-a ac- 
centuat asupra hipoacuziei de percepție — mai 
accentuată pentru voce decât pentru diapazon. S-a 
descris precocitatea surditatii pentru sunetele grave. 
Sindromul vestibular este caracteristic: de partea 
bolnavă apare o paralizie vestibulară periferică cu 
asocierea unei ușoare atingeri centrale. Reflexul 
cornean poate fi găsit de asemenea diminuat în 
această fază precoce. 

B. Faza otoneurologică. Simptomatologia constă 
în: 1) lezarea nervului acustico-vestibular: hipoa- 
cuzia se transformă de obicei în surditate, însoțită 
de vertij. Audiometria traduce instalarea surditatii, 
câteodată cu insule de auz normal. Sindromul ves- 
tibular dizarmonios se accentuează; 2) afectarea 
nervului trigemen — parestezii (furnicături, arsuri si 
dureri în hemifata), areflexie corneană, hipoestezie 
în teritoriul trigemenului (rar hiperestezie). Uneori 
se poate întâlni trismus sau pareza mușchilor mas- 
ticatori; 3) afectarea nervului facial, fie de tip defici- 
tar (pareza de tip periferic, uneori disociată între 
faciculul superior si inferior, fie de tip iritativ (spasm 
facial, care poate simula crizele jacksoniene fa- 
ciale); 4) cefaleea occipito-nucală ipsilaterala. 

C. Faza neurologică. Se caracterizează prin semne 
de atingere a nervilor cranieni, semne cerebeloase 
și semne discrete de atingere a trunchiului cerebral. 

1) Sindromul nervilor cranieni. a) Trigemenul: 
hipo- sau anestezia hemifetei corespunzătoare, 
abolirea reflexului cornean, pareza mușchilor masti- 
catori (rar), atrofia mușchiului maseter cu fibrilatii 
(rar). b) Abducensul: diplopie, strabism convergent. 
c) Facialul: pareza moderată sau absentă. d) Nervii 
găurii rupte posterioare sunt exceptional atinsi in 
această fază (pareza corzilor vocale ale trapezului 
ipsilateral, tulburări de gust în treimea posterioară a 
limbii, diminuarea reflexului velopalatin, tulburări de 
deglutitie). 
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2) Sindromul cerebelos. 

3) Sindromul de compresiune a trunchiului cere- 
bral. 

D. Faza de HIC. Semnele de hipertensiune intra- 
cranianá se datoresc blocárii circulatiei lichidului 
cefalo-rahidian prin comprimarea apeductului Sylvius. 

E. Faza finală. Este faza de suferință gravă a 
axului bulbo-pontin. Ses instalează simptome de 
compresiune marcată a trunchiului cerebral: hemi- 
plegie ipsi- sau controlaterală, Babinski bilateral. 
Apar tulburări respiratorii și circulatorii de tip bulbar. 
Decesul survine cu fenomene de angajare a amig- 
dalelor cerebeloase. 

Diagnosticul diferenţial. 

În faza otologică trebuie eliminate toate afec- 
tiunile urechii interne ce produc diminuarea auzului, 
paracuzii și vertij cum sunt: otoscleroza; hipoacuzia 
postinflamatorie (gripa, otita, oreionul, scarlatina, 
meningita); vertijul Méniére cu hipoacuzie; surdita- 
tea senilă sau arteriosclerotică apare la bătrâni în 
cadrul unei arterioscleroze generalizate. 

În perioada de stare trebuie eliminate o serie de 
afecţiuni netumorale (encefalita de trunchi cerebral; 
polinevrita cerebrală méniériformà; leziuni vascula- 
re ale trunchiului cerebral; scleroza în plăci) și 
tumorale supratentoriale (tumorile frontale, tumorile 
epifizei și ale porțiunii posterioare a ventriculului 
lil), subtentoriale (tumorile cerebeloase, tumorile de 
trunchi cerebral, meningiomul de UPC, tumorile epi- 
dermoide de UPC, neurinoamele altor nervi cranieni, 
tumorile de globus jugular, arahnoidita de UPC). 

Investigații praclinice. Diagnosticul paraclinic de 
neurinom acustic se pune: 

— audiometria: curba audiometrică coboară de la 
frecvențele joase la cele înalte, pierderea auzului 
pentru frecvențele de 4 000-8 000 Hz (curba plon- 
jantă); se constată o hipoacuzie de percepție — mai 
accentuată pentru voce decât pentru diapazon. S-a 
descris precocitatea surditatii pentru sunetele grave; 

— probele vestibulare, care arată inexcitabilitatea 
labirintică ipsilaterală; 

— radiografia de stâncă în incidente diferite (Ste- 
vers, Chausse Ill) pentru aprecierea conductului 
auditiv intern; 

— potentialele evocate auditive sunt sugestive in 
NA prin latenta lor unilaterală; 

— CT-scan care arată exact datele anatomice 
ale NA în fosa posterioară, cu comprimarea struc- 
turilor adiacente, cu modificările la nivelul stâncilor 
temporale, cu dispunere bilaterală si cu HIC obs- 
tructivă supratentorială (fig. 21). RMN relevă mai 
complet modificările produse de NA asupra struc- 
turilor nervoase și vasculare din fosa posterioară. 
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Fig. 21 ~ CT-scan (fosa posterioară cu reconstrucţie): neurinom 
acustic stâng: a) secţiune orizontală; b) secţiune sagitală; c) sec- 
tiune frontală. 


Tratament. NA are un singur tratament — ablatia 
totală a tumorii, care trebuie efectuată printr-un 
abord prin craniectomie suboccipitală unilaterală 
paramastoidiană, cu limita laterală până la primele 
celule mastoidiene. Nu folosim punctia ventriculara 
decompresivă. Pentru NA intracanalicular se efec- 
tuează abordul sub microscop translabirintic. Datele 
moderne, urmăresc restitutio ad integrum în micro- 
chirurgia NA, atât pentru nervul facial, cât și pentru 
nervul acustic, cu ablatie totală a tumorii. 

NA bilateral. Este astăzi bine stabilit că existen- 
ta la același bolnav a două neurinoame de acustic 
echivalează cu punerea diagnosticului de boală 
Recklinghausen, forma centrală. 


Tumorile bazei craniului 


Tumorile osoase primare ale bazei craniului sunt 
benigne (condroame) și maligne (sarcoame, condro- 
sarcoame). Cele maligne au ca punct de plecare 
fie însăși baza craniului, fie sunt secundare unei 
tumori a viscero-craniului. 

Tumorile secundare ale bazei au cel mai frec- 
vent punctul de plecare in cavum (epitelioame, 
limfosarcoame). În perioada de stare majoritatea 
bolnavilor cu tulburări neurologice prezintă pe lângă 
tulburări trigeminale, pareze de oculomotori, hipo- 
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acuzie. În perioada tardivă a evoluției tumorilor de 
bază poate apărea lent, progresiv, exoftalmie. 


Cordoamele 


Încadrare generală. Cordomul provine din restu- 
rile embrionare ale corzii dorsale (notocordul). 
Coarda dorsală formeaga la embrion un ax ce se 
întinde de la marginea superioară a seii turcești 
până în regiunea sacro-coccigianá; în jurul acestui 
ax se organizează histologic formaţiuni anatomice 
de o deosebită importanţă (baza craniului, vertebre- 
le). Atrofiindu-se rapid încă din viata embrionară, 
din notocord nu rămân decât câteva formaţiuni 
vestigiale aflate în spațiul retrofaringian, în regiunea 
clivusului, în sinostoza sfeno-occipitală (regiunea 
selară si supraselară) si în nucleul pulpos al discu- 
rilor intervertebrale. Din aceste vestigii s-ar dezvol- 
ta cordoamele. 

Incidenta. Sunt tumori rare, aproximativ 0,7% 
din toate TIC (3). Aceste tumori se dezvoltă la 
vârsta matură cu afectarea sexului masculin. 

Morfopatologie. Cordoamele intracraniene sunt 
de dimensiuni relativ mici (diametrul de 2-5 cm) si 
au de cele mai multe ori un aspect deosebit. Cu- 
loarea lor este albicioasă-cenușie. Tumora aderă 
de os, pe care il infiltrează si il erodează. Pe sec- 
tiune, aspectul variaza in raport cu structura histo- 
logicá: uneori este compact, analogá mucusului si 
avand o culoare albicioasá-cenusie. Encefalul este 
doar compresat. Cordomul se dezvoltá intracranian, 
patrunzand de-a lungul spatiilor naturale (scizuri, 
unghi ponto-cerebelos etc.) si astfel respectánd 
structurile nervoase. 

Tablou clinic. Debutul cordoamelor a fost mono- 
simptomatic in functie de localizarea acestora. Ín 
perioada de stare domina sindromul de HIC cu 
semne de localizare in functie de situarea tumorii. 
Ín tumorile de bazá a craniului, caracteristic este o 
neconcordatá intre gravitatea tabloului clinic si 
leziunea anatomicá. Afectarea multiplá a nervilor 
cranieni aláturi de sindromul de HIC impune de 
obicei diagnosticul de tumorá de bazá a craniului. 
(tabel IV). 


TABEL IV 


Sindroamele de nervi cranieni produse prin leziuni aflate 
la nivelul bazei craniului 


Nervii 
afectati 


Denumirea 


A A Tabloul clinic 
sindromului 


S. Foster-Kennedy mI Ipsilateral: anosmie si 
atrofie 


Controlateral: staza 


S. de fantá sfenoidală |IIl, IV, V(1), | Paralizie a oculomotorilor 


TABEL IV — 
(Rochon-Duvignaud) VI! 


si dureri in teritoriul 


oftalmic al nervului 
trigemen 
S. de apex orbitar 1, Hl, IV, Sindromul de fata sfenoi- 
(Rollet) V(1), VI dala, la care se adauga 
| atrofie optică primitivă 
S. de sinus cavernos ill, IV, V, Paralizie a oculomotorilor, 
(Foix) VI dureri si hipoestezie în 
| teritoriul trigemenului 
S. de apex al stâncii |V, VI Strabism intern, dureri și 
temporale (Gradenigo) hipoestezie în teritoriul 
trigemenului trigemenului 
S. paratrigeminal V, VI, plex |Sindromul de apex al 
(Raeder) simpatic stâncii temporale, la care 
carotidian {se adaugă un sindrom 
Claude Bernard-Horner 
S. de conduct auditiv |VII, VIII Paralizie facialá perife- 
intern ricá, hipoacuzie si tulbu- 
rári vestibulare 
S. de gaurá rupta IX, X, XI Paralizie faringo-velo-la- 


ringianá, tulburári de sen- 
sibilitate in teritoriul per 
Paralizia sternocleido- 
mastoidianului si trapezu- 
lui 


posterioará 
(Vernet-Schmidt) 


S. de ráspàntie 
condilo- gaura ruptá 
Collet-Sicard-Vernet 


IX, X, XI, |Sindromul de gaură ruptă 
XII posterioará, asociat cu 
hemipareza limbii 


S. de hemibaza I-XII Paralizia unilateralà a 
(Garcin) tuturor nervilor cranieni 


Ín afara acestor sindroame, de multe ori le- 
ziunile dezvoltate la nivelul bazei craniului, mai ales 
cele dezvoltate intre aceasta si fata inferioará a 
creierului, se manifestá si prin alte simptome, cu 
specificitate in functie de sediul leziunii si natura sa 
anatomo-patologica. Astfel sunt meningioamele si- 
tuate pe fata inferioara a creierului (olfactive, supra- 
selare, creasta sfenoidala etc.), cordoamele, cranio- 
faringioamele, tumorile de glomus jugular. 

Meningiomatoza difuza a bazei craniului este o 
afectiune rara, in cadrul ei invadarea bazei facan- 
du-se progresiv antero-posterior. Clinic, meningio- 
matoza bazei se manifesta printr-o simptomatologie 
variată de suferință supratentorialá si apoi si 
subtentoriala, dominatá de simptome ale nervilor 
cranieni. HIC se manifesta tardiv, cand leziunea 
este întinsă sau când apare o cointeresare a va- 
selor de la baza craniului sau o perturbare circu- 
latorie lichidiană. 

Investigaţii paraclinice. Actualmente date infor- 
mationale pot fi obtinute din asocierea celor furni- 
zate de radiografia de baza, tomografia conven- 
tionalá, angiografia carotidiana, CT-scan cu con- 
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trast si reconstructie si RMN. Mentionám valoarea 
angiografiei in evidentierea vascularizatiei tumorale 
și posibila inglobare a arterei carotide interne în 
tumoră (27). 

Evoluţia este îndelungată cuprinzând treptat toate 
formațiunile din regiunea bazei craniului. În princi- 
pal evoluţia depinde de natura histopatologică a 
formaţiunii tumorale. * 

Tratament. Aceste leziuni necesită un tratament 
multidisciplinar, în care sunt implicate multe disci- 
pline chirurgicale (neurochirurg, chirurg ORL, chirurg 
buco-maxilo-facial), alături de radioterapie. Există 
posibilitatea unui tratament iniţial, prin embolizarea 
pediculilor vasculari, urmat de excizie chirurgicală 
(meningioame bazale). Abordul chirurgical este di- 
ferentiat după situația tumorii, în regiunea bazei cra- 
niului, adică în etajul anterior, mijlociu si posterior. 
Pentru etajul anterior se preferă abordurile trans- 
maxilare, transpalatale, după ligatura arterei caro- 
tide externe. Pentru etajul mediu (exemplu menin- 
gioamele petro-clivale și tentoriale), se preferă abor- 
durile subtemporale, retromastoidiene, sau abordu- 
rile combinat supra- si subtentoriale, cu ligatura 
sinusului lateral. În aceste tipuri de tumori trebuie 
obligatoriu investigată relația tumorală cu artera 
carotida internă, de obicei înglobată în tumoră (27). 
Pentru cele două etaje ale bazei craniului, anterior 
și mediu, s-au imaginat procedee de abord, centrate 
pe apofiza zigomatică, care este îndepărtată și se 
pătrunde în regiunea bazei craniului (1, 57). Pentru 
etajul posterior, cu expunerea largă a formațiunilor 
sunt necesare obligatoriu aborduri combinate, de 
tipul transtemporal-infratemporal, urmărindu-se în- 
depărtarea cu drill de mare viteză, a portiunilor 
osoase si evidenţierea microchirurgicala a formatiu- 
nilor vasculare și nervoase din fosa craniană poste- 
rioară (58). Abordul chirurgical! al clivusului implică 
multiple proceduri, dintre care menționăm: transoral 
(abord direct, dar cu trecere prin cavitatea septica, 
cu închiderea dificilă a durei-mater), trans-sfenoidal 
(pentru partea superioară a clivusului, limitată la 
linia mediană, cu închiderea dificilă a durei mater), 
transtemporal-infratemporal (abord extradural, sufi- 
cient de larg), subtemporal (abord intradural, soli- 
cită o retractie marcată a lobului temporal) (62). 


Metastazele cerebrale 


Atat prin frecventa pe care o detin in cadrul 
proceselor expansive intracraniene, cat si prin pro- 
blemele de diagnostic si terapie pe care le ridica, 
metastazele cerebrale (MC) constituie o problema 
importantă neurochirurgicala. Ele constituie o cauză 
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majorá de deces la pacientii cu tumori in restul 
organismului. 


Date generale 


Incidenta. Este apreciatá intre 7-17% din totalul 
TIC (20) sau 1596 (5). Dupá datele lui Posner si 
Chernik (1978), circa 25% din pacientii cu diferite 
neoplazii au avut metastaze cerebrale. Alte studii 
arată că MC reprezintă 8,5/100 000 locuitori (29). 
Exact datele de incidenţă a MC sunt extrem de 
dificil de obținut întrucât depind în principal de 
sistemul de adresabilitate și de investigare a tuturor 
neoplaziilor (63). 

Frecvența MC poate fi apreciată după trei cri- 
terii: epidemiologic, clinic și necropsic. 

— Epidemiologic, se menţionează o incidență de 
11,1°/c000, incidență apropiată de cea a TIC pri- 
mare, care ar fi de 12,5%/o0oo- 

— Clinic, s-a făcut aprecierea frecvenţei. MC a 
variat în decursul timpului. Cushing (1937) mentio- 
nează o pondere de 3,2%, Stortebecker (1954) o 
pondere de 3,5%, Richards și McKissock (1963), 
de 10%, Paillas și colab. (1974) 13,2%, Arseni și 
Constantinescu (1990) 13,8%. Creșterea frecvenţei 
MC se datorează dezvoltării mijloacelor de inves- 
tigatie paraclinică si măririi adresabilitátii bolnavilor. 
De asemenea creșterea se datorează și îmbătrâ- 
nirii populaţiei, ca si prelungirii vieţii pacienţilor cu 
neoplazii în urma tratamentelor efectuate. 

— Necroptic, Posner și Chernik (1978), semna- 
lează o incidenţă de 15%. 

Frecvența în funcţie de vârstă. Paillas și colab. 
(1975) remarcă faptul că vârsta celor cu MC se 
identifică cu vârsta medie la care apar neoplaziile 
(decada V). 

Freventa în funcție de sex. Afectat predominant 
este sexul masculin. Menţionăm că la sexul mascu- 


lin MC din tumori bronho-pulmonare ajung la inci- 
denta de 85%, în timp ce la sexul feminin apar pre- 
dominant MC datorate neoplaziilor genitale (90%) 
(4). 

Frecvența în funcţie de sediul tumorii primare. 
Numărul cazurilor de MC cu tumori bronho-pulmo- 
nare primare este predominant (tabelul V). 

Paillas și colab., (1974), Weiss și colab (1980) 
împart diversele neoplasme, din punct de vedere al 
pobilitatii de a determina MC, în: neoplasme ence- 
falofile (melanoamele, tumorile bronho-pulmonare, 
mamare, renale s.a.) si neoplasme encefalofobe 
(tumorile din sfera O.R.L., ale colonului, organelor 
genitale s.a.). Majoritatea autorilor admit cá in 10% 
din cazuri, chiar necropsic, nu se descoperá sursa. 

Numărul metastazelor. Acesta este foarte impor- 
tant pentru modul de abord terapeutic si implicit 
pentru prognostic. Numárul este variabil, putànd 
exista o singura metastaza, dar si 2, 3, 4 metasta- 
ze. Penzholz (1984) mentioneazá cà doar 25-4096 
din metastaze sunt solitare. Numarul MC este in 
raport direct cu stadiul evolutiv al cancerului, intr-o 
fazá tardiva metastazele fiind de regula multiple. 

Etiopatogenie. Varsta cu incidentá maxima este 
intre 51 si 60 de ani, cu descresteri lente pentru 
decadele adiacente si cu persistenta unui indice 
destul de ridicat chiar pentru várste mai tinere (31- 
40 ani). Sexul masculin este preponderent afectat. 
In ceea ce priveste frecventa in functie de varie- 
tatea tumorii de origine, tumorile bronho-pulmonare 
se situeazá pe primul loc (4096). Urmeazá, in ordine, 
metastazele provenite din tumorile de san (30%), 
cele din tumorile tractului digestiv si ale glandelor 
anexe (2596) si apoi cele renale (2096) (11). Un rol 
important in metastazarea cerebrala il au tumorile 
melanice (70%). 

in ceea ce priveste frecventa localizárilor meta- 
stazelor cerebrale unice, se remarcá predominanta 


TABEL V 
Frecventa metastazelor cerebrale dupa sediul tumorii 
primitive (dupá Arseni si Constantinescu, 1990) 
Localizarea Penzholz Paillas si colab. Weiss si colab. Gagliardi ba ASEM T 
tumorii imare (1968) (1974) (1980) Mercuri Constantinescu 
MR. aE) (1983) — (1990) 
Bronho-pulmonare 32,4% 32,0% 26% ae 30,2% 33,0% 
Mamare 19,3% 4 22,696 1496 5,5% 13,0% j 
Digestive 4,8% 9,8% - 11,1% | 5,7% 
Renale 11,3% 11,0% 5% 4,3% 3,5% 
Diverse " d 55% 6 " 
11,396 7,5% (21% melanom) 10,0% | 19,7% | 
Neprecizate 22,9% 17,1% = 39,0% 25,0% T 
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categorică a localizarilor supratentoriale (80%). 
Dintre localizarile supratentoriale, cele frontale apar 
ca fiind mai numeroase (35%), urmánd, in ordine, 
cele din lobii parietal (31%), temporal (23%) si occi- 
pital (1196). Nu se desprinde insá o preponderenta 
emisfericá semnificativa. Localizárile subtentoriale 
se afla la nivelul cerebelului (17%) si trunchiului ce- 
rebral (3%)(11). 

Morfopatologie. Macroscopic, suprafata creieru- 
lui prezintá, edem cerebral, si o zona de aspect 
gálbui-murdar, cu puncte mai închise la culoare, 
brune de cele mai multe ori delimitate, unde con- 
sistenta este moale, aproape friabilă; aceasta re- 
prezintă zone mari de edem peritumoral, care ajung 
pana la cortex. Pe suprafata corticalá se pot gási 
zone cu modificárile caracteristice unui focar hemo- 
ragic profund. 

Microscopic se deosebesc urmátoarele tipuri de 
metastaze: 

— Tipul necrotic — tipul cel mai comun de MC de 
origine glanda mamara. 

— Tipul hemoragic — tipul cel mai comun de MC 
de origine gastrointestinalà. 

— Tipul melanic — tipul cel mai comun de MC de 
origine din melanoame. i 

— Tipul abcedat — tipul cel mai comun de MC de 
origine in tumorile bronho-pulmonare. 

— Tipul polichistic — tipul cel mai comun de MC 
de origine bronho-pulmonará, rinichi sau tubul di- 
gestiv. 

— Tipul encefalitic. Encefalul este edematiat 
difuz, meningele îngroșat cu leptomeningita neo- 
plazicá. Vasele sunt ingrosate. Microscopic nu se 
poate decela prezenta unei tumori. 

Tablou clinic. Caracteristica principalá a tabloului 
clinic intálnit in metastazele cerebrale este poli- 
morfismul. Din analiza simptomatologiei neurolo- 
gice observate am desprins doua tablouri clinice: 
unul de debut, care reprezintă insámántarea cere- 
brala, si altul in perioada de stare, reprezentand 
prezenta si dezvoltarea metastazei cerebrale. 

Perioada de stare. Aceasta a fost reprezentata 
de: 

— Sindromul de HIC a fost întâlnit frecvent, do- 
minând tabloul clinic; 

— Tulburări psihice; constau in obnubilare, con- 
fuzie, dezorientare temporo-spatiala, scăderea pro- 
ceselor intelectuale, a memoriei si atenţiei, apatie, 
adinamie, bradipsihie (40% din cazuri). 

— Semnele deficitare: deficit motor, tulburări de 
vorbire, hemianopsie, tulburări de sensibilitate; au 
fost mai frecvente în localizările unice datorită 
evoluţiei mai lente a acestor cazuri. 


Neurochirurgie 


— Alte semne neurologice ca: semnele pirami- 
dale bilaterale, semnele meningeale, tulburările de 
coordonare și de mers, afectarea nervilor cranieni, 
se întâlnesc mai frecvent în metastazele multiple, 
evocând o suferinţă cerebrală difuză. 

— Ca modalitate clinică deosebită în metastazele 
cerebrale este evoluţia în doi timpi: apariția simpto- 
matologiei neurologice briste (deficit motor, crize 
epileptice focalizate), odată cu insamantarea me- 
tastatică, după care urmează un interval relativ li- 
ber, remisiv, cu instalarea treptată a tabloului neuro- 
logic din perioada de stare. 

- Semnele tumorii initiale pulmonare sau diges- 
tive pot fi intâlnite odată cu apariția sindromului 
neurologic din perioada de stare. Menţionăm că în 
aproximativ 20% din cazuri tumora inițială nu este 
depistată, MC precedând tabloul clinic al acesteia 

— Semne generale: febră, scădere în greutate, 
paliditate marcată. 

Investigații paraclinice. CT-scan si RMN dau 
informaţii majore privitoare la existenţa, volumul, 
localizarea și la eventuala multiplicitate a leziunilor 
metastatice (fig. 22). CT-scan trebuie efectuat une- 
ori cu dublă doză de contrast pentru a releva cert 
MC. Dintre celelalte investigaţii prezintă valoare 
doar scintigrafia cerebrală. De asemenea aceste 
investigaţii paraclinice alături de radiografia pulmo- 


Fig. 22 — CT-scan: metastaza temporală dreaptă chisticá, delimi- 
tată, cu edem marcat peritumoral. 
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nara, ecografia abdominala, scintigrafia osoasa, 
explorárile biochimice pot evidentia tumora primara. 

Există posibilitatea a două tumori complet inde- 
pendente în organism (11%) (46). Diagnosticul histo- 
patologic duce la afirmarea unei MC sau a unui 
gliom cerebral asociat cu o tumoră primară. 

Evoluție, prognostic. Evoluţia metastazelor cere- 
brale este asemănătoare tuturor proceselor expan- 
sive intracraniene, adică cu dezvoltarea conu- rilor 
de presiune, deci suferința structurilor majore ale 
liniei mediene a sistemului nervos. Particular pentru 
metastazele cerebrale sunt fenomenele de HIC 
acute datorită edemului marcat de leziune în jurul 
metastazelor cerebrale care se dezvoltă extrem de 
rapid și poate decompensa neurologic pacientul. 
Acest edem este cu atât mai intens în metastazele 
multiple. Prognosticul metastazelor cerebrale este 
extrem de grav în cele multiple si destul de rezer- 
vat în cele unice. 

Tratament. Tratamentul MC este complex con- 
stând în exereza chirurgicală, radioterapie, chemo- 
terapie si corticoterapie. 

Exereza chirurgicală reprezintă indicatia tera- 
peutică majoră în cazul MC unice. Practicarea ei 
este limitată de: starea generală a bolnavului, even- 
tualele tare din partea altor organe, existența me- 
tastazelor la nivelul altor organe. Considerăm că 
existența și depistarea tumorii primitive nu restrâng 
operabilitatea procesului cerebral, tratamentul tu- 
morii primitive (chirurgical) putând fi practicat după 
îndepărtarea metastazei cerebrale. Avantajul exere- 
zei chirurgicale constă în decompresia cerebrală și 
obținerea unui rezultat histopatologic. Exereza tre- 
buie făcută totală; realizarea subtotală a exerezei 
chirurgicale va duce la rapida evoluţie a MC cu 
creșterea rapidă a presiunii intracraniene. Mortalita- 
tea operatorie este sub 5% (51). Pentru metasta- 
zele cerebrale multiple se recomandă radioterapie 
hipervoltată cu tratamentul tumorii primare. În cazul 
metastazelor cerebrale unice care au reapărut, se 
recomandă reinterventie chirurgicală cu exereza 
totală, ceea ce duce la prelungirea supraviețuirii, cu 
o medie de 6-8 luni (9). 

Radioterapia de diferite tipuri (hipervoltata exter- 
na sau interstitiala) este recomandată în toate MC 
unice sau mutiple. Gamma knife are valoare in 
metastazele unice radiorezistente, dar cu volum re- 
dus. Chimioterapia nu are o valoare majora in MC 
(10). Corticoterapia (dexametazona 16 mg/zi sau 
methyl prednisolon 80 mg/zi) este real adjuvantà in 
MC reducánd edemul cerebral si avand astfel in- 
fluentá majoră asupra tabloului clinic. 
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DIAGNOSTICUL SI TRATAMENTUL TUMORILOR 


HIPOFIZARE 


AL. CONSTANTINOVICI 


Hipofiza dà nastere la diverse neoplazii care 


necesita tratamente variate in functie de extinderea 
si caracterul procesului tumoral: chirurgical, medi- 


camentos sau 


iradiant, aplicate singure sau aso- 


ciate (1). Hipofiza este separatà de peretii seii tur- 
cesti, de peretii sinusurilor cavernoase si de cis- 
terna opto-chiasmatica de catre dura-mater. Diafrag- 
mul selar inserat pe apofizele clinoide menajeaza 
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un orificiu de dimensiuni variate, prin care trece tija 
pituitara, ce face legátura intre hipotalamus si hipo- 
fiza posterioara si care este inconjurata de arahnoi- 
dà. Spatiul subarahnoidian patrunde intraselar. Di- 
mensiunile obisnuite ale hipofizei la adult masoara 
cca1,5 cm în lățime si 8,2 mm în înălțime. Glanda 
are dimensiunile maxime la adolescenti si este 
putin mai mare la femei decát la bárbati. Hipofiza 
se compune dintr-un lob anterior (adenohipofiza) 
derivat embriologic din orofaringe si lobul posterior 
(neurohipofiza) care reprezinta o extensie a dien- 
cefalului. Ele se alipesc precoce în timpul vieții 
intrauterine. 

Lobul anterior se compune din pars distalis (por- 
tiunea cea mai mare a adenohipofizei), pars inter- 
media si pars tuberalis care face legátura cu tija 
pituitará. 

Adenohipofiza este alcátuitá din coloane de 
celule, inconjurate de numeroase canale vasculare. 
Aceste celule sunt secretoare de hormoni care con- 
troleaza cresterea, metabolismele, lactatia, raspun- 
sul la stres, pigmentarea pielii, nivelul hormonilor 
sexuali si ovulatia. 

Neurohipofiza reprezintá asadar o extindere in- 
ferioará a hipotalamusului fiind formata initial din 
axonii celulelor nucleilor paraventriculari si supra- 
optici. Hormonii secretati de neurohipofizá contro- 
leazá echilibrul hidric si contractia muschilor netezi 
în diverse condiţii. 

Adenohipofiza nu are conexiuni neuronale cu 
creierul. Influenta adenohipofizei de către hipotala- 
mus este exercitată de către hormonii transportați 
de la hipotalamus prin sistemul venos portal, intim 
aderent la tija pituitară și neurohipofiză. 

lrigarea sangvină a hipofizei este asigurată de 
arteriolele hipofizare, ramuri intracavernoase ale 
carotidei interne. Sângele de la nivelul adenohipo- 
fizei este colectat de sistemul port si transporat 
parțial către circulația sistemică și parţial către 
hipotalamus (2). 

Raporturile între chiasmă și diafragmul selar 
sunt reprezentate printr-o prefixare chiasmatică în 
9% din cazuri și retrofixare în 11%. Astfel modifică- 
rile chiasmatice ale vederii reprezintă cele mai 
importante semne relativ precoce ale creșterii tu- 
morale hipofizare. Microadenoamele care măsoară 
sub 1 cm diametru determină numai sindroame en- 
docrine. La nivelul sinusurilor cavernoase care sunt 
separate de hipofiză prin structurile durale se gă- 
sesc în afara carotidei, nervii oculomotori și primele 
două ramuri ale trigemenului. 

Sinusul sfenoidal se găsește antero-inferior fata 
de șa în 80% din cazuri la adult (1), în rest fiind 
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situat net anterior fata de ea. Peretele inter sino- 
selar este deseori erodat de creșterea tumorală. 
Uneori, îndeosebi la copii, sinusul sfenoidal poate 
chiar lipsi. 

Neoplaziile regiunii intra si periselare includ: 

— tumorile adenohipofizare propriu zise; 

— tumorile structurilor nervoase adiacente (nervi 
optici, chiasmă, hipotalamusul); 

— tumori congenitale (craniofaringioame); 

— tumori metastatice; 

— anevrisme; 

— chisturi; 

— alte afectiuni (inflamatorii, sarcoidoze etc.). 

Dintre tumorile adenohipofizare, prolactinoamele 
(PRL) sunt cele mai frecvente, urmate in ordine de 
tumorile secretante de hormon de creștere (HGH), 
tumorile mixte, tumorile secretante de ACTH (3). 
Tumorile producătoare de hormon tireotrop (TRH) 
și gonadotrop (FSH) sunt rare. Tumorile cromofobe 
sunt cele non-secretorii şi sunt frecvente (4). 


Clinică 


Clinica tumorilor regiunii selare este dominată 
de tulburările vizuale datorită vecinatatii apropiate a 
structurii opto-chiasmatice. 

Deficitele de câmp vizual sunt determinate atât 
prin compresiunea directă de către tumoră cât și de 
afectarea vascularizatiei opto-chiasmatice. Initial 
sunt afectate cvadrantele supero-externe dupa care 
urmeazá cele infero-externe si apoi cele infero- 
interne. Deficitele produse prin compresiunea 
mediana a chiasmei sunt mai simetrice decat cele 
produse prin ischemie. 

Tumorile gigante pot afecta lobii frontali si 
hipotalamusul, determinand tulburári comportamen- 
tale, putándu-se ajunge la sindroame hipotalamice 
severe: tulburari ale starii de constienta, ale me- 
moriei, sete, bulimie etc. Obstructia foramenelor 
Monro poate determina hidrocefalie. Masele tumo- 
rale dezvoltate lateral pot invada sinusurile caver- 
noase, interesánd nervii oculomotori si ramurile 
trigeminale, determinánd dureri faciale. Aparitia bru- 
tala a unor astfel de semne insotite de alterári ale 
starii de constienta sunt semne de producere a 
unei apoplexii tumorale hipofizare. Prezenta cefa- 
leei se datoreste in primul rand distensiei durale 
determinată de masa tumorală intraselara. 

Semne de insuficiență hipofizara. Hipopituita- 
rismul se datoreste de obicei compresiunii tijei 
pituitare de cátre o apoplexie intratumoralá (1). 
Bolnavii devin palizi, cerosi, cu riduri fine periorale 
si periorbitare, cu alopecie axilará si pubianá si 


încetinirea creșterii bărbii la masculi. Se notează de 
asemeni o anemie usoará, greturi si vársáturi frec- 
vente, hipotensiune ortostaticá si hipotermie. Depri- 
marea functiei suprarenale predispune la colaps iar 
cea tiroidiana la intoleranta la frig, uscáciunea pielii, 
apatie si mixedem. Scáderea functiei gonadale de- 
termina amenoree si sterilitate la femei, atrofie tes- 
ticulará, cu scáderea libidoului si a potentei la bár- 
bati. Scáderea secretiei de vasopersina determina 
diabet insipid. Prezenta setei la bolnavii constienti 
este de obicei urmatà de cresterea aportului hidric, 
ceea ce corecteazá balanta apei in organism. Dacá 
bolnavul insá este cu stare de constienta alterata 
se poate ajunge la hemoconcentratii ridicate cu 
cresterea nivelului electrolitilor. Osmolaritatea urinei 
rámáne scázutà. Se poate ajunge la soc si deces. 
Semnele de tumori hipofizare depid in prima 
fazá (endocrina) de varietatea tumorala. 
Prolactinoamele, cele mai frecvente tumori pi- 
tuitare secretante se manifestă prin amenoree- 
galactoree la femei. Ele pot apare ,d'emblée" sau 
sa intrerupá suita ciclurilor deja instalate. Menstrele 


pot să nu reapara dupa o naștere sau sa apară la 


femei ce folosesc contraceptivele. Prolactinoamele 
se pot prezenta de la microadenoame pana la tu- 
mori mari. Nivelul normal al prolactinemiei la fe- 
meia negestantá este sub 20 nanograme pe mili- 
litru. Un nivel de peste 200 ng/ml indicá de obicei 
existenta prolactinomului. Intre aceste douá limite 
diagnosticul este incert. Producerea de prolactina este 
controlatá de influenta inhibitoare a hipotalamu- 
sului. Compresiunea tijei pituitare este urmatà de 
cresterea nivelului prolactinemiei. Astfel se explicá 
si cresterea nivelului prolactinemiei in cazul com- 
presiunii exercitată în aceasta arie de prezența unui 
craniofaringiom sau a unui anevrism gigant (5). 

La bărbat prolactinoamele sunt mai rar diagnos- 
ticate. Clinic hiperprolactinemia la bărbat se ma- 
nifestă prin scăderea libidoului, impotenta, atrofie 
testiculară, oligospermie şi uneori galactoree (6). 
Astfel mărimea tumorilor la bărbat este de obicei 
mult mai accentuată în momentul diagnosticului, iar 
nivelul prolactinemiei este mai ridicat decât la femei. 

Adenoamele producătoare de hormon de creș- 
tere (HGH) produc la adult acromegalie. Dezvol- 
tarea în exces a părților moi (limbă, buze, scalp) 
dar si a oaselor (nas, mandibula, máini si picioare). 
Frecvent apar si dureri în articulații, datorită mo- 
dificărilor degenerative de la aceste nivele. Una 
dintre cele mai severe complicaţii ale acromegaliei 
o reprezintă bolile cardiovasculare. Speranţa de 
viata în cazul unei acromegalii neglijate este re- 
dusă în măsură importantă de afecțiunile cardio- 
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vasculare și respiratorii (1). Rata de mortalitate 
este dublă fata de populația normală (7). 

Dacă excesul de HGH apare înainte de închi- 
derea epifizelor apare gigantismul, dezvoltarea fiind 
a întregului corp. 

Nivelul norma! al HGH la adult este sub 5 mg/ 
ml. Efectele acromegalice nu sunt proporționale cu 
nivelul HGH. Efectele sung mediate prin intermediul 
somatomedinei-C, determinarea nivelului acesteia 
constituind cel mai bun indicator al eficacitatii 
tratamentului acromegaliei (8). 

Adenoamele producătoare de ACTH în exces 
conduc la aparitia sindromului Cushing: obezitate 
la nivelul trunchiului, hipertensiune, hirsutism, apari- 
tia de echimoze fara o cauză explicită, tulburări 
mentale, afectarea ciclului menstrual si a libidoului, 
vergeturi pe abdomen, torace, miopatie, diabet 
zaharat, osteoporoza si fatigabilitate (9). Cea mai 
frecventá cauzá a sindromului Cushing este repre- 
zentatá de adenoamele hipofizare (60-8096 din 
cazuri), tumorile suprarenale reprezentànd 15-25%, 
restul fiind explicat de localizárile ectopice (1). 
Aceste localizári ectopice sunt reprezentate de tu- 
mori maligne pulmonare, carcinoide, timoame, insu- 
linoame pancreatice, cancere tiroidiene. Nivelul 
normal al cortisolului şi ACTH este: 

— pentru cortisol: 6,5-20,5 microg/d! cu variații 
diurne, nivelul de dimineata fiind de doua ori mai 
mare decat cel de dupa amiaza; 

— pentru ACTH: 41-68 picog/ml. 

Adenoamele secretante de tiroid-stimulating hormone 
(TSH), sunt rare. Diagnosticul lor se bazeazá pe: 

— Nivelul crescut al tiroxinemiei. 

— TSH crescut la determinàrile prin RIA. 

— Tireotrofină secretată în exces de hipofiză. 

— Absența oftalmopatiei inflitrative. 

Adenoamele secretante de gonadotrofine (FSH) 
sunt rare, de obicei fiind intalnite la bolnavi cu 
hipogonadism primar (10). Cele mai multe sunt 
foliculin-secretante (FSH), mai rare fiind cele mixte, 
foliculin (FSH) si lutein-secretante (LH) (1). Ana- 
lizele hormonilor TSH, LH si FSH au demonstrat 
existenta a 2 componente glicoproteice: alfa si 
beta, din care una (cea alfa) este similară tuturor 
celor 3 hormoni. Nici una din aceste componente 
luate separat nu sunt biologic active, dar au fost 
descrise tumori doar alfa-secretante (11). 


Diagnosticul paraclinic 
al tumorilor regiunii selare 


— Diagnosticul imagistic include: radiografia sim- 
plá a regiunii selare si a sinusurilor paranazale. 
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Prezenta unei mase tumorale intraselare de peste 
1 cm diametru se evidentiaza prin largirea dimen- 
siunilor seii (fig. 1), eventuala erodare a dorsului 
selar si a apofizelor clinoide superioare si dedu- 
blarea fundului seii, element care are o semnificatie 
foarte relativa in diagnosticul tumorilor hipofizare. 


Fig. 1 — Aspectul radiologic simplu de sa balonizata. 


— Pneumoencefalografia fracționată prin introdu- 
cerea unei cantitáti reduse de aer si migrarea sa 
de-a lungul endobazei craniului coafează conturul 
tumorii hipofizare și pune în evidenţă extinderea sa 
deasupra diafragmului selar (fig. 2). 

— Examenul CT sau prin RMN înlocuiește cu mult 
succes aceste investigații clasice, dând ample infor- 
matii asupra prezenței, dimensiunilor, consistentei 
și eventualei extinderi a unei tumori intra, supra sau 
paraselare (12). Adenomul apare inițial mai intens 
decât restul hipofizei la CT cu contrast, dar această 
intensitate dispare în câteva minute, devenind izo- 
dens, ceea ce poate servi la diagnosticarea unui 
microadenom prin acest „examen CT dinamic“ (13). 

— Examenul RMN evidenţiază si mai pregnant 
prezenţa tumorilor hipofizare subliniind deplasările 
și deformările structurilor nervilor optici, ale chias- 
mei și a tracturilor optice precum și invadarea si- 
nusurilor cavernoase de către tumoră (13, 14). Ima- 
ginile RMN pot fi întărite prin administrarea de 
Gadolinium. RMN este deosebit de valoroasă în 
evidențierea traseelor vasculare și a anevrismelor, 
scutindu-ne astfel de necesitatea practicării angio- 
grafiei, de altfel obligatoriu a fi făcută pentru elimi- 
narea eventualitatii unui anevrism intraselar. 
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Fig. 2 - Depásirea diafragmului selar de către o masă tumorala 
intraselară. 


Diagnosticul histopatologic al adenoamelor 
hipofizare 


În general aspectul macroscopic este gri-brun, 
consistenţa fiind de obicei gelatinoasa, mai rar fi- 
broasă. 

Microscopic hipofiza normală este constituită din- 
tr-o masă compactă de celule cuboidale dispuse în 
acini, care apar în proporţii variabile ca acido sau 
bazofile și sunt intercalate cu o abundentă retea de 
canale vasculare. În cadrul tumorilor, vasele sunt 
mai rare, celulele apărând în straturi. 

Desi adenoamele sunt considerate în genera! 
benigne, comportarea lor biologică nu poate fi pre- 
zisă histologic. Varietatea lor secretorie nu condi- 
tioneazá gradul lor de invazivitate (15). În general 
se consideră rata de invazivitate ca fiind de 35%. 

Clasificarea ultrastructurală curentă actuală a 
adenoamelor hipofizare bazată pe determinările 
electronomicroscopice combinate cu cele imuno- 
chimice „deosebește: 

— tumori producătoare de hormoni specifici; 

— tumori producătoare de hormoni multipli; 

— tumori producătoare de hormoni neidentifica- 
bili (16). 

Clasificarea adenoamelor hipofizare 

|. Adenoame (HGH) — Rar granulate. 

— Dens granulate. 

Il. Adenoame (PRL) — Rar granulate. 

— Dens granulate. 
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III. Adenoame mixte — orice combinații ale | si Il. 
IV. Adenoame ACTH - Rar granulate. 
— Dens granulate. 
V. Adenoame cu celule nediferentiate — oncoci- 
toame. 


Tratament 


Tratamentul adenoamelor hipofizare, inca destul 
de controversat, depinde de mărimea tumorii, de 
gradul ei de agresiune și invazivitate. Aceasta 
presupune verificarea biologică și imagistică (CT 
sau RMN) semestrială sau anuală. 

Tratamentul medicamentos este eficient în pro- 
lactinoame. Bromocriptina reduce atât dimensional 
cât și ca nivel al prolactinemiei (17, 18, 19). Din 
păcate evoluţia tumorală se reia după întreruperea 
tratamentului. 

Bromocriptina poate fi eficientă si în unele tu- 
mori producătoare de HGH, dar dozele necesare 
sunt mai mari. 

În tumorile Cushing s-au utilizat diverse droguri 
cu rezultate variabile: Mitotan, Metyrapon, Amino- 
glutemid (1). În general ele sunt eficiente ca adju- 
vante ale chirurgiei. 

Tratamentul chirurgical se adresează în primul 
rând efectului de masă demonstrat cu ajutorul ima- 
gisticii. Dintre tumorile secretante, cele PRL pro- 
ductive trebuie tratate mai întâi cu bromocriptină 
chiar și în cele cu nivel mare hormonal, acesta 
putând fi influenţat. Indicatia de operație în acest 
caz o constituie efectul de masă important, neinflu- 
entarea prin medicatie sau imposibilitatea bolna- 
vului de a folosi bromocriptina. 

O secreție masivă de HGH reprezintă o indicație 
majoră de tratament chirurgical chiar și în absenţa 
unui efect de masă, datorită complicatiilor la care 
expune o secreție crescută, prelungită de HGH 
(artrite, leziuni cardio-vasculare). Boala Cushing re- 
prezintă cea de-a Ill-a indicație endocrinologică de 
operație. Aceste tumori rareori realizează efecte de 
masă importante. Evidenţierea imagistică a acestor 
microadenoame este adesea dificilă. De aceea s-a 
recurs la stabilirea lateralitatii lezionale prin doza- 
rea ACTH în eșantioane de sânge recoltate simul- 
tan din sinusurile petroase (20). Sindromul Nelson, 
hiperpigmentarea unui bolnav care a suferit o su- 
prarenalectomie în prezența unui adenom hipofizar 
ACTH secretant, survine în 10-15% din cazuri. Ade- 
nomul hipofizar este justitiabil de tratament chirurgi- 
cal, ceea ce reușește să vindece boala (21, 22). 

Pregătirea preoperatorie pentru chirurgia tumo- 
rilor hipofizare presupune administrarea de cantități 


suficiente de corticosteroizi chiar dacă este vorba 
de un microadenom. Ccrticoterapia este continuată 
si 3-7 ziie postoperator. 

Abordul transfenoidal se execută cu bonavul în 
decubit dorsal și cu aperturile nazale îndreptate 
spre chirurg. Se poate utiliza calea sublabială sau 
calea transnazală cu decolarea mucoasei pe sept, 
eventual cu incizarea arigji nasului pentru a putea 
insera ușor speculul. Se decolează mucoasa de pe 
sept prin inflitrarea unei soluții 0,5% xilină, la care 
se adaugă adrenalină 1/2000. Se incizează vertical 
mucoasa septală care se decolează până la nivelul 
sinusului sfenoidal. Se luxează septul cartilaginos de 
partea opusă, se decolează mucoasa controlaterală 
de pe septul osos și se rezecă acesta, descoperin- 
du-se fundul sinusului de pe care se decolează 
mucoasa. Se pătrunde în sinus prin ostiumuri, după 
insertia unui depărtător Hardy. Se deschide sinusul 
sfenoidal chiuretându-se mucoasa și se descoperă 
fundul selar. Dacă acesta este erodat de tumoră, 
se începe ablatia ei. Dacă nu, se perforeaza fundul 
selar, la nevoie cu dalta și ciocanul. Se lărgește 
breșa osoasă cu pensa ciupitoare descoperindu-se 
capsula durală care se incizează în X. Sub contro- 
lul microscopic se chiuretează si se aspiră tumora. 
În cazul microadenoamelor se incizeazá glanda 
pentru descoperirea tumorii gri-roșcate, care se 
chiuretează. Patul tumoral poate fi tamponat cu 
alcool. Se introduce intraselar un fragment de 
muschi, grasime sau fascie care se mentine cu un 
fragment cartilaginos. Se scoate speculul, lăsând 
mucoasa să revină la sept. Se tamponează cu 
mese lubrefiante ambele choane nazale pentru 48 h. 
Se suturează incizia mucoasei nazale sau dupa 
caz a celei sublabiale, în abordul trans-oro-nazal, 
cu fire rezorbabile. 

Abordurile transcraniale pot fi executate pe cale 
subfrontală, pterională sau subtemporală. 

Cel mai frecvent utilizat este abordul subfrontal 
drept pentru tumorile cu extensie supraselară si 
compresiune optochiasmatică importantă, fiind sin- 
gurul care oferă o vizibilitate bună asupra ambilor 
nervi optici ai chiasmei și ia carotidei. Această cale 
de abord este mult mai limitată printr-o poziție pre- 
fixată a chiasmei, situaţie în care rezectia unui 
tubercul selar și deschiderea sinusului sfenoidal 
trans-jugum poate lărgi accesul la conţinutul selar. 
Dacă voletul frontal, care este bine să fie cât mai 
jos spre regiunea nazo-sprancenoasa, deschide si- 
nusul froztzi, se recomandă chiuretarea acestuia si 
acoperirea cu un lambou din galea frontală res- 
frântă și suturată la dura fronto-bazală. Polul frontal 
drept este retractat cu viandete, descoperindu-se 
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nervul optic drept, carotida interna dreapta si regiu- 
nea prechiasmicá ocupată de tumoră, a cărei cap- 
sulă se incizeazá. Se chiuretează conţinutul selar, 
asigurându-se apoi o hemostază îngrijită. 

Abordul pterional sau subtemporal este indicat 
atunci când extensia tumorală este lateroselară. Un 
abord transcalos poate fi necesar în extensiile tu- 
morale către ventriculul 3. 

Tratamentul postoperator își pune ca scop com- 
baterea eventualei insuficiențe hipofizare, în primul 
rând a diabetului insipid, ce apare de obicei tran- 
zitor. Steroizii pot fi necesari de asemeni uneori. 

lradierile au pierdut mult din vechile opțiuni, dar 
s-ar putea să recâștige teren, îndeosebi prin ira- 
dierile tintite: proton-beam, LINAC, Gamma-Knife. 
Marele dezavantaj al iradierilor îl reprezintă imposi- 
bilitatea de a putea prevedea întotdeauna eventua- 
lele encefalopatii de iradiere. lradierile ar mai putea 
pastra din indicatii in cazurile inoperabile sau cele 
cu tendinţe la malignizare chiar dacă au fost operate. 

Terapiile adjuvante cuprind tratamentul medica- 
mentos cu bromocriptină ca și acela al bolii Cush- 
ing, care nu a putut fi controlată suficient prin actul 
operator. 
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SUPURATIILE ENDOCRANIENE 
NEUROCHIRURGICALE 


A.V. CIUREA 


Aceste supuratii, care se manifesta ca procese 
expansive intracraniene se clasifica dupa sediu in 3 
grupe: 

— Abcesele cerebrale (AbC) — colectii purulente 
situate in interiorul parenchimului cerebral. 

— Abcesele extradurale (AbE) — colecţii puru- 
lente situate intre craniu si dura-mater. 

— Empiemele subdurale (ESD) — colectii puru- 
lente situate in spatiul subdural. 


Abcesele cerebrale 


AbC, supuratii colectate in parenchimul cere- 
bral, cu rol compresiv, constituie unul din capitolele 
importante ale patologiei neurochirurgicale. Scáde- 
rea incidentei intre anii 1950-1970 coincide cu apli- 
carea pe scará larga a tratamentului cu antibiotice, 
dublatá de o mare sensibilitate a florei microbiene 


la aceasta terapie. Recrudescenta acestor afectiuni 
denotá tocmai cresterea rezistentei florei bacteriene 
si insuficienta antibioterapiei moderne. 


Etiopatogenie 


Din punct de vedere etiopatogenic, AbC se im- 
part ín: 

Abcese adiacente. Abcesele adiacente sunt se- 
cundare unui focar infectios de vecinátate, determi- 
narea cerebralá fácàndu-se prin continuitate. Bonnal 
si colab. (1960) denumesc aceasta grupá de abcese 
„propagate“ sau „prin propagare". Din aceasta grupă 
fac parte: a) abcesele rinogene; b) abcesele oto- 
gene; c) abcesele secundare altor focare infec- 
tioase de vecinátate. 

Abcese metastatice. Abcesele metastatice sunt 
secundare unui focar infectios situat la distantá de 
extremitatea cefalicá, insámántarea cerebrală fiind 
posibilă doar pe cale sangvină. Din această ca- 
tegorie fac parte: 

a) AbC de cauză pleuro-pulmonară; 

b) abcesele cianogene (în cadrul cardiopatiilor 
congenitale cu shunt dreapta-stânga); aceste abcese 
au fost denumite și „AbC paradoxale“; 

c) AbC cu alt punct de plecare cunoscut, la dis- 
tanta. 

Abcesele post-traumatice. Abcesele post-trauma- 
tice sunt determinate de cele mai multe ori de in- 
fectarea directă a parenchimului cerebral. Din 
aceasta grupa fac parte AbC post-traumatice acute 
sau cronice si AbC traumatice tardive. 

Abcesele de origine necunoscutà. Abcesele de 
origine necunoscutá sunt abcese a cáror sursá in- 
fectioasá nu poate fi decelatá clinic sau cu mijloa- 
cele de investigatie uzuale. Prezenta lor exprimá de 
cele mai multe ori dificultátile de diagnostic, ele fiind 
in majoritate abcese adiacente sau metastatice. 

Distributia, din punct de vedere etiopatogenic, in 
numeroase serii de AbC relevă preponderenta 
celor adiacente, urmate de cele metastatice, post- 
traumatice si de origine necunoscută (1). Contrar 
acestor date, în multiple publicaţii se relevă pre- 


ponderenta abceselor metastatice (17; 24). AbC- 


afectează preponderent vârstele tinere, cu impli- 
care majorá in primele doua decade de viata, dato- 
rità ponderii realizate de AbC de tip adiacent (9). 


Morfopatologie 


Sediul AbC este in stránsá dependenta cu etio- 
patogenia lor. Abcesele adiacente sunt localizate 
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lângă focarul infecțios, adică în lobul temporal si 
cerebel pentru cele otogene si în lobul frontal pen- 
tru cele rinogene. Abcesele metastatice si cele de 
origine nedeterminata afecteaza mai ales lobii fron- 
tali sau parietali. Abcesele metastatice pot fi dese- 
ori profunde, paraventriculare, mai frecvent in emis- 
ferul stâng. Abcesele traumatice sunt localizate în 
zona de impact a traungatismului cranio-cerebrai 
deschis. 

Lateralizarea emisferică, a AbC arată o afectare 
preponderentă a emisferului stâng (3; 1). Aceasta 
preponderență, caracteristică mai ales abceselor 
metastatice, nu este constatată de alti autori. 

Forma și numărul AbC. Concepţia clasică con- 
sideră că există trei tipuri de AbC: unice, multi- 
loculare si multiple. 

e AbC unice, cu forma regulatá si márime va- 
riabila, sunt cele mai frecvente; de obicei e vorba 
de abcese adiacente. 

e AbC multiloculare — au contur neregulat, cu 
despártituri multiple intracavitare si tendinta la re- 
cidiva, in cazul cand nu sunt extirpate in totalitate. 
Ele apar cu prioritate in cadrul abceselor metasta- 
tice. 

e AbC multiple, perfect izolate si la distanță 
unele de altele, pot exista in numár mare, invers 
proportional cu volumul. Ele se includ in grupul de 
abcese metastatice. 

Constituirea AbC are loc in mai multe stadii, si 
anume: 


e Stadiul | — encefalita presupurativá este pro- 
dusá printr-un ramolisment septic. 
e Stadiul Il — encefalita supurativa sau stadiul 


de abces necolectat se caracterizeazá prin aparitia, 
in centrul focarului de necrozá septicá, a unor zone 
purulente, neregulate, neconfluente, înconjurate de 
zone de ramolisment cu sufuziune sangvina. 

e Stadiul Ili — abcesul colectat sau abcesul con- 
fluent apare ca o confluare de zone purulente, care 
formează o colecţie supurată, înconjurată de o 
zona de reacție inflamatorie. 

e Stadiul IV — abcesul incapsulat în acest sta- 
diu, se constată organizarea țesutului inflamator 
într-o capsulă care înconjoară colecţia purulentă. 


Tablou clinic 


Polimorfismul clinic al AbC se explică, pe de o 
parte, prin localizarea lor diferită, și pe de altă parte, 
prin modul diferit de evoluție, dependent, la rândul 
său, de calea de propagare a infecţiei, de terenul 
gazdei, de virulenta germenului cauzal, de antibio- 
terapia utilizată anterior etc. 


2525 


TRATAT DE PATOLOGIE CHIRURGICALA 


Debutul afectiunii este extrem de variat. Modul 
de debut depinde in fond de o multitudine de fac- 
tori, si anume: sediul AbC, numărul abceselor, etio- 
patogenia, forma evolutivá, vársta pacientului, viru- 
lenta microbianá, tratamentele anterioare cu anti- 
biotice etc. Majoritatea AbC debuteazá prin feno- 
mene de hipertensiune intracranianà (cefalee si 
varsaturi), de multe ori asociate cu sindrom menin- 
gian. Debutul cu febră se întâlnește în special la 
copii. Abcesele supratentoriale pot debuta uneori 
zgomotos, prin crize comitiale generalizate sau, mai 
ales prin crize focale (motorii, temporale, senzitivo- 
motorii) insotite de deficit motor postcritic. La abce- 
Sele subtentoriale au fost prezente, la debut, tulbu- 
rările de echilibru si coordonare. Uneori debutul 
este insidios, manifestându-se fie prin cefalee cu 
deficit motor lent progresiv, fie prin cefalee cu alte- 
rarea treptată a constientei și deficit motor minim. 

Perioada de stare se caracterizează prin trei 
sindroame clasice, cunoscute în literatura de spe- 
cialitate sub numele de „triada Bergman“: sindrom 
infecțios, sindrom de hipertensiune intracraniană și 
sindrom neurologic de localizare. Rareori prezentă 
la internare în forma sa completă, triada clasică se 
întâlnește de obicei în faza avansată a evoluției 
AbC. Sindromul meningian și tulburările psihice 
completează triada simptomatologică a AbC. 

— Sindromul infecțios se manifestă cu semne 
clinice locale și generale. 

Sindromul infecțios local este prezent la abce- 
sele adiacente rinogene constând din edem frontal 
și la abcesele posttraumatice, edemul inflamator 
este situat la locul traumatismului. 

Sindromul infecțios general a fost reprezentat în 
primul rând de hipertermie și semnele biologice ca- 
racteristice infecțiilor (hiperleucocitoza cu neutrofi- 
lie, creşterea vitezei de sedimentare a eritrocitelor). 

— Sindromul de hipertensiune intracraniană (HIC) 
se întâlneşte frecvent în AbC, în forma sa completă 
(cefalee, vărsături, modificări ale fundului de ochi — 
FO), mai ales la copii. 

— Sindromul neurologic de localizare, este estom- 
pat de fenomenele de HIC. În aceste condiţii, pen- 
tru stabilirea precoce a diagnosticului, acesta tre- 
buie căutat cu multă atenţie. Sindromul neurologic 
de localizare depinde de sediul, numărul și forma 
AbC. Simptomul clinic cel mai frecvent în seria stu- 
diată a fost deficitul motor de diferite grade. Dintre 
celelalte sindroame neurologice, în ordinea inciden- 
tei constatate, se întâlnesc în AbC supratentoriale, 
tulburări de vorbire (în afectarea emisferului domi- 
nant), epilepsie, hemianopsie; în AbC subtentoriale 
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se constată sindrom arhi- si neocerebelos, paralizii 
de nervi cranieni. 

— Sindromul meningian. În perioada de stare, 
sindromul meningian complet se întâlnește destul 
de frecvent. Acest sindrom se manifestă clinic ma- 
jor în meningitele bacteriene de acompaniament (9). 

— Tulburările psihice. Alterarea de diferite grade 
a stării de constientá ga bolnavilor cu AbC este 
remarcată de către toti autorii. Pentru explicarea 
acestui fenomen au fost incriminati factori ca: sin- 
dromul de HIC; dezvoltarea frecventă a procesului 
expansiv intracranian în lobul frontal şi/sau tempo- 
ral; edemul marcat care însoțește AbC de tip vaso- 
gen; endotoxinemia bacteriană; elementul encefalitic 
infecțios etc. 

Predomină tulburările de constienta (somnolenta, 
confuzie, obnubilare), în timp ce tulburările majore 
ale stării de constienté (comă) sunt mai rare, mai 
ales în statisticile publicate în ultima decadă. Tulbu- 
rările de constienta influențează major prognosticul. 


Investigații paraclinice 


AbC comportă deseori dificultăţi în stabilirea 
diagnosticului, dificultăți care cresc când trebuie să 
stabilim forma etiopatogencă a abcesului. Pentru ca 
diagnosticul și implicit tratamentul să fie corecte, sunt 
necesare date suplimentare despre sediul, forma și 
numărul AbC. Dintre investigațiile neurochirurgicale, 
următoarele au valoare diagnostică în AbC: 

Radiografia craniană simplă. Este un examen 
neurochirurgical de rutină. Valoarea informaţională a 
datelor furnizate este deosebită pentru constatarea 
unei fracturi craniene cu sau fără înfundare osoasă; 
prezența de corpi străini intracranieni (eschile, schije, 
alice etc.); evidenţierea unui focar de osteită. 

CT-scan constituie metoda diagnostica de electie 
în AbC, relevându-se atât AbC cât și modificările 
structurale cerebro-ventriculare. Imaginile obișnuite 
obținute cu CT-scan în AbC, sunt următoarele (10): 
— deplasarea sistemului ventricular; — aspectul de 
leziuni cu densitate scăzută central și cu inel hiper- 
dens demarcat clar periferic (fig. 1). După injecta- 
rea intravenoasă a unui produs iodat de contrast, 
diagnosticul este aproape cert, datorită evidentierii 
hiperdensitatii capsulei abcesului, ceea ce consti- 
tuie un aspect caracteristic (fig. 2). Prin aplicarea 
CT-scan se pot stabili sediul, numărul și chiar 
forma procesului expansiv intracerebral. De aseme- 
nea prin CT-scan s-au putut evidentia stadiile de 
dezvoltare a AbC (6). CT-scan a permis de ase- 
menea să se dirijeze actul chirurgical asupra colecţiei 
purulente si să se urmărească și evoluţia postope- 


Neurochirurgie 


Pd 


Fig. 2 — CT-scan: Abces cerebral temporo-parietal stânga per- 
fect incapsulat. 


ratorie, rezolvând totodată si dificultăţile investigării 
fosei cerebrale posterioare și regiunilor anatomice 
dificil de explorat (trunchi cerebral, nuclei bazali). 

RMN constituie o metodă neuroimagistică supe- 
rioară în investigarea SNC cu valoare informatio- 
nală majoră în evidențierea AbC. Desigur că RMN 
are indicație de efectuare în AbC dispuse în struc- 
turile liniei mediene (trunchi cerebral, nuclei bazali), 
sau în fosa craniană posterioară (13). 


Diagnostic diferențial 


Acesta se efectuează cu toate procesele expan- 
sive intracraniene, atât tumorale cât și inflamatorii 


(ex. tuberculom) sau parazitare (ex. chist hidatic). 
De asemenea în primele faze ale AbC se impune 
diagnosticul cu tromboflebita corticală şi meningita 
bacteriană. 


Evolutie 


Evoluția AbC este de multe ori imprevizibila. 
S-au descris două modalități majore de evoluție a 
AbC: 

1. Agravarea bruscă a simptomatologiei. AbC 
neoperat se poate agrava oricând, în orice moment 
al evoluției sale, fie prin ruptură, fie prin fenomenul 
de angajare — complicatie posibilă a oricărui proces 
înlocuitor de spațiu intracranian. Fenomenul de anga- 
jare sau herniere temporală si a amigdalelor ce- 
rebeloase se întâlneşte frecvent în evolutia AbC. 

2. Evolutia progresivă pseudotumorală. Evolutia 
progresivă a AbC fără nici un fenomen inflamator 
local sau general a fost remarcată de către toti 
autorii. 

Evoluţia clinica în functie de stadiul anatomic al 
dezvoltării abcesului. Clasic, se consideră că evo- 
lutia AbC, în funcţie de stadiile anatomice, îmbracă 
trei modalități, si anume: 

— evoluție acută — aspect evolutiv de encefalita 
supurativă; 

— evoluție subacută — aspect evolutiv de abces 
colectat; 

— evoluţie cronică — aspect evolutiv de abces 
încapsulat. 

Practic, putem considera că abcesele neín- 
capsulate evoluează acut si subacut, iar abcesele 
incapsulate evolueaza cronic. Desigur exista si po- 
sibilitatea, mai rara, ca encefalita supurativa sa evo- 
lueze subacut sau chiar lent. Aceasta se explica 
prin scăderea virulentei microbiene si a intensității 
reacției parenchimului cerebral. Si abcesele în- 
capsulate pot evolua acut, în cazul când survine o 
complicatie brutală (ruptura abcesului sau sindrom 
de angajare). . 

Antibioticele si corticoterapia au schimbat evolu- 
tia AbC, asa incat elementele esentiale — virulenta 
microbianá.si reactia parenchimului cerebral — au 
trecut pe al doilea plan. 


Bacteriologie 


Studiul germenilor microbieni din puroiul recoltat 
din AbC a dat nastere la numeroase dispute. In 
prezent, toti cercetătorii sunt de acord cá identi- 
ficarea germenului patogen este dificilă, întrucât 
metodele chirurgicale (punctionare cu aspiratie), 
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modificárile temperaturii, contactul cu aerul, condi- 
tile de transport si insámántare provoacă modificări 
in culturile microbiene. La acestea se adaugá de 
asemenea introducerea antibioterapiei, care a mo- 
dificat mult continutul microbian al puroiului din 
AbC. De asemenea s-au inmultit cazurile de AbC 
produse de germeni anaerobi, asociatii microbiene 
si candidioze. 

Examenul microbian al puroiului. Dupa rezulta- 
tele examenului microbian al puroiului, AbC pot fi 
clasificate in: mono- sau polimicrobiene, cu germe- 
ne neidentificat si sterile. Distributia intre aceste 
grupe arată cá pe primul loc se situează abcesele 
monomicrobiene, urmate de cele cu culturi sterile. 


Tratament 


Obiectivele actuale ale tratamentului în AbC 
sunt: antibioterapia; tratamentul edemului cerebral; 
tratament general; tratamentul chirurgical; trata- 
mentul focarului primar de infecţie. 

1. Antibioterapia a avut ca efecte: 

— scăderea frecvenţei AbC prin tratarea leziunii 
infecțioase inițiale (deci profilaxia abcesului) sau/și 
dispariţia focarului supurativ cerebral initial; 

— delimitarea supuratiei cerebrale, ceea ce duce 
la scăderea edemului perilezional si la incapsulare 
mai rapida; 

— producerea unei evoluții clinice torpide si 
apariţia frecventă a abceselor subacute si cronice; 

— posibila mascare a focarului infectios initial, 
deci creșterea numărului de AbC de origine ne- 
cunoscută. 

Penetratia antibioticelor în LCR și în AbC. Difu- 
ziunea antibioticelor în LCR trebuie să realizeze 
două deziderate: 

a) Antibioticele trebuie să fie active asupra 
agentului etiologic presupus sau izolat. Întrucât de 
multe ori antibioterapia trebuie începută înainte de 
izolarea agentului microbian, se recurge la o aso- 
ciatie de antibiotice care să realizeze acoperirea 
bacteriologică a întregii flore (ex: Cloramfenicol 
asociat cu Gentamicina și Metronidazol). De mare 
eficacitate s-au dovedit cefalosporinele de gene- 
ratia a treia (8). 

b) Antibioticele trebuie să realizeze o concen- 
tratie eficientă în LCR. Deoarece această concen- 
tratie diferă în sânge si LCR, în practică se fo- 
losesc numai acele antibiotice a căror difuziune în 
LCR este satisfăcătoare (cel putin 15% fata de 
nivelul sangvin). Din această grupă menţionăm 
Cloramfenicolul, Metronidazolul, Methicilina, Vanco- 
micina si desigur cefalosporinele de generaţia Ill. 
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Menţionăm ca Metronidazolul reprezintă un ele- 
ment terapeutic major în AbC cu germeni anaerobi 
(21). Actualmente, terapia antimicrobiană a căpătat 
o eficiență majoră prin cefalosporinele de generația 
a-lil-a (Cephtriaxona și Cephtazidimul) (23). 

Antiobioterapia masivă are un efect major în 
anumite AbC (12; 20; 4): AbC multiple, diseminate; 
AbC profunde, de linie mediană; AbC multiple, cu 
alterarea stării de constlenta. 

2. Tratamentul edemului cerebral. În AbC, tipul 
de edem cerebral este cel vasogen, factorul pato- 
genic primar ducând la modificarea pereteului vas- 
cular, cu afectarea barierei hemato-encefalice. Cor- 
ticoterapia (de tip dexametazona) diminuează ede- 
mul vasogen. 

3. Tratament general. Tratamentul general cu- 
prinde totalitatea măsurilor de echilibrare hidro- 
electrolitică și acido-bazică. 

4. Tratamentul chirurgical. Existenţa unor me- 
tode chirurgicale diferite de abordare a AbC arată 
tocmai dificultăţile terapeutice pe care le pun aces- 
te afecţiuni. Dintre metodele de tratament folosite 
menţionăm: punctia abcesului (unică sau repetată); 
drenajul abcesului; ablatia abcesului (în masă sau 
fragmentar). Fiecare metodă chirurgicală își are de- 
sigur partizanii săi. Fără îndoială că ceea ce con- 
tează în primul rând este experienţa echipei chi- 
rurgicale. 

a) Punctia AbC. Există două metode de efec- 
tuare a punctiilor in AbC: 

— punctie unica in cavitatea abcesului, cu as- 
piratie; 

— punctia repetata in cavitatea abcesului cu as- 
pirarea continutului purulent. 

Avantajele acestei metode in perioada actuala a 
CT-scan: — punctia abcesului se efectueazá strict 
sub control CT-scan; — posibilitatea de control re- 
petat prin CT-scan; — posibilitatea de abordare a 
abceselor profunde si în zonele elocvente; — obti- 
nerea de conţinut purulent pentru însămânţare, 
antibiograma, deci antibioterapie tintita; — metoda 
chirurgicală minimum invazivă cu posibilități de re- 
petare; — evitarea multiplelor complicații operatorii. 

Dezavantajele punctiei in AbC sunt următoarele: 
— pericolul de diseminare a infecţiei la nivelul me- 
ningelor și encefalului indemn; — eventualitatea ca 
abcesele incomplet evacuate, cărora li s-a lăsat 
capsula pe loc, să recidiveze. 

b) Drenajul AbC. Drenajul AbC — efectuat larg 
sau prin diferite metode la exterior — este o metodă 
complet abandonată, din cauza riscului de infectare 
a țesutului cerebral, meningelor si planurilor de su- 
prafatá indemne. Dacá la un moment dat au re- 


prezentat un progres, tradus prin scáderea mortali- 
tátii, importanța lor este astăzi pur istorică. 

c) Ablatia AbC. Avantajele acestei metode sunt: 

— rezolvarea totală a focarului supurativ cere- 
bral; 

— identificarea germenului patogen; 

— rezolvarea chirurgicală a focarului de encefa- 
lita adiacent abcesului; 

— posibilitatea sigură de a se aplica tratamentul 
chirurgical al abceselor multiloculare și al celor mul- 
tiple grupate; 

— rezolvarea chirurgicală a empiemului subdural 
sau/și a abcesului extradural eventual asociat (fig. 3); 


Fig. 3 — CT-scan: Abces cerebral încapsulat frontal dreapta, cu 
abces extradural supraiacent. 


— practicarea exerezei „la vedere", ceea ce face 
posibilă dirijarea și adaptarea actului operator (evi- 
tarea vaselor mari, a ventriculilor cerebrali, a zo- 
nelor corticale de importanță majoră); 

— evitarea introducerii de antibiotice în țesutul 
cerebral. 

Complicatiile postoperatorii ale AbC survin ime- 
diat, în primele 7 zile, sau tardiv. Complicatiile post- 
operatorii imediate: 

— hematomul în patul AbC evacuat relevă un 
teren vascular predispozant; 

— edemul cerebral, complicatia postoperatorie 
frecventă după exereza AbC; 

— meningoencefalita postoperatorie este o com- 
plicatie septică frecventă în AbC partial încapsulate 
sau fisurate intraoperator; i 
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Neurochirurgie 


— crizele comitiale care apar precoce, in peri- 
oada postoperatorie, pot fi generalizate sau focali- 
zate (releva ablatia incompleta a AbC multilocular 
sau abcese multiple incomplet evacuate sau, mult 
mai rar, leziunea chirurgicalà plasatá in zona ro- 
landicá) (16). 

Complicatiile postoperative tardive trebuie privite 
ca orice alta supuratie col&ctata din organism: 

— Recidivele sunt complicaţii frecvente, care 
survin în special dupa punctionare — aspirare si 
dupa drenarea externa a AbC; cert, formele multi- 
ple si multiloculare predispun la recidiva. 

— Fongusul cerebral este o complicatie rará, care 
se întâlnea în perioada preantibioterapiei; constă 
într-o supuratie a parenchimului cerebral cu hernie- 
re prin zona de craniectomie. 

— Osteita voletului cranian este o complicatie 
septica rará in perioada actuala. 

— Fistula LCR constituie o complicatie tardivá. 

— Hidrocefalia internă obstructiva este destul de 
frecventa, date fiind tulburárile de resorbtie a LCR, 
care se produce in cantitate mai mare in perioada 
postoperatorie. Hidrocefalia se datoreazá incidentei 
crescute a meningoencefalitelor postoperatorii. 

Alegerea tratamentului neurochirurgical cores- 
punzátor intre ablatia abcesului in totalitate cu tot 
cu capsulá sau punctionarea acestuia, metoda 
actuala extrem de acceptata in publicatiile din lite- 
raturá, constá ín punctionarea abcesului sub con- 
trol CT-scan (7). in AbC multiple se efectueaza 
initial punctia AbC pentru obtinerea de culturi micro- 
biene si antibiograma si ulterior, dacá antibioterapia 
cu megadoze nu a fost eficienta, se recurge in final 
la exereza chirugicala (22). La varstele extreme, tn 
AbC profunde, multiple, in zone elocvente si mai 
ales la pacientii in stare gravá, critica, pledam la fel 
pentru punctia abcesului sub control CT-scan. 

5. Tratamentul focarului infectios primar. Odatà 
diagnosticul de AbC stabilit, acesta trebuie comple- 
tat cu cel al sursei infectioase primare (adiacente, 
metastazate, traumatice). Desigur sunt situatii cand 
sursa infectioasá primará nu poate fi decelatá, mai 
ales ca urmare a tratamentului cu antibiotice aplicat 
de la primele semne de boala. 

In concluzie numai dupa asanarea focarului in- 
fectios primar putem considera cá pacientul cu AbC 
operat este vindecat. Pentru aceasta este necesar 
un tratament complex, aplicat in colaborare cu me- 
dici de diferite specialitáti. In cazul in care trata- 
mentul infectios primar nu poate fi efectuat in ser- 
viciile de neurochirurgie, pledám pentru transferul 
pacientului intr-un serviciu de specialitate, imediat 
ce situatia neurochirurgicalá o permite. 
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Prognostic 


Prognosticul vital si functional in AbC constituie 
o problemă greu de apreciat de către neurochirurgi, 
deoarece depinde de factori foarte numerosi: vârsta 
pacientului, forma, numărul și sediui AbC, etiologia 
si virulenta microbiana, aplicarea corectă a antibio- 
terapiei, starea generala si neurologica a pacien- 
tului, diagnosticarea corecta si in timp, aplicarea 
metodei terapeutice eficiente etc. Referitor la varsta, 
se releva prognosticul grav in AbC sub 3 ani (9). 
De asemenea, prognosticul in AbC este foarte grav 
in formele multiple, cu alterarea starii de constienta 
(22). 

Menţionăm cá mortalitatea generală în AbC a 
scăzut de la peste 60% în era pre-antibiotică (11), 
la 30-40% în era antibiotică (21) si la sub 10% în 
perioada introducerii de rutină a CT-scan (19). 
Prognosticul vital s-a îmbunătăţit mult, AbC fiind la 
ora actuală o afecțiune perfect tratabilă chirurgical. 
Efortul principal tinteste îmbunătăţirea prognosticului 
funcţional. 


Abcesele extradurale 


Abcesul extradural (epidural) (AbE) este o co- 
lectie purulentă localizată între tabla internă a cal- 
variei si dura-mater. Afectiunea este cunoscută de 
foarte mult timp, dar lucrările consacrate exclusiv 
AbE sunt destul de rare. Tabloul clinic, investigaţiile 
paraclinice sunt aceleași ca la AbC. 


Tratament 


Acesta este în principal chirurgical și constă în 
evacuarea largă a AbE, chiuretarea țesutului infla- 
mator epidural si eventual ablatia focarului septic 
(osteomielita etc.). Desigur este necesar un trata- 
ment sustinut antibiotic conform datelor antibiogra- 
mei. Desigur cá trebuie efectuată cat mai rapid 
asanarea focarului septic primar. 


Empiemele subdurale (ESD) 


Empiemul subdural (ESD) este o colectie pu- 
rulenta situata in spatiul subdural: afectiunea este 
considerata cea mai importantá urgenta operatorie 
dintre colectiile purulente intracraniene. Referitor la 
denumirea sa s-au purtat nenumărate discuţii; enu- 
merăm și alte încadrări nosologice folosite: abces 
cortical, pahimeningită purulentă; abces intradural; 
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meningită circumscrisă; abces subdural, empiem 
subarahnoidian. 


Etiopatogenie 


Incidenta ESD este cuprinsă între 6-10% din 
totalul supuratiilor intracraniene. Frecvența raporta- 
tă la AbC este în medi de 1:7. Sexul masculin 
este preponderent afectat. ESD prezintă o predi- 
lecţie pentru vârstele tinere, ceea ce se explică prin 
incidența mare a afecțiunilor acute otice și sinuzale 
în această perioadă de viata (14). De asemenea se 
constată afectarea preponderentă a emisferului drept. 

În funcţie de locul focarului septic care consti- 
tuie și punctul de plecare a infecţiei către spațiul 
subdural, se clasifică ESD în trei grupe mari: 

1. ESD prin inoculare directa; dintre acestea fac 
parte: — ESD postoperatorii (defect de tehnică chi- 
rurgicală cu supuratie în spaţiul subdural); - ESD 
după AbC drenate spontan în spaţiul arahnoidian; — 
ESD după drenajul chirurgica! al AbC (manevrele 
de punctie cu aspirație sau cu drenaj în AbC fa- 
vorizează infecția), metoda de interes istoric. 

2. ESD adiacente. Din această grupa fac parte: 
— ESD secundare sinuzitelor frontale, sfenoidale, 
maxilare, etmoidale; — ESD secundare otomastoi- 
ditelor; - ESD secundare infecțiilor orbitare; - ESD 
secundare infecțiilor dentare; - ESD secundare su- 
puratiilor amigdaliene, tromboflebitei sinusului longi- 
tudinal superior, celulitelor scalpului, osteomielitelor 
craniene. 

3. ESD metastatice. Din aceasta grupa fac parte 
ESD apárute dupa abcesele pulmonare, bronho- 
patii supurate cronice, empieme pleurale, furuncu- 
loza. Tot in aceasta grupa se includ ESD aparute 
in septicemii. Propagarea infectiei in ESD adia- 
cente se face prin continuitate sau pe cale venoasa. 
Calea de continuitate presupune o etapá osoasá 
(osteita) si o alta meningianá. Calea venoasá pre- 
supune propagarea infectiei de la o tromboflebità 
retrogradă sau prin venele emisare. În cadrul ESD 
metastatice, calea de propagare a infecției este cea 
hematogenă. Embolusurile septice ajung, prin cu- 
rentul sangvin în arteriolele și capilarele care vas- 
cularizează dura-mater și leptomeningele. 

Formele etiopatogenice de ESD, de tip adia- 
cent, domină în majoritatea statisticilor publicate 
datorită focarelor infecțioase fronto-sinusale și oto- 
mastoidiene (2; 18). 

Etiologia ESD este dominată de formele mono- 
microbiene (stafilococ, b. proteus, streptococ, b. coli 
etc.) urmate de asociaţiile polimicrobiene si culturile 
complet sterile (urmare a antibioterapiei aplicate). 


Morfopatologie 


Sediul ESD este fie pe întreaga suprafaţă a 
unui emisfer cerebral, fie bilateral, fie interemisferic 
si mai rar in fosa cerebrala posterioará. De multe 
ori ESD sunt multiple astfel cá trebuie cáutate cu 
multa atentie. De obicei ESD se asociazá cu AbE 
si AbC. 


Diagnostic 


Debutul afectiunii este destul de greu de pre- 
cizat din cauza coexistentei simptomatologiei cere- 
brale cu cea a focarului infecțios primar. În ESD 
adiacente, debutul a fost determinat de existenta 
sau reacutizarea focarului infectios local (otic, sinu- 
zal, dentar, orbitar etc.), însoţit de simptomatologia 
generala infectioasá. Aceasta a determinat inter- 
narea de urgenţă a pacientului într-un serviciu de 
specialitate. De obicei debutul este acut cu cefalee, 
vărsături, sindrom meningean si hipertermie. În 
ESD metastatice, debutul este tot atât de brusc, 
manifestat prin crize jacksoniene motorii, deficit 
motor, cefalee, vărsături, somnolenta, tulburări de 
vorbire. Hipertermia poate fi prezentă și în aceste 
cazuri. Perioada de latentá este mult mai greu de 
pus în evidență la ESD metastatice. În general, 
după debutul ei, simptomatologia rămâne staţionară. 
Până la instalarea perioadei de stare, trece un timp 
destul de scurt, în majoritatea cazurilor de 5 zile 
până la 2 săptămâni. 

Perioada de stare. În această perioadă se con- 
stata următoarele sindroame: sindromul infecțios 
poate fi considerat drept deosebit de alarmant: hiper- 
termie, hiperleucocitoză, VSH crescut; sindromul de 
HIC complet, de diferite intensitati; sindromul neu- 
rologic de localizare este prezent si concludent în 
majoritatea cazurilor, el indicând o leziune compre- 
sivă asupra cortexului cerebral — fie asupra între- 
gului emisfer, fie asupra unuia sau doi lobi; sindro- 
mul neurologic de localizare se exprimă, în ordinea 
frecvenţei, prin: deficit motor de diferite grade, crize 
comitiale focalizate de tip jacksonian, crize comi- 
tiale generalizate, tulburări de vorbire; sindromul 
meningean, este cel mai constant sindrom din pe- 
rioada de stare a ESD; efectuarea unei punctii lom- 
bare în absența investigaţiei cranio-cerebrale prin 
CT-scan poate avea un efect grav; tulburările psi- 
hice sunt constante și precoce; acestea survin ca o 
consecință a endotoxinemiei bacteriene, compresiei 
provocate de empiem asupra emisferelor cerebrale, 
sindromului de HIC, edemului cerebral etc. 


Neurochirurgie 


Diagnostic diferențial 


Principalele afecțiuni cu care se face diagnos- 
ticul diferenţial sunt meningoencefalitele purulente 
sau cu lichid clar, AbC cu tromboflebita corticală 
sau/și a sinusurilor durale, procesele intracraniene 
înlocuitoare de spațiu. 


* 
Investigatii paraclinice 


Dintre investigatiile paraclinice, efectuate in ESD, 
CT-scan are o importanță deosebită pentru diag- 
nostic (25). Un rol deosebit are CT-scan si RMN in 
diagnosticarea formelor rare de ESD, situate la ni- 
velul bazei, in fosa craniana posterioara sau inter- 
emisferic si a formelor multiple sau asociate cu 
AbC (15) (fig. 4). Aspectul angiografic al ESD este 
de zona avasculará, situată pe convexitatea emis- 
ferului cerebral, cu deplasarea axului median al 
creierului. Aceste imagini, constant observate pe 
incidenta antero-posterioara se apropie de cea obti- 
nutá in hematoamele subdurale acute, adicá au 
forma de semiluna. 


Evolutie, complicatii, prognostic 


Ca si celelalte supuratii intracraniene, ESD ne- 
tratate nu evolueaza spre vindecare spontaná. 
Dupá tipul evolutiei, ESD se pot clasifica in acute, 


Fig. 4 — CT-scan: empieme interemisferice multiple. 
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subacute si cronice. Modalitátile evolutive depind 
de virulenta florei microbiene, reactivitatea organis- 
mului, tratamentul cu antibiotice efectuat, asocierea 
cu alte supuratii intracraniene. Deseori, aceasta afec- 
tiune capătă aspect acut sau supraacut, ducând 
rapid la instalarea stării de comă, cu prognostic 
sumbru. Decesele se datorează complicatiilor fie de 
tipul meningoencefalitei purulente, sau hiperten- 
siunii intracraniene, fie altor focare supurative intra- 
cerebrale. Se citeazá cazuri cu evolutie supra- 
acută cu stare toxico-septicá si deces în câteva 
ore. In formele subacute si cronice, evolutia afec- 
tiunii este mult mai lentá, de obicei asemánátoare 
unui proces intracranian înlocuitor de spațiu. Desi- 
gur cá in prezent, antibioterapia a marit numarul 
formelor subacute și cronice si a îmbunătăţit prog- 
nosticul vital in ESD. 

Oricand in evolutia ESD pot surveni complicatii 
grave, ca meningoencefalita purulenta si sindromul 
de angajare. Meningoencefalita purulenta este con- 
statată de către toti autorii, ea putând apărea ca o 
complicatie postoperatorie. Sindromul de angajare 
se instalează, ca în orice proces intracranian inlo- 
cuitor de spațiu, ca o consecință a edemului cere- 
bral și herniei temporale prin fanta Bichat. Tot o 
complicatie a ESD trebuie considerate AbC, care 
se formează după un interval de timp de la trata- 
mentul ESD, prin diseminarea infecţiei in’ paren- 
chimul cerebral. Apariţia simultană a ESD si AbC 
rezultă fie prin dezvoltarea independentă a supu- 
ratiei în două zone intracraniene distincte, fie prin 
fisurarea AbC în spațiul subdural. 

Prognosticul este, și în această afecțiune, deo- 
sebit de grav, considerat mult mai grav ca în AbC. 
Prognosticul acestor afecţiuni depinde de numeroși 
factori, dintre care menționăm: vârsta pacienților, 
alterarea stării de conștiință, condiţiile anatomice 
ale colecţiei purulente (aspectul acut neîncapsulat, 
difuziunea pe întregul emisfer, situația la nivelul 
fosei cerebrale posterioare, existenţa formelor inter- 
emisferice sau multiple), coexistenta cu AbC, viru- 
lenta florei microbiene, diagnosticarea precoce, apli- 
carea tratamentului chirurgical corect și existența 
complicatiilor postoperatorii. Sunt consideraţi factori 
de prognostic favorabil evoluția subacută și cronică 
și sindromul infecțios local si general moderat. 


Tratament 


Tratamentul acestei afecţiuni este numai chirur- 
gical și constituie o importantă urgenţă operatorie. 
Odată pus diagnosticul de ESD, intervenţia chirur- 
gicală trebuie practicată imediat. Abordarea directă 
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a colecţiei purulente constă în evacuarea ei în to- 
talitate si îndepărtarea falselor membrane de pe su- 
prafata encefalului si a durei. Tratamentul cu anti- 
biotice trebuie efectuat sustinut in functie de rezul- 
tatul antibiogramei. Toti autorii recomanda aplicarea 
acestui tratament pe cale parenterală endovenos 
cu megadoze de antibiotice. 

Tratamentul de sugtinere a funcțiilor vitale se 
efectueazá in serviciul de terapie intensiva, aceste 
cazuri necesitand monitorizarea functiilor vitale, tra- 
tament anticonvulsivant, antitermic si antiedematos 
cu reechilibrare hidroelectroliticá, metabolicá si acido- 
bazicá corespunzátoare. 

Tratamentul focarului primar constituie unul din- 
tre obiectivele importante ale tratamentului chirurgi- 
cal după rezolvarea totală a ESD. Asanarea foca- 
rului supurativ primar trebuie efectuată cat mai ra- 
pid dacá se poate concomitent sau imediat succe- 
siv abordului chirurgical al ESD evitând o nouă 
insámántare septica intra- sau extracerebrala. 
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LEZIUNILE DEGENERATIVE SPINALE: HERNIA DISCALĂ SI SPONDILOZA 
AL. CONSTANTINOVICI 


Elemente de anatomie 
Simptomatologie 

Explorări paraclinice 
Tratamentul herniilor discale 


ELEMENTE DE ANATOMIE 


Coloana vertebrală umană cu cele două funcții 
primordiale ale sale, aceea de asigurare a staţiunii 
verticale a corpului și aceea de protecţie a măduvei 
spinării, suferă, odată cu trecerea timpului și supu- 
nerea la solicitările continui impuse de locomotie si 
efectuarea activităților zilnice, un proces continuu de 
uzură. Acest proces are un mers foarte diferit de la 
un individ la altul și determină modificări structurale 
din partea tuturor componentelor coloanei: os, disc 
intervertebral, articulaţii și sistemele ligamentare, 
acestea fiind de intensitati și efecte diferite in func- 
tie si de calitatea țesutului conjunctiv, care ne ca- 
racterizează pe fiecare din noi. 

Elementul osos este reprezentat de corpul ver- 
tebrei (soma), apofizele articulare cu fatetele lor, 
istmurile vertebrale ce le unesc de corp și arcul ne- 
ural compus din lame, cu apofizele adiacente care 
servesc drept element de ancorare pentru formațiile 
musculare paravertebrale. Structura somei verte- 
brale este una spongioasă cu trabeculele dispuse 
în sensul liniilor de forță ce solicită vertebra, încon- 
jurată la suprafaţă de o corticală mult mai densă, 
care pe faţa superioară a corpului vertebral se pre- 
zintă ca un platou, acoperit de cartilaj (fig. 1). Cor- 
purile vertebrale sunt solidarizate atât anterior cât 
și posterior de ligamentele longitudinale respective 
ale căror fibre pătrund si între fibrele inelului fibros 
discal. Discul intervertebral care asigură amortiza- 
rea sarcinilor impuse coloanei de verticalitate este 
solicitat nu numai în direcţie verticală dar și în di- 
rectii oblice prin mișcările în diverse planuri cărora 
coloana trebuie să le facă față. Discul este alcătuit 
din inelul fibros, alcătuit din fibre elastice, structu- 
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Fig. 1 — Schema de alcătuire a unităţii vertebro-discale: 1 — 
ligamentul longitudinal anterior; 2 — idem posterior; 3 — cartilaj 
vertebral; 4 — discul intervertebral; 5 — nucleul pulpos. 


rate în planuri suprapuse, cu direcţii perpendiculare 
între ele, inel care menţine închis elementul de 
amortizare: nucleul pulpos, structură gelatinoasă la 
copil ce conţine polizaharide hidrofile cu un conţinut 
apos de peste 80% (1). Odată cu înaintarea în vârs- 
tă, polizaharidele discului degenerează, deshidra- 
tându-se și pierzându-și astfel proprietățile elastice, 
fibrele interne ale inelului fibros pătrunzând în nu- 
cleul puipos, fibrozându-l (fig. 2). Rezultă o scădere 
în înălțime a discului si prin degenerescentà conco- 
mitentă și a cartilajelor, adesori si o pătrundere a 
fragmentelor discale în corpul vertebral (herniile 
discale intraspongioase). Osul învecinat reactionea- 
ză la solicitările de presiune înconjurătoare prin 
dezvoltarea de apozitii osoase (osteofite) (2). De- 
generarea inelului fibros determină de asemeni 


Fig. 2 — Structura discului intervertebral degenerat: 1 — inelul fi- 
bros; 2 ~ nucleul pulpos; 3 — disc degenerat. 


apariția de fisuri în structura sa (fig. 3), prin care 
nucleul pulpos herniază în canalul spinal, compri- 
mând elementele radiculare în drumul lor de la 
măduvă spre orificiile intervertebrale. Acestea sunt 
delimitate de corpul vertebral și inelul fibros ante- 
rior, pediculii vertebrali deasupra si dedesubt si 
fatetele apofizelor articulare posterior. Osteofitele 
dezvoltate ia nivelul acestor foramene contribuie si 
ele la compresiunea rădăcinilor nervoase. Se reali- 
zeaza astfel complexul de leziuni osteo-disco-liga- 
mentare care caracterizeazá spondiloza (3). Pro- 
truzia discului pe linia mediană sau in vecinătatea 
ei poate duce la compresiunea măduvei sau a ră- 
dăcinilor cozii de cal. Compresiunea rădăcinilor 
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Fig. 3 ~ Protruzia nucleului pulpos: 1 — discul intervertebral; 2 — 

cartilajul corpului vertebral; 3 ~ ligamentul longitudinal anterior; 

4 — idem posterior; 5 — protruzia nucleului pulpos în canalul ver- 
tebral; 6 — discul degenerat și fisurat. 


Neurochirurgie 


poate determina edematierea acestora, ceea ce 
accentuează suferința radiculară. În general sufe- 
rinta radiculară determinată de degenerarea spi- 
nală, fie ea prin hernia discală, fie spondiloză (ceea 
ce de fapt reprezintă tot o expresie a discopatiei), 
se manifestă cel mai adesea la nivelul cervical sau 
lombar, acolo unde mebilitatea intervertebrala este 
maximă si cu mult mai putin la nivelul toracal. 

În fine, hipertorfia porțiunii postero-laterale a pla- 
tourilor vertebrale, combinată cu ingrosarea fatete- 
lor articulare introduce un factor compresiv supli- 
mentar (2, 4). Acesta acţionează îndeosebi în 
poziţie verticală si se datorește comprimării intrafo- 
raminale a rădăcinii prin împingerea postero-ante- 
rioara a apofizelor articulare. Durerea dispare în 
decubit dorsal și nu este accentuată de elongarea 
sciaticului. 

Modificarile accentuate ale sistemului articular 
intervertebral pot duce la spondilolistezisuri, cel mai 
frecvent intálnite la nivel lombar inferior sau chiar la 
scolioze. 

Várstele cele mai atinse de hernii discale sunt 
cele medii, de obicei in jurul a 40 ani. Sediul cel 
mai des întâlnit este cel lombar si cervical. Circa 
90% din herniile lombare se produc la L4-5 si 
L5-S1 cu suferință radiculară intraforaminala, mai 
rar in canal, la nivelul cozii de cal. Herniile cer- 
vicale se produc de obicei la nivelul C5-6, mai rar 
C3-4 și C6-7. Herniile toracale sunt mult mai rare, 
suferinţa la acest nivel fiind de tip mielopatic (5). 


SIMPTOMATOLOGIE 


Este foarte diferită în funcţie de particularitatile 
etiopatogenice și topografice ale fiecărui caz. Ele- 
mentul comun tuturor este durerea. În genera! 
herniile discale se caracterizează printr-o durere cu 
instalare cel mai adesea brutală, favorizată de un 
efort sau o mișcare bruscă. Debutul ei este de 
obicei la locul leziunii, iradiind în teritoriul inervat de 
rădăcina comprimată. În cazul compresiunilor me- 
dulare (cel mai frecvent cervicale) sau ale cozii de 
cal, pe primul plan poate trece deficitul neurologic 
în teritoriul subjacent compresiunii. La elementul 
durere vin să se adauge tulburările de sensibilitate, 
de tipul paresteziilor sau hipoesteziei în teritoriul 
inervat de rădăcina afectată. Aceste dureri și tul- 
burări de sensibilitate obiectivă se pot accentua 
prin unele mișcări sau se pot extinde proximo-distal 
la nivelul membrelor. Sunt însă destul de des intal- 
nite şi cazuri în care suferința se instalează lent 
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progresiv, ea debutand prin dureri localizate in 
regiunea învecinată sediului herniei (stadiul |), pen- 
tru a iradia ulterior de-a lungul traiectului rădăcinilor 
afectate (stadiul |l), ulterior apărând si semnele 
neurologice: abolirea reflexelor și instalarea pare- 
steziilor și deficitelor motorii și sensitive obiective 
(stadiul IIl). În general simptomele se exacerbează 
în poziţia verticală, la mers și în special la în- 
cercările de flexie a coloanei. La nivelul maselor 
musculare paravertebrale, inervate de rădăcina 
afectată, se constată o contracturá permanentă si 
eventual scoliozá antalgicá. De asemeni tusea exa- 
cerbează durerea prin creșterea presiunii LCR si 
compresia radiculară. Repausul la pat și unele 
poziții antalgice în schimb pot ușura durerea. 

În cazul herniilor discale cervicale, iradierea du- 
reroasă depinde de sediul herniei. Astfel în hernia 
situată la nivelul C5-6 este comprimată predomi- 
nent rădăcina C6, durerile si paresteziile iradiază în 
police si index. Forţa bicepsului și reflexul bicipital 
sunt de obicei limitate. 

În cazul herniilor C6-7, care comprimă rădăcina 
C7, iradierea simptomelor este de obicei către 
degetul mediu, dar pot fi interesate și degetele 
vecine. Adeseori forța tricepsului poate fi diminuată, 
reflexul tricipital fiind de obicei absent. 

O hernie la nivel C7-T1 comprimă rădăcina C8 
și simptomele pot iradia către eminenta hipotenara 
și degetele IV si V. Se notează hipoestezie pe fata 
anterioară a antebraţului, până la unirea 1/2 medii 
cu cea inferioară, ceea ce o diferenţiază de aceea 
datorată compresiunii ulnarului la cot. Diagnosticul 
diferenţial trebuie făcut cu sindromul „de ieșire“ 
toracică și cu sindromul Pancoast-Tobbias. 

Herniile de disc lombare se produc, așa cum 
arătam mai sus, în mod dominant la ultimele două 
nivele intervertebrale. Totuși ele pot surveni și la 
nivel L3-4, situaţie în care rădăcina L4 este cea 
care suferă în mod dominant, ceea ce se traduce 
prin afectarea forței cvadricepsului și o hipoestezie 
la nivelul genunchiului, cu iradiere pe fata anteri- 
oară a gambei. Reflexu! cvadricipital este diminuat 
sau abolit. Pentru evidenţierea durerii se flectează 
gamba pe coapsă cu bolnavul în decubit ventral. 
Diagnosticul diferenţial trebuie făcut cu neuropatia 
femurală diabetică. Hernia la nivelul L4-5 afectează 
de obicei rădăcina L5 cu iradierea hipoesteziei și 
paresteziilor pe partea internă a feţei dorsale a pi- 
ciorului si degetul mare. Mersul pe călcâi este afec- 
tat. De asemeni manevra Laségue e pozitivă ca si 
contractura lombară. 

În hernia L5-S1 suferă prima rădăcină sacrată 
cu hipoestezie pe fata laterală a piciorului și glez- 
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nei, iradiind si pe fata plantară. Reflexul ahilian 
este diminuat sau abolit, flexia dorsala a piciorului 
adesea dificilă sau uneori chiar imposibilă. Durerea 
este exacerbată la tuse. De asemeni în herniile 
mediane voluminoase de la acest nivel apar și 
tulburări sfincteriene de tip retenţie. 

Leziunile de tip spondilotic realizează de obicei 
o suferință mai difuză Mecât herniile discale. Du- 
rerea se instalează de obicei lent progresiv si 
îmbracă adeseori caracter intermitent meteorotrop. 
Efectuarea examenului radiologic depistează apozi- 
tiile osteofitice, realizând adesori caracterul difuz al 
discopatiei de grad IV. Dezvoltarea predominent 
cervico-toracală a spondilozei se poate evidentia 
uneori nu atât prin durere cât prin semnele neuro- 
logice deficitare distal de sediul suferinței: pareze 
și sindrom de neuron motor central (6). În leziunile 
asimetrice poate apare sindrom Brown-Sequard. 
Hiperextensia coloanei cervicale la un spondilotic 
poate realiza adeseori „sindromul centromedular“ 
cu afectarea predominentă a membrelor superioare 
(vezi „Traumatisme vertebro-medulare"). 

Stenozele puternice ale canalului spinal lombar 
pot determina adesea parestezii si claudicatii ce 
pot semăna foarte mult cu cele ischemice, numai 
că necesită un repaus mai lung pentru a dispare. 
Pot apărea și parapareze, dacă nu este eliberată 
coada de cal (7). Stenoza apare în special la bă- 
trâni și necesită o lărgire operatorie atât a canalului 
cât și a foramenelor. 


EXPLORĂRI PARACLINICE 


Explorarea instrumentală a sindroamelor spinale 
degenerative (vezi si ,Investigatiile paraclinice neu- 
rochirurgicale“). 

Electromiografia și studiile de conducere ner- 
voasă. Sunt capabile sa deceleze radiculopatia 
compresivă înaintea semnelor clinice precum și să o 
diferentieze de alte neuropatii. Radiculopatia este 
evidenţiată prin potentialele de fibrilatie și anoma- 
lille potentialelor de unitate motorie (8). 

Potentialele de unitate motorie care evidenţiază 
deinervarea si apoi reinervarea pot fi prelungite si 
polifazice. Ele apar în suferințele cronice de tipul 
spondilozelor sau herniilor discale vechi, dupa luni 
și ani de suferință. 

Prezenţa fibrilatiilor izolate pe traiectul unei ră- 
dăcini reprezintă cel mai sensibil semn EMG de 
radiculopatie. Prezenţa lor in mai multi mușchi care 


primesc fibre din aceeași rădăcină nervoasă cons- 
tituie cel mai fidel semn de radiculopatie. 

În rezumat activitatea EMG este normală în 
primele zile după leziune si revine după luni si ani 
la normal, ca rezultat al reinervării. Astfel examenul 
EMG trebuie coroborat cu clinica, existența sa nor- 
mala neputând exclude radiculopatia, cel putin 
inițial. 

Examenul neuroradiologic în leziunile spinale 
degenerative. Ele includ radiografia simplă de fata 
și în special de profil, tomografiile, examenele CT, 
RMN, mielografia și discografia. Examenul CT poa- 
te fi făcut simplu sau după introducerea in spaţiile 
subarahnoidiene de substanță de contrast iodată. 
La fel se poate utiliza gadoliniumul pentru RMN, 
îndeosebi pentru a diferenţia compresiunile discale 
de cicatricile postoperatorii compresive. 

Radiografia simplă poate decela și eventualele 
fracturi, prezența osteofitelor, a unor tulburări meta- 
bolice (osteoporoza), prezenţa infecțiilor etc. Rigidi- 
tatea coloanei se datorește de obicei contracturii 
reflexe a maselor musculare paravertebrale. 

Modificările degenerative discale apar ca pensa- 
re a spațiilor discale, prezența de noduli Schmorl în 
corpii vertebrali, calcifieri la nivel discal sau apozitii 
osteofitice. Examinarea CT poate decela la acești 
bolnavi stenoza de canal, hipertrofia articularelor, 
calcifierea ligamentului longitudinal posterior pre- 
cum si protruzia discurilor sau migrarea lor in ca- 
nai. Datele CT trebuie coroborate cu datele clinice, 
1/3 din subiecţii clinic normali putând prezenta 
modificări CT sau RMN de tip discopat (9, 10). Sub 
40 ani, circa 20% din oameni prezintă hernii discale, 
iar peste această vârstă 40% prezintă diverse lezi- 
uni degenerative vertebrale. RMN apare ca superi- 
oară față de CT în diagnosticul leziunilor degene- 
rative ale coloanei. 

Mielografia, introdusă de peste 70 ani, a servit 
în tot acest interval drept metodă de bază de 
diagnosticare neuroradiologică a leziunilor degener- 
ative spinale. Iniţial a fost folosit aerul ca mijloc de 
contrast. Uiterior au fost utilizate mediile iodate, 
initial liposolubile (de tipul lipidolului), urmate de o 
morbiditate semnificativă prin reacţiile inflamatorii 
pe care le generează, datorită iritatiei persistente la 
nivelul arahnoidei, ulterior hidrosolubile, și acestea 
mult mai ameliorate în ultimii ani prin introducerea 
substanțelor nonionice, rapid rezorbabile (fig. 4). 
Conjugând avantajele acestor soluţii cu înregistra- 
rea CT sau RMN s-au putut vizualiza hernii medi- 
ane mici, care altfel scăpau evidentierii mielografice 


(fig. 5). 


119 — Tratat de chirurgie, vol. II 


Neurochirurgie 


A B 


Fig. 4 — Imagine mielografica in cazul unei hernii de disc lombar 
(L4-5 dr.): A — imaginea A-P; B — imaginea de profil. 


Fig. 5 — Imagine cu ajutorul RMN a unei hernii discale L5-S1. 


Discografia, care utilizeaza medii iodate apoase, 
introduse prin punctie intradiscalá, la mare voga in 
anii 60, a pierdut multi din adepti, datorità lipsei de 
informatie asupra gradului real de suferintá radicu- 
lopatá, simpla evidentiere a gradului de degene- 
rescenta discala nefiind suficient de ilustrativ pentru 
compresiunea radiculará sau medularà. Aparitia ul- 
terioará a unei discite iatrogene i-a redus si mai mult 
din optiuni. 
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TRATAMENTUL HERNIILOR DISCALE 


Controversa intre adoptarea unei atitudini con- 
servatoare si una interventionista in fata unei hernii 
discale face obiectul a numeroase discuţii între cei 
care abordează acest capitol de patologie, fie ei 
neurochirugi, ortopezi, reumatologi etc. Această 
dispută își găsește explicaţia în adoptarea de pe 
poziții „extremiste“ a acestei probleme şi anume în 
tendința de a se adopta o atitudine univocă fata de 
toate aspectele pe care le îmbracă hernia discală, 
a cărei unicitate reprezintă în fond numai elementul 
etiologic al bolii si nu toate celelalte caractere: 
patogenic, clinic, relația cu vârsta, ocupaţia etc., pe 
cât de diverse, pe atât de variabile de la individ la 
individ. 

Elementul primordial în adoptarea unui trata- 
ment logic și eficient îl reprezintă tabloul clinic pe 
care-l prezintă bolnavul. El este determinat de rea- 
litatea anatomo-clinică respectivă, de terenul pe 
care-l reprezintă cazul în speță (vârstă, ocupație, 
habitudini, temperament etc.), de preferinţele bolna- 
vului si nu în ultimul rând de condiţiile cărora tre- 
buie în viitor să le facă față bolnavul. 

Simptomatologia de debut a unei hernii de disc 
(stadiul |) o reprezintă durerea localizată, cel mai 
frecvent cervicală sau lombară, durere determinată 
de cauze diverse (vezi ,Simptomatologie"). Ea ce- 
dează la tratament conservator: repaus, antalgice, 
antiinflamatorii, sedative, fizioterapie. Repausul cât 
mai „total“ la pat timp de 2-3 săptămâni reprezintă 
întradevăr circa 80% din eficiența tratamentului 
conservator, atât în stadiul | cât și H și chiar lll 
înainte de a lua în discuţie orice tratament chirurgi- 
cal. El acţionează nu numai în ceea ce privește 
durerea, dar contribuie efectiv și la remisiunea 
acelor deficite neurologice produse de edemul ra- 
dicular. Pentru reducerea acestui edem un rol efi- 
cient îl au steroizii ca și preparatele nonsteroidice. 
Dacă elongatiile şi-au redus în general aria de apli- 
care în special la herniile discale, aplicarea proce- 
durilor fizioterapice și îndeosebi căldurii își păs- 
trează încă adepții. 

Utilizarea sedativelor și în special a narcoticelor 
trebuie făcută cu mare atenţie și doar în tratamente 
de scurtă durată. 

Utilizarea infiltratiilor paravertebrale cu soluții a- 
nestezice, substanțe biotrofice sau chiar steroizi 
trebuie privită cu multă circumspectie (11), eficiența 
lor terapeutică în timp fiind foarte discutabilă, în 
schimb complicațiile, cel mai adesea de ordin sep- 
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tic în urma aplicării lor, reprezentând realităţi cu 
care adeseori ne confruntăm. Anesteziile epidurale 
ca si rahianesteziile făcute în mediu chirurgical dau 
adesori rezultate notabile, în special în puseurile 
acute, hiperalgice. Ele nu trebuie însă repetate de 
prea multe ori dacă durerea revine. 

În rezumat se poate afirma că o hernie de disc 
înainte de exteriorizanpa sa în canal, deci practic în 
faza de discopatie preherniară trebuie tratată con- 
servator chiar dacă există o iradiere radiculară a 
durerii. 

Persistenta durerilor, îndeosebi în stadiul II, cu 
iradierea de-a lungul membrelor, pune probleme de 
luare în considerare a unei vaporizări a nucleului 
pulpos in situ cu ajutorul laserului cu Yag-Nd sau 
chiar a unei discectomii percutane (12). Pentru 
efectuarea cu succes a unor astfel de intervenții 
chiar minim invazive este necesară precizarea pre- 
operatorie cu mare acuratețe a sediului strict intra- 
discal al nucleului degenerat. Depășirea inelului 
fibros si ieșirea materialului discal în canalul spina! 
contraindică aceaste metode terapeutice. 

Practicarea acestor metode necesită introduce- 
rea percutană pe o cale postero-laterală, la cca.10 
cm de linia mediană, a unei canule directionata sub 
control fluoroscopic către nucleul pulpos lichefiat. 
Printr-o procedură similară se poate introduce prin- 
tr-o canulă mai largă pense ciupitoare cu care se 
„mușcă“ si se ablează si fragmentele discale neli- 
chefiate. Unii autori au raportat rezultate favorabile 
în ceea ce privește dispariția durerii în 70-80% din 
cazuri. Rezultate similare, obținute cu prețul unei 
morbiditati mult mai fruste, legate de intervenție, 
s-au realizat prin vaporizarea in situ a nucleului 
pulpos, cu ajutorul laserului, bolnavul putându-se 
mobiliza chiar de pe masa de intervenţie. Rezul- 
tatele la distanță din păcate sunt mult mai discu- 
tabile, discul continuând să degenereze. Acest 
lucru precum și exteriorizarea în canal a discului, 
prin fisurile inelului fibros degenerat și el face ca 
intervențiile operatorii „cu cer deschis“ să-și păs- 
treze indicaţiile și utilitatea. 

Dacă după 2-3 săptămâni de tratament conser- 
vator susținut, prin toate metodele amintite, durerile 
nu cedează, trebuie apelat la indicatia chirurgicală. 
Acest lucru se impune cu atât mai mult cu cât exis- 
tă si o stenoză a canalului vertebral, semne de 
mielopatie sau semne de suferință de „reces 
lombar lateral“ (4) (dureri în ortosatism, care se 
calmează în decubit dorsal și la care semnele de 
elongatie sciatica de obicei lipsesc). 

Tratamentul chirurgical „clasic“, propriu-zis, ridi- 
că şi el actualmente problema de tactică și tehnică. 


Acestea sunt specifice nu numai varietatii herniare 
si variantei topografice ci si optiunii chirurgului res- 
pectiv. Astfel in herniile cervicale tot mai multi 
autori opteazá pentru abordul anterior, cu sau fara 
consolidare. In regiunea toracalá, calea preferata 
este postero-laterala cu pastrarea stálpilor de susti- 
nere vertebralá iar in regiunea lombará laminec- 
tomiile cát mai economice intrunesc preferintele a 
tot mai multi chirurgi, unii punand chiar problema 
fuziunilor vertebrale postoperatorii „de principiu“. 
De asemeni aplicarea de rutină a magnificărilor în 
intervenţiile pentru herniile discale reprezintă actu- 
almente o preocupare „en vogue“ (13). Introduce- 
rea de enzime nucleolitice pentru digestia nucleului 
degenerat a pierdut mult din aderenti, datorită în 
primul rand morbidităţii ridicate și deosebit de 
grave, determinată de fuzarea posibilă a enzimei 
intratecal (14). 

În concluzie, o intervenţie operatorie pentru o 
hernie de disc își găseşte indicatia de electie, dacă 
tratamentul conservator bine condus și-a dovedit 
insuficiența. Asupra tacticii chirurgicale optime de 
aplicat ea trebuie să se conducă după două criterii 
cardinale, (1): să înlăture complet factorul compre- 
siv asupra rădăcinii și să prevină o recidivă even- 
tuală și (2): să evite o destabilizare a coloanei. 
Pentru realizarea acestor două obiective s-au ima- 
ginat și adoptat o serie de tehnici adecvate fiecărui 
segment vertebral. 

Tratamentul chirurgical deși a fost menţionat de 
foarte multi autori cu rezultate bune în peste 90% 
din cazuri, lasă totuși unele dureri postoperatorii 
reziduale, desigur de mult mai mică intensitate și 
cu altă distribuţie fata de cele menţionate preope- 
rator, în circa 1/3 din cazuri. 

Majoritatea chirurgilor actualmente preferă pentru 
herniile de disc lombare calea de abord prin hemi- 
laminectomie pe un nivel. Complicatia majoră ce 
poate surveni postoperator o reprezinta discita (15). 

Herniile de disc cervicale, mult timp abordate 
operator similar celor lombare, prin laminectomie, se 
bucură acutalmente de opțiunea aproape unanimă 
a tratamentului prin abord anterior cu sau fără fuzi- 
une ulterioară, prin grefon osos (iliac sau peronier) 
sau plăci metalice, după ablatia atât a discului 
protruzat cât și a osteofitelor învecinate. 

Pentru ablatia discurilor toracale fata de rezulta- 
tele functionale postoperatorii destul de slab obti- 
nute pe cale posterioară (parapareze, tulburări 
sfincteriene) tot mai multi autori recurg astázi la 
abordul postero-lateral prin care dupà scheletizarea 
unilaterală a musculaturii se pătrunde in canalul 
spinal prin rezectia articulației costo-transversale si 


Neurochirurgie 


lărgirea foramenului, practicándu-se ablatia discului 
protruzat (16). 


LEZIUNILE SPONDILOTICE 


Rezultat obisnuit al uzurii survenite la bátránete, 
degenerarea structurilor d&teo-disco-ligamentare ale 
coloanei poate determina, spre deosebire de com- 
presiunile laterale care duc la suferinte radiculare si 
o suferință distinctă din partea măduvei si a cozii 
de cal, determinată de deformările importante ale 
tuturor structurilor coloanei (corpi vertebrali, lame, 
apofize, ligamente). Tulburările clinice se pot limita 
la durere, sau să ducă la deficite neurologice. 

Toate aceste elemente care contribuie la steno- 
zarea canalului spinal determină cu timpul mielo- 
patia vertebrală, cu semne de suferinţă de neuron 
motor central. În prezenţa și a unui retrolistezis pot 
suferi şi cordoanele posterioare. Cel mai adesori, 
subiectiv, bolnavul acuză claudicatii la mers si du- 
reri toraco-lombare în ortostatism și la mers, care 
cedează la clinostatism, precum și senzaţia de 
greutate şi parestezii în membrele inferioare. 

Tratamentul spondilozei urmărește lărgirea cana- 
lului spinal dacă este posibil, dar în primul rând 
consolidarea prin osteosinteză a segmentului res- 
pectiv ce poate fi destabilizat de intervenţia noastră 
decompresivă. 


SPONDILOLISTEZISUL (fig. 6) 


Reprezintă dezalinierea prin alunecare a unui 
corp vertebral pe cel subjacent. Poate fi asimpto- 
matic, dar poate comprima rădăcinile cozii de cal. 
Spondilolistezisul poate avea etiopatogenii variate: 
displazic (la copii), istmic (care apare de obicei la 
adulții tineri ca urmare a unor fracturi vechi neob- 
servate sau a unei alungiri istmice), postfractura re- 
centă pe os patologic sau degenerativ, care se 
întâlneşte de obicei în jurul vârstei de 40 ani la 
femei. Spondilolistezisul se manifestă de obicei ca 
durere sciatica (70% din cazuri) și/sau claudicatie 
(30% din cazuri). 

Tratamentul snondilolistezisului constă in de- 
comprimarea rădăcinilor și fuziune intersomatică pe 
cale posierioară sau laterală. Aplicarea fuziunii cu 
plăci și șuruburi transpediculare (17) poate realiza 
și realinierea vertebrală. Mobilizarea bolnavului se 
poate face destui de precoce postoperator. 
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Fig. 6 — Imagine mielografica de profil in prezenţa unui spondi- 
lolistezis L5-S1. 


SCOLIOZA DEGENERATIVA 


Poate surveni impreuná cu una sau mai multe 
hernii discale la nivel lombar. Ablatia herniilor de 
obicei nu rezolva durerea. Necesita aplicarea de 
tije distractoare sau eventual plăci cu suruburi. 
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În cadrul incidentei ridicate a afecţiunilor de 
ordin cardio-vascular, care le situează pe primul loc 
printre cauzele de mortalitate generală, bolile cere- 
bro-vasculare ocupă un loc de o importanță aparte. 
În cadrul lor, în afara accidentelor de ordin ische- 
mic sau hemoragic situate intraparenchimatos, care 
reprezintă marea lor majoritate, implicațiile neuro- 
chirurgicale privesc în primul rând malformatiile 
vasculare ale sistemului nervos central: anevris- 
mele si malformatiile arterio-venoase (MAV). Aceste 
afecţiuni își fac simțită prezența îndeosebi prin com- 
plicatia lor hemoragică, manifestată subarahnoidian 
sau intraparenchimatos, în funcţie de localizarea 
lor. Pentru ilustrarea particularitatilor acestor aspecte 
vom aborda în cele ce urmează, în ordine, aceste 
capitole: hemoragia subarahnoidiană și anevrisme- 
ie cerebrale, MAV ale SNC, hemoragiile intraparen- 
chimatoase, fistulele carotido-cavernoase si sin- 
droamele ischemice cu implicații neuro-chirurgicale. 


A. HEMORAGIILE SUBARAHNOIDIENE (HSA) 
ȘI ANEVRISMELE SNC 


Exceptând HSA secundare (post-traumatice, cele 
rezultate dintr-un focar hemoragic intraparenchi- 
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Bibliografie 
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matos exteriorizat în spaţiile subarahnoidiene, cele 
datorate unor vasculite, bolii moya-moya şi cele ce 
provin dintr-o hemoragie intratumorală), cele „primi- 
tive“ au ca origine ruptura unei malformații vascu- 
lare cerebrale sau medulare. incidența HSA crește 
cu vârsta, ea fiind maximă în decada VI de viata. 
De obicei ruptura anevrismală este la originea unei 
astfel de HSA. Aceste leziuni se prezintă anatomo- 
patologic ca anevrisme saculare, fusiforme (atero- 
sclerotice) disecante și micotice. Anevrismele sa- 
culare reprezintă aspectul cel mai frecvent și care 
constituie de obicei obiectul intervențiilor de clipaj. 
Prevalenta lor se situează la cca. 5 din totalul 
autopsiilor (1), gravitatea deosebită a acestor rup- 
turi este ilustrată de procentul de 50% mortalitate 
(2). În cazul anevrismelor intracraniene unice, cca. 
40% sunt 1ocalizate pe carotida internă (majorita- 
tatea lor la nivelul emergentei arterei comunicante 
posterioare), cca. 33% la nivelul cerebralei anteri- 
oare și comunicantei anterioare, cca. 20% la nivelul 
arterei cerebrale medii (de obicei la trifurcarea sa), 
restul aparţinând circulaţiei posterioare cerebrale, 
majoritatea la nivelul bifurcatiei arterei bazilare. În 
20% din cazuri localizările anevrismelor cerebrale 
sunt multiple. În general anevrismele saculare sunt 
considerate drept leziuni congenitale. Ele se dez- 
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volta ca rezultat al proceselor degenerative ale 
peretelui arterial, conjugate cu efectele ,turbulentei" 
hemodinamice, prezente indeosebi la nivelul bifur- 
catiilor traseelor arteriale intracraniene. Hiperten- 
siunea actioneaza de obicei ca factor agravant la 
acesti bolnavi cu fond vascular precar (3). Drept 
cauze adjuvante ale degenerárii peretilor arteriali 
se mentioneazá: uzura de várstá, de sarciná, con- 
traceptivele orale, alcoolismul, abuzul de droguri, 
fumatul, abuzul alimentar (in special găsimi ani- 
male), defectele de colagen, moya-moya, rinichii 
polichistici, mixomul cardiac (4, 5). 

Se admite in general cá arhitectonica peretelui 
arterial cerebral are ca element particular functia 
regulatoare particulará a membranei elastice, ceea 
ce reprezintá elementul principal de rezistenta la 
cresterile tensionale, ea rezistánd fárá a se de- 
forma la presiuni de peste 600 mm Hg (6). Ruptura 
se produce de obicei la nivelul fundului anevrismal 
sau la coletul sáu, acolo unde si solicitările create 
de hemodinamicá si degenerescenta parietalá sunt 
maxime (7). 

Efectele rupturii sacului anevrismal în spațiul 
subarahnoidian sunt: unul local, reprezentat de 
tamponada locală exercitată de coagulul ce se 
dezvoltă aici și unul difuz, de creștere a presiunii 
intracraniene care poate retroceda sau să se pre- 
lungească. Presiunea LCR și edemul cerebral con- 
secutiv cresc, pentru a reveni lent către normal. 
Acesta este răspunsul trifazic la HSA (8,9). Ea se 
datorește scăderii presiunii de perfuzie cerebrală 
sub 30 torri, ca urmare a creșterii presiunii intra- 
craniene. Rezultatul este că cca. 30% din bolnavii 
cu HSA mor înainte de instituirea oricărui trata- 
ment. 

Creșterile bruște ale tensiunii arteriale produse 
în diverse ocazii (defecatie, coit, emoții) pot pro- 
duce adeseori rupturi la nivelul peretelui anevrismal 
slăbit în prealabil de factorii susmentionati. 

Reactii în LCR. Sângele exteriorizat suferă o 
hemoliză care începe la 6 h de la HSA și înregis- 
trează un maximum în ziua 5-a, fiind în general 
completă către a 9-a zi. Această persistenta a sân- 
gelui in LCR se traduce clinic prin persistenta 
semnelor de iritatie meningeală care se prelungesc 
până la 2 săptămâni. Leukotriena C4, derivată din 
acidul arahidonic, apare în condiţii de ischemie si 
poate determina vasospasm (10). Enolaza, enzimă 
citoplasmică ce acţionează în procesul de glicoliză 
are origine neuronală fiind definită ca NSE (neu- 
ron-specific enolase) (11). Ea apare în sânge si 
LCR după lezarea SNC, existând o relație cantita- 
tivă între concentraţia sa în aceste medii si seve- 
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ritatea acestei leziuni. Astfel bolnavii cu scor Hunt 
și Hess | si II au un nivel normal al NSE în sânge, 
în timp ce aceia ce se găsesc în gr. Ill si IV au 
acest nivel crescut. Utilizând dozările repetate ale 
NSE în sânge se poate prognostica și gradul de 
deficite induse de cronicizarea vasospasmului (11, 
12). Catecolaminele (adrenalina și nonadrenalina) 
apar de asemeni crescute în serul și LCR-ul bol- 
navilor cu HSA. Au fost acuzate ca stând la ori- 
ginea vasospasmului si a ischemiei cerebrale, ni- 
velul lor fiind mai mare la boinavii cu HSA care 
prezintă deficite neurologice, precum și la cei cu 
evoluţie gravă. Nivelul lor mare a fost depistat și în 
prezența unor suferințe hipotalamice severe post- 
HSA (13). 

Alterarea consecutivă a vasoreactivitatii si ca 
atare a autoreglării detemină în paralel cu vaso- 
spasmul vaselor mari si vasodilatatia vaselor dis- 
tale. Astfel presiunea de perfuzie cerebrală scade 
și ea. Pierderea autoreglării si a vasoreactivitatii la 
CO2 (așa numita vasoparalizie) este paralelă cu 
severitatea HSA și a gradului de severitate clinică 
(14). Autoreglarea poate fi restaurată prin hiperven- 
tilatie (15). 

Tulburările cardiace pot apare ca efect al iritatiei 
hipotalamice determinată de HSA si pot explica 
unele morti brutale precipitate de producerea HSA. 
Modificările ECG pot apare în 50-70% din cazurile 
de HSA. Se pare că la originea acestor modificări 
ar fi inundația de catecolamine în sânge (16). 

Istoria naturală a anevrismelor demonstrează 
prezenţa lor la cca. 5% din oameni (17). Această 
cifră include și micile leziuni întâlnite la hipertensivii 
în vârstă și care au o incidență redusă de rupturi. 
Marea majoritate a anevrismelor (95%) sunt asimp- 
tomatice până la prima ruptură. Maximum de rup- 
turi apar la anevrisme de 4-7 mm diametru. 


Clinică 


Simptomul cel mai comun este cefalea, adese- 
ori localizată periorbital. Anevrismele dezvoltate pe 
carotida internă intracranianá afectează cel mai 
adeseori; nervii oculomotori (de obicei cele vesti- 
giale, de comunicantă posterioară, dar și cele de 
bifurcare carotidianá). Anevrismele carotido-oftal- 
mice dau adeseori dureri retroorbitare sau afectare 
de nerv optic. Ruptura anevrismelor de arterá co- 
municantà anterioara, cea mai frecventa localizare, 
are o simptomatologie foarte diferită, determinată 
de direcția spre care inundă jetul de sânge provenit 
din anevrism (hipotalamus, fronto-bazal etc.) Ane- 
vrismele de arteră cerebrală medie dau prin ru- 


perea lor de obicei deficite motorii controlaterale. În 
general dupá debutul deosebit de brutal, caracteri- 
zat printr-o cefalee atroce „nemaiîntâlnită“ pana 
atunci, însoțită de greturi și vărsături, în rare cazuri 
se instalează și tulburări de constienta. Instalarea 
unei eventuale come se poate produce și precoce 
după ruptură (19). Durerea poate persista chiar si o 
săptămână. Semnele de avertizare, sub forma unor 
cefalei ce pot precede cu 1-2 săptămâni ruptura 
mare (cefaleea santinelă), apar în cca. 60-70% din 
cazuri si se datoresc fisurării straturilor peretelui ar- 
terial sau chiar a unor mici rupturi (18, 20). Uneori 
acest interval între „durerea santinelă“ si marea 
ruptură se poate extinde chiar și la 4 luni (21). 
Semne mai precise de localizare nu apar decât în 
sediile anevrismale situate la nivelul carotidei (intra- 
cavernos sau la originea comunicantei posterioare) 
când parezele nervilor oculomotori conduc spre di- 
agnostic. 

Destul de rareori se înregistrează hemoragii 
subhialoidiene în vitros (semnul lui Terson), cu 
ambliopie secundară, tranzitorie (22). 


Diagnostic 


Evaluarea diagnostică include ca examene neuro- 
radiologice: CT urmată de angiografie. Exemenul 
prin RMN poate detecta în afara hidrocefaliilor 
precoce post-SAH și eventualele mici infarcte (23). 
Marele dezavantaj al examinării prin RMN îl con- 
stituie timpul lung al examinării, ceea ce poate in- 
duce numeroase artefacte la bolnavii agitati. Exa- 
menul CT fără contrast, făcut imediat după HSA 
decelează prezența sângelui în cisterne, eventua- 
lele hematoame, deplasări ale liniei mediane sau 
chiar apariția unei hidrocefalii precoce. CT este de 
mare ajutor în cazul anevrismelor multiple, identi- 
ficându-l pe cel rupt. Puncţia lombară poate in- 
forma asupra prezenței si vechimii HSA (24). 

Angiografia rămâne examenul neuroradiologic 
de electie în cazul unei HSA, ea putând pune cel 
mai bine în evidență mărimea și situarea exactă a 
anevrismului, configuraţia sa, localizarea si parti- 
cularitatile coletului său, relația sa cu vasele din jur. 

Cateterismul retrograd, substractia digitală a 
imaginilor angiografice si utilizarea mediilor de con- 
trast nonionice au crescut substantial tolerabilitatea 
angiografiei si au îmbunătăţit în aceeași măsură 
calitatea informaţiei (25). 

Originea posibil spinală a unor HSA pune în 
discuţie si utilitatea executării serioangiografiilor 
spinale și a unor examene mielografice. 


Neurochirurgie 


Gradarea clinică. Prognosticul fina! al bolnavilor 
cu HSA este strâns legat de starea neurologică 
imediată consecutivă rupturii. De aceea a apărut 
necesitatea elaborării unor scale de gradare a 
acestei stări evolutive. 

Prima scală de acest fel a fost elaborată de 
Botterell şi colab. în 1956 (26). Simplificarea ei in 
1968 de către Hunt si Mess (27) a facut ca aceasta 
sa fie si azi utilizatà in majoritatea studiilor (vezi 
tabelul 1), în ciuda apariţiei ulterioare si a altor 
modificări ale ei (28). 


TABEL | 


Ciasificarea statusului consecutiv unei HSA 
(Hunt si Hess — 1968) 


— gradul |  — Asimptomatic ori doar cefalee si rigiditatea mi- | 
nimă a cefei; 
— gradul l|  — Cefalee moderată sau severă, redoare de ceafă | 


dar fara deficite neurologice in afara unor pa- 
reze de nervi cranieni; 
— gradu! III — Somnolenta, confuzie sau pareză facială minimă; 
— gradul IV — Stupor, hemipareze, posibil rigiditate de dece- 
rebrare si tulburári vegetative; 
— Coma profunda, rigiditate de decerebrare, as- 
pect preagonic. 


— gradul V 


Instalarea unei hipertensiuni intracraniene (HIC) 
şi a vasospasmului pote fi concomitentă. Măsurile 
de combatere diferă însă. 


Complicatii ale HSA 


Resángerarea reprezinta cea mai devastatoare 
complicatie a unei rupturi anevrismale. Aceasta tre- 
buie suspectata in cazul unei reagravari brutale a 
tabloului clinic si poate fi verificata prin repetarea CT 
ori a unei punctii lombare. Mortalitatea in cazul re- 
sángerárilor anevrismale se ridicá la 80% (29). Rata 
de resângerări în primele 24 ore este de cca. 4,1%. 
Studiul comparativ asupra anevrismelor (2) rapor- 
teazá că frecvența maxima a resângerărilor se situ- 
eazá la 7 zile de la debut. Gravitatea deosebità le- 
gata de acest pericol de resángerare recomanda de 
la sine practicarea cát mai precoce a interventiei de 
clipare, bineinteles atunci cánd starea clinicá o permite. 

Vasospasmul arterelor cerebrale desi pare cá ar 
preveni producerea unei sángerári, in realitate in- 
duce un factor de gravitate deosebità in evolutia 
unui anevrism rupt prin gravele tulburári de ordin 
ischemic pe care le determina (fig. 1). El reprezinta 
factorul principal de morbiditate si mortalitate post- 
operatorie. Decelarea unor viteze de circulatie cres- 
cute la nivelul poligonului Willis si a magistralelor 
arteriale cerebrale prin determinárile Doppler trans- 
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Fig. 1 — Spasm arterial difuz post ruptură anevrismală. 


cranial constituie proba de existentá a vasospas- 
mului cerebral. 

Gravitatea vasospasmului este proportionala cu 
volumul de sánge aflat in cisterne si cu durata 
persistentei lui. Resángerárile chiar in volume mici 
accentueazá puternic spasmul. Spasmul se in- 
staleaza in ziua a 3-a de la rupturá si este maxim 
către ziua a 7-a, tinzând să se rezolve către ziua a 
14-a, dar putând persista și mai mult timp. Modi- 
ficările de tip degenerativ care survin în tunincile 
peretelui arterial si care au ca rezultat ingrosarea 
intimei și rigiditatea mediei, pot face ca revenirea 
să întârzie (31). 

Măsurile terapeutice de lizare a spasmului s-au 
dovedit până acum ineficiente. Măsurile de preve- 
nire par mai promițătoare. Blocantii de calciu spe- 
cifici vascularizatiei cerebrale (Nimodipina) adminis- 
trati parenteral si nu intratecal s-au dovedit partial 
eficienti (32). Aplicarea experimentala de fibrino- 
litice plasminogenice intratecal pentru eliminarea 
sángelui din spatii a dovedit efecte puternice (33). 
De asemeni aplicarea directa de papaverina intrao- 
perator s-a dovedit beneficá uneori. Tratamentul 
actual al vasospasmului cronicizat pare a fi redu- 
cerea vascozitatii sangelui si cresterea tensiunii 
arteriale, ambele másuri periculoase pentru un bol- 
nav cu anevrism rupt si neclipat. De aceea cliparea 
cát mai precoce a anevrismului se impune. Moni- 
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torizarea evolutiei vasospasmului a cápátat o posi- 
bilitate deosebitá prin introducerea Dopplerului trans- 
cranial pentru másurarea neinvazivá a vitezelor de 
circulatie la nivelul vaselor cerebrale. 

Inundatia ventriculara insoteste de obicei si un 
hematom intraparenchimatos rezultat din ruptura 
anevrismala (fig. 2a, 2b). Bolnavii se gásesc de 
obicei în grade superigare de suferință (Hunt si 
Hess peste Ill). Cca. 75% mor sau rámán sever 
handicapati (32). Ín general masivitatea inundatiei 
este paralelă cu gravitatea. Astfel dilatatia ventri- 
culară poate servi ca factor de apreciere a prognos- 
ticului. Drenajul ventricular extern trebuie instituit 
cât mai precoce si adeseori necesită transformarea 
sa în drenaj intern continuu. 

Hidrocefalia se dezvoltă adesea foarte precoce 
după ruptură. Dezvoltarea probabilă a hidrocefaliei 
acute se datorește blocajului scurgerii LCR. Hidro- 
cefalia însoțește și are drept cauză comună cu vaso- 
spasmul, prezența cheagurilor în cisterna și căile 
de scurgere ale LCR (35, 37). Instituirea drenajului 
extern cât mai precoce este obligatorie pentru re- 
dresarea semnelor deteriorative precoce postrup- 
turi, dacă printr-un examen CT se constată debutul 
hidrocefaliei la nivelul coarnelor frontale (35, 37). 

Hidrocefalia cronică post HSA este de obicei de 
tip comunicant, ea fiind datorată blocării vilozitatilor 
arahnoidiene rezorbante. Prezenţa sângelui la ni- 
velul vilozitatii determină fibroza lor. Clinic ea se 
manifestă prin ataxie, gatism si deterioarare inte- 
lectualà. 


Tratamentul medical al HSA. 
Profilaxie 


Obiectivele sale constau in prevenirea resange- 
rarii si combaterea efectelor HSA, mentinand un 
flux sangvin cerebral normal. Masurile vor tine 
desigur seama de starea clinica. Masurile generale 
sunt de supraveghere a funcţiilor vitale si a pre- 
siunii intracraniene. Se urmáreste nivelul de consti- 
entá. Bolnavul este pozitionat cu capul ridicat la 
30°, urmárindu-se ca presiunea de perfuzie cere- 
bralá sá fie normalá. Se administreazá droguri anti- 
hipertensive daca presiunea de perfuzie cerebrala 
crește peste 80 torri. Se acordă toată atenţia în- 
grijirilor generale (respiratorii, nutritionale, circula- 
torii) precum și celor speciale privind profilaxia re- 
sângerărilor si a vasospasmului. 

Profilaxia resângerărilor cu ajutorul administră- 
rilor de acid epsilonaminocaproic (EACA — 1,5 g/oră) 
sau acid tranexamic (AMCA 6 g/zi) au fost conside- 
rate ca eficiente pentru inhibarea lizei trombusului 


b 


Fig. 2 - a) Imagine CT ce demonstrazá atât hemoragia inter- 

hemisfericá precum si prezenta intraventriculará a sángelui; 

b) imaginea angiograficá a anevrismului de arterá comunicanta 

anterioará a cárui rupturá a produs imaginea CT din figura pre- 
cedentá. 


de la nivelul rupturii. Aceastá actiune a lor, interfe- 
ránd cu dorita lizare a cheagurilor de la nivelul cis- 
ternelor, utilizarea lor este actualmente cazuta in 
desuetitudine (38), cea mai eficientă măsură de 
prevenire a resângerării rămânând operaţia pre- 
coce (39). 
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Neurochirurgie 


Profilaxia vasospasmului se bazeaza pe efectul 
blocantilor de Ca"*, care relaxând musculatura pe- 
retelui arterial contribuie la vasodilatatie. Dintre 
acestia Nimodipina (60 mg la fiecare 4 ore) s-a 
dovedit a actiona specific la nivelul vascularizatiei 
cerebrale (40). Tratamentul este aplicat timp de 21 
zile. Operatia precoce (in primele 48 ore de la 
HSA) cu posibilitatea diacuárii cheagurilor ar re- 
prezenta si in ceea ce priveste profilaxia vasospas- 
mului o arma promitatoare (41). Cercetarile experi- 
mentale efectuate cu activatorul de plasminogen 
tisular pentru clarificarea LCR hemoragic si rezol- 
varea spasmului, par a deschide perspective de 
aplicare clinica si la om prin administrare intra- 
tecalà (42). 


Tratamentul chirurgical al anevrismelor 
intracraniene 


Ligatura carotidianá introdusá de Horsley in 
1907 (43) pentru interceptarea fluxului arterial cátre 
sediul anevismal își mai păstrează actualmente 
indicatia doar într-un număr limitat de localizări: 
anevrisme gigante, localizări intracavernoase, etc. 
(44). Aceste ocluzii carotidiene se fac de obicei prin 
clampări progresive timp de 4-5 zile în vederea 
testării adaptării creierului la interceptarea circula- 
tiei respective. O altă metodă de testare a suporta- 
bilitatii ocluziei carotidiene o constituie introducerea 
în acest scop prin cateterism femural retrograd, a 
unui balonaș în artera carotidă internă cu ajutorul 
căruia se obliterează lumenul arterial. Sub control 
monitorizat prin EEG, Doppler transcranial și măsu- 
rarea debitmetriei regionale prin SPECT se testea- 
ză această suportabilitate. Cca. 70% din oameni 
tolerează o astfel de anulare a fluxului carotidian. 
În cazul lipsei de toleranță a țesutului se recoman- 
dă instituirea prealabil ligaturei a unui șunt extra- 
intracranial. 

Cliparea anevrismală și wrappingul (învelirea) în 
cazul unor ectazii anevrismale rămân metodele de 
electie pentru rezolvarea unei surse hemoragice, 
de această origine. Momentul optim de intervenţie 
a trecut de la cele 2 săptămâni de așteptare prefe- 
rate anterior (pentru retrocedarea edemului provo- 
cat de spasmul post-HSA) la primele 24-72 ore, 
deci înainte de instalarea acestei reacții spastice. O 
condiție importantă pentru practicarea eficientă a 
clipării precoce o constituie însă existența unui scor 
Hunt și Hess de maximum 2 (45, 46). Pacienţii care 
prezintă un scor superior necesită a fi temporizati, 
adesori cei cu scor 3 putând accede după câteva 
zile la condiţii acceptabile pentru a putea fi operati 
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cu rezultate bune (47). Operatia se execută în de- 
cubit dorsal cu capul ușor întors de partea opusă. 
Anestezistul trebuie să aibă acces ușor la sonda de 
intubatie, cateterul urinar si drenajul de LCR, daca 
se instituie un astfel de drenaj pentru reducerea 
edemului cerebral. Trebuie asigurat un reflux venos 
liber si o ventilatie buna, care asociatá la adminis- 
trarea de solutie de Manitol 2096 si diuretice ajutà 
notabil la accesul malformatiei arteriale, reducánd 
acest edem. 

O altă metodă adoptată mai recent este aborda- 
rea intraluminalá a anevrismelor prin introducerea 
de balonase, spirale metalice sau alte materiale 
embolizante sub control radiologic. 

Complicatiile cele mai redutabile legate de chi- 
rurgia anevrismalà in afara celor comune interven- 
tillor endocraniene (complicaţii septice, respiratorii 
etc.) sunt cele de ordin ischemic, determinate de 
existența spasmlui. Pentru combaterea lui în afara 
blocantelor canalelor de calciu au fost recoman- 
date: reducerea vascozitatii sângelui prin adminis- 
trarea de lichide suficiente, de substituienti de 
plasmá si prin asigurarea unei tensiuni arteriale su- 
ficiente pentru irigarea corespunzátoare a creierului. 
(Cei 3 H: Hipertensiune, hipervolemie, hemodilutie). 

Utilizarea microscopului operator este de mare 
ajutor reducand semnificativ morbiditatea si mortali- 
tatea operatorie. 

Utilizarea clipurilor temporare pentru reducerea 
pasagera a presiunii in artera respectivá in cursul 
disectiei si a clipárii anevrismale s-a dovedit adese- 
ori de mare utilitate in prevenirea fisurárii peretelui 
arterial. fiind superioará din punct de vedere al 
morbiditatii preoperatorii hipotensiunii controlate 
care da un procent net mai mare de efecte ische- 
mice difuze. Ocluzia arteriala prin clip temporar nu 
trebuie insá sá depáseascá in nici un caz 20 mi- 
nute, interval care duce aproape sigur la ramolis- 
ment cerebral (48). De asemeni la nivelul unei 
intime mai deteriorate a peretilor arteriali aplicarea 
acestor clipuri poate determina unele leziuni urmate 
de depuneri de fibriná si trombocite care pot con- 
duce la tromboze si embolii. Aspirarea continutului 
anevrismal sub protectia aplicárii in amonte a unui 
astfel de clip temporar poate fi foarte utila in di- 
secarea anevrismelor in special cánd sunt de di- 
mensiuni mai mari (49). 

Clipurile definitive, de modele sau mărimi din 
cele mai diferite, adaptate specificului anevrismelor 
respective servesc la desfintarea malformatiei arte- 
riale. Structura lor non-fero-magnetica le poate face 
compatible cu RMN, lucru foarte important pentru 
pástrarea posibilitátilor imagistice postoperatorii (50). 
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Craniotomia pterionalá, recomandata de Yasargil 
(51) reprezintá astazi calea de abord preferatà de 
majoritatea autorilor pentru anevrismele localizate 
la nivelul cercului Willis, inclusiv a bifurcatiei trun- 
chiului bazilar (52,53). Elementele de tehnică ope- 
ratorie depásind cadrul prezent se recomandá con- 
sultarea unor alte lucrári de strictá specialitate (65). 

* 


Consideratii speciale 


Anevrismele gigante sunt considerate cele cu 
un diametru de peste 2,5 cm, fiind mai frecvente la 
femei (54). Ele se pot dezvolta prin largirea unui 
anevrism sacular sau in varietatea lor fusiforma 
prin slábirea progresivá a peretelui arterial. Perete- 
le lor poate cuprinde originea unor arteriole colate- 
rale sau poate fi sediul unor depuneri ateromatoase 
importante. Efectul lor este mai putin generator de 
rupturi, cát acela pseudotumoral (fig. 3). Cliparea 
coletului acestor anevrisme atunci cand este posibil 
necesita de obicei clipuri de dimensiuni si tipuri 
speciale. 

Anevrismele intracavernoase nu se manifesta 
prin HSA, ci prin comprimarea nervilor oculomotori 
si a nervului V, fie prin cheagul rezultat din rupturá, 
fie prin cresterea malformatiei (fig. 4). Durerile peri 
sau retroorbitare si oftalmoplegia brusc instalate 
caracterizeazá prezenta unei astfel de leziuni mal- 
formative intracavernoase. Uneori o hemoragie ma- 
sivá intracavernoasá se poate exterioriza prin 
exoftalmie cu chemozis sau chiar prin epistaxis sau 
otoragie. Astfel un asemenea anevrism poate genera 
o fistula carotido-cavernoasă spontană. Tratamen- 
tul acestor leziuni constă din embolizarea lor sau 
din excludere (operaţia de trepping). S-a realizat de 
asemeni si abordul direct intracavernos al ane- 
vrismului (55). 

Anevrismele carotido-oftalmice reprezintă locali- 
zarea de electie a unor anevrisme carotidiene gi- 
gante. Ele afectează vederea. Nu rareori ele se 
dezvoltă bilateral, în oglindă. Expunerea lor chirur- 
gicală necesită adesori frezarea clinoidelor ante- 
rioare si lárgirea canalului optic sau chiar deschi- 
derea sinusului cavernos (56). 

Anevrismele bifurcatiei carotidiene de asemeni 
ridicá cel mai adeseori probleme dificile de trata- 
ment nu numai in varietátile adeseori gigante, ge- 
neratoare de hidrocefalie, ci si datorită vecinatatii 
numeroaselor ramuscule arteriale provenite din A1 
si M1 si care irigă structuri cerebrale bazale foarte 
importante. 

Localizarile bazilare, indeosebi cele de la bifur- 
care au un efect compresiv asupra trunchiului su- 


Fig. 4 — Anevrism intracavernos gigant. 


perior, determinand tulburári psihice, de personali- 
tate, fenomene pseudobulbare sau de mers prin dez- 
voltarea unei hidrocefalii. Coletul lor adeseori ateroma- 
tos, poate ingloba originea cerebralelor posterioare. 


Neurochirurgie 


Localizările vertebrale permit adesori excluderea 
prin trapping, datorită circulaţiei colaterale bogate, 
asigurate prin arterele cerebrale posterioare și ver- 
tebrala controlaterală. 

Anevrismele posttraumatice pot fi accidentale 
sau iatrogene si îmbracă 3 forme: adevărate, a 
căror adventice este intactă, false, în care peretele 
anevrismal este neoformat în interiorul unui cheag 
și are o structură complet diferită de un perete arte- 
rial si disecante, în care dilatatia se dezvoltă între 
intima si elastica interna. Simptomatologia lor este 
foarte variabilà in functie de localizare si márime. 
Prezenta lor poate fi suspectatá prin CT sau RMN, 
diagnosticul exact rámánánd totusi de domeniul 
angiografiei. 

Anevrismele familiale au fost descrise coexis- 
tand cu o serie de afectiuni cu caracter ereditar: 
rinichi polichistici, stenoze ale arterelor renale, boli 
de colagen, tulburári metabolice de ordin nutritio- 
nal, consangvinitate. Ele ar fi mai frecvente la ni- 
velul carotidei interne (5096), al arterei cerebrale 
medii (25,496) si mai rar al arterei comunicante 
anterioare. Ele apar adeseori cu localizári multiple 
(58). 

Anevrismele la copii sunt rare (sub 396), in spe- 
cial sub vârsta de 10 ani (sub 1%) (39). Se înre- 
gistreazá o frecvență mai mare la băieţi, in locali- 
zări predominent la nivelul circulaţiei vertebro-ba- 
zilare, localizárile carotidiene fiind indeosebi la 
bifurcare si fiind de dimensiuni mai mari in peste 
5096 din cazuri (60). Revelarea este de obicei prin 
HSA, copilul prezentand de obicei hipertensiune 
arteriala si cefalei repetate de tip pseudomigrenos. 
Sunt adeseori prezente si o coarctatie de aortá sau 
rinichi polichistic. Mortalitatea este ridicata (de ordi- 
nul a 5096), o contributie importantá avand-o la 
aceasta hemoragiile masive. Vasospasmul este si 
aici prezent dar cu o determinare mult mai redusa 
de infarcte. Trebuie tinut seama de calitatea proasta 
a peretelui arterial la copii. 

Anevrismele micotice au drept cauzá o disemi- 
nare septicá în pereţii arteriali, apărând in special 
in endocardite (4-15%). Raman de obicei asimpto- 
matice (61). Aparitia unei hemoragii cerebrale in 
cursul unei endocardite trebuie sa ne faca sa ne 
gandim la originea sa dintr-un anevrism micotic. 

Efectul de masá al hemoragiei va decide inter- 
ventia chirurgicală. Altfel tratamentul rămâne antibi- 
otic, cu monitorizare prin angiografii repetate, multe 
din aceste leziuni vindecându-se astfel (62). Ataca- 
rea chirurgicală a unui astfel de anevrism este 
impusă de creşterea leziunii cu tot tratamentul anti- 
biotic aplicat si este de preferat a fi temporizată 
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pana cand peretele malformatiei se mai ingroase 
prin fibrozare. 


Anevrismele multiple si alte leziuni vasculare 
asociate 


Anevrismele mutiple se găsesc la 30% dintre 
bolnavii cu HSA. De obicei in decelarea sursei he- 
moragice un ajutor important il poate da imagistica 
CT sau prin RMN. Cliparea celorlalte malformatii 
poate fi facuta in acelasi timp operator cand sunt 
atacabile prin acelasi abord. Controlateral se re- 
comanda a se interveni ulterior, stiind ca rata unei 
ruperi iterative este de 11,596 intr-un rástimp de 10 
ani (63). 

Anevrismele pot coexista cu MAV ín 4-18% din 
cazuri. In aceste cazuri sángerarea se produce din 
anevrism in 78% din cazuri si din MAV in restul de 
22% din cazuri (64). Tratamentul operator poate 
trata ambele leziuni concomitent, dar ceea ce este 
obligator in orice caz este tratarea sursei hemo- 
ragice. Sángerarea anevrismului dupa excizia MAV 
poate fi favorizata de modificárile hemodinamice 
consecutive. 
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B. MALFORMATIILE ARTERIOVENOASE (MAV) 
ALE SNC 


După anevrisme reprezintă cea de a ll-a cauză 
a HSA (1), la copii situándu-se chiar pe primul loc. 
Prezenta lor se manifesta cel mai adeseori prin 
crize, dar si prin hemoragii intraparenchimatoase 
adeseori masive, care pot uneori conduce chiar la 
moarte. Un alt efect fiziopatologic al lor il reprezintà 
sindromul ,de furt" caracterizat clinic prin deficite 
motorii sau uneori prin insuficientá cardiacá secun- 
dará unei intoarceri venoase in exces, mai frecvent 
intalnita la copii. McCormick (2) a clasificat MAV in 
4 grupe de afectiuni: MAV, cavernoame, malformatii 
venoase si teleangiectazii. La aceste malformatii 
trebuie adăugate fistulele arterio-venoase ce apar 
de obicei spontan sau posttraumatic. 

MAV apar de obicei cu un ,nidus" hranit de un 
număr variabil de artere („feeders“) si drenate de o 
serie de vene hipertrofiate. În interiorul nidusului se 
gásesc de obicei structuri cavernoase care nu pot fi 
clasificate nici ca vene, nici ca artere. Situatia frec- 
vent paraventriculară a nidusului explică frecvența 
revarsatelor intraventriculare, in cazul acestor rup- 
turi. Sursele arteriale cele mai frecvente se gásesc 
la nivelul arterelor cerebrale medii, urmate de arte- 
rele cerebrale anterioare si apoi cele posterioare. 
Țesutul nervos înconjurător al nidusului apare 
gliotic si non-functional. Incidenta generală a MAV 
este inca incerta, Mc Cormick (2) dand o incidenta 
de 0,5%. In general se admite cà frecventa MAV 
reprezintă 50% din cea a anevrismelor. 

Simptomatologia asa cum mentionam mai sus 
este determinata de prezenta crizelor si hemora- 
giilor. Crizele îmbracă de obicei aspect focal. He- 
moragiile sunt intraparenchimatoase, ele exteriori- 
zându-se însă de obicei si în spatiiile subarahnoi- 
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diene. In general efectul hemoragiilor este mai 
putin devastator decat in cazul anevrismelor, ca si 
procentul recidivelor hemoragice (3). Deteriorárile 
neurologice progresive pot fi intálnite si fara he- 
moragii, ele fiind atribuite tulburărilor ischemice 
datorate „furtului“. 

Istoria naturală a MAV este dificil de stabilit da- 
torită variabilitatii mari a simptomatologiei lor. Pe 
serii mai mari sau mai puţin mari s-a înregistrat o 
mortalitate de cca. 25% în decurs de 12-24 ani (4). 
Mortalitatea după prima hemoragie a unui MAV 
este de cca.10%, iar pentru următoarele ajunge la 
20-40% (5). 

S-au citat si unele cazuri sporadice de regresie 
spontană a unor leziuni chiar de dimensiuni mai 
mari, dar care aveau o singură sursă de alimentare 
și una de drenaj (6). Urmărirea angiografică repe- 
tată pe durate cuprinse între 5-28 ani (7), au arătat 
următoarele evoluţii: 40% creştere în dimensiuni, 
20% disparitii si 40% rămase staţionare. S-au notat 
35% resângerări in această serie. În general cres- 
terea în dimensiuni a fost înregistrată la tineri iar 
reducerea la persoanele mai în vârstă. În general 
regresia spontană este doar excepțională si tine 
desigur și de tendința la fibroză vasculară progre- 
sivă si de o hipercoagulabilitate a subiectului. În 
general însă evoluţia MAV este cea de apariție a 
unor focare ischemice ce survin posthemoragic, de- 
terminând apariţia unor deficite neurologice. 

Metode de diagnostic. Examenul CT constituie o 
primă metodă de evidentiere, fie a malformatiei în 
sine, fie a focarului hemoragic consecutiv rupturei, 
eventual cu inundație ventriculară (18). Malformatia 
în sine este contrast-captantă, apărând cu un as- 
pect „vermicular“, adeseori pe un fond abiotrofic 
(fig. 1). 

Imaginile de RMN evidenţiază și mai pregnant 
elementele constitutive ale nidusului si ale vaselor 
de alimentare și drenaj. Nidusul apare cu aspect de 
„fagure de miere“, în relație cu vasele de alimen- 
tare si drenaj. RMN este capabilă să detecteze 
chiar leziuni mici (9). Angio-RMN poate da cu atât 
mai mult informaţii asupra acestor leziuni si asupra 
caracteristicilor de flux sangvin. 

Angiografia rămâne examenul care oferă cele 
mai bogate informaţii: asupra caracterelor nidusului, 
al vaselor hrănitoare și a celor de drenaj (fig. 2). 
Sub controlul ei se practică și tentativele de embo- 
lizare. 

Doppler-ul transcranial metodă eminamente non- 
invazivă, este capabilă să informeze fidel asupra 
vitezei fluxului sangvin în diversele artere impor- 
tante. 
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Fig. 1 — Imagine CT a unei malformații arterio-venoase fronto- 
bazale stângi. 
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Fig. 2 - Imagine angiograficá a aceleiasi malformații din figura 
precedenta. 


Sistemele de gradare ale MAV au fost stabilite 
pentru a crea parametrii de standardizare ai iri- 
gatiei, márimii, localizarii si drenajului malformatiei 
in vederea stabilirii unui procent de morbiditate si 


Neurochirurgie 


mortalitate pentru fiecare caz in parte (10). Acest 
sistem propus de Spetzler si Martin este cel mai 
utilizat, el cuprinzand 6 grade, fiecare referindu-se 
la márime, localizare si drenajul venos. Márimea 
este másuratà la nivelul diametrului angiografic ma- 
xim al MAV. 

Localizarea, tinànd seama de functia ariei cere- 
brale unde se gáseste MAV, va marca sediul in aria 
senzomotorie, a limbajului sau a cortexului vizual, 
in diencefal, capsula interna, trunchiul cerebral sau 
cerebelar profund. 

Drenajul venos ridicá probleme speciale in cazul 
cánd sistemul galenic este implicat in drenaj. 

În prezenţa unui grad Il si peste (vezi tabelul) 
este probabilă o morbiditate operatorie ridicată. În 
cazul gradului V mortalitatea operatorie poate 
interveni si ea, gradul VI fiind considerat inoperabil. 

Embolizarea preoperatorie ca și operaţia parțial 
seriată poate reduce gradul de risc operator (10, 
11). 

Localizări particulare. Cele localizate în ariile 
funcțional elocvente (senzomotorii, verbale, vizuale) 
ca si în structurile profunde (striatum, thalamus, 
trunchi cerebral etc.) ridică probleme adeseori difi- 
cile privind indicaţiile de metodă (ablatia clasică sau 
radiochirurgie) ca si de tehnică propriu-zisă. 


TABEL | 
Factorii determinanti ai gradării MAV 
Factorul Punctaj 
Mărimea MAV — sub 3 cm 1 
— 3-6 cm 2 
- peste 6 cm 3 
Localizare si elocventá funcţională — Neelocvent 0 
— Elocvent 1 
Drenajul venos — exclusiv la suprafata 0 
— profund sau in sistemul galenic 1 


Grad total maxim 5. La acestea se adaugă gr.VI 
(inoperabile). 

Localizarile in striatum si thalamus reprezintà 
cca. 8-1096 din localizárile MAV. In ciuda unei mor- 
biditáti operatorii ridicate (hemiplegie, afazie, hemi- 
anopsii, afectári ale memoriei, hidrocefalii) s-au 
citat si rezectii operatorii reusite (12). Abordul chi- 
rurgical se face prin deschiderea váii silviene si 
cliparea ramurilor perforante ce hránesc malforma- 
tia (12. Se deschide ventriculul lateral excizán- 
du-se leziunea, incluzánd plexul choroid care re- 
prezinta alimentarea profundà a nidusului. 

Localizárile in trunchiul cerebral pot fi criptice 
sau uneori demonstrabile angiografic, constituind 
sursa unor hemoragii catastrofice la nivelul trun- 


chiului sau exteriorizate in unghiul ponto-cerebelos. 
RMN reprezintă modalitatea optima de evidentiere 
a leziunii de origine a hemoragiei, care adeseori 
scapă diagnosticului angiografic. Aceste leziuni 
răspund cel mai bine la abordul radio-chirurgical. 

MAV cu interesarea venei Galen. Anevrismele 
venei Galen sunt adesori asociate unor MAV ale 
corpului calos cu alimeftare atât din arterele peri- 
caloase cât și din arterele cerebrale posterioare, 
arterele cerebeloase postero-superioare, si din ra- 
murile perforante ale sistemului bazilar-coroidian 
posterior (14). Leziunile sunt rare, dar simptoma- 
tologia include atât semne cardio-vasculare cât și 
neurologice. Se descriu 4 categorii de semne după 
momentul apariţiei lor (15): grupul I, ce apare în 
perioada neonatală cu un zgomot intracranian si 
insuficiență cardiacă, cu cianoză, ce survin rapid 
după naștere; grupul II, care prezintă zgomot intra- 
cranian și insuficiență cardiacă moderată, care se 
accentuează în cele 1-6 luni postnatale; grupul lli, 
prezintă cardiomegalie instalată în primele 1-12 luni 
de viata, concomitent cu zgomotele intracraniene 
intermitente; grupul IV, prezintă la câțiva ani după 
naştere cefalee si sincope la eforturi. De asemeni 
pot apare hemoragii subarahnoidiene. 

Mortalitatea, atât cea preoperatorie în grupul |, 
cât si cea postoperatorie in general este foarte 
înaltă. Corectarea preoperatorie a insuficientei car- 
diace este de asemeni îndoielnică. 

În cazul MAV excizia reprezintă tratamentul in- 
dicat. În cazul anevrismelor venei Galen închiderea 
fluxului arterial spre compartimentul venos este de 
recomandat (16). Fata de abordul deschis al fistulei 
arterio-venoase embolizarea cu ajutorul „coils- 
urilor“ introduse percutan transtrocular (17) apare 
ca favorabilă. 

Localizările din fosa posterioară sunt mai rare. 
Adeseori ramurile hrănitoare ale malformatiei sunt 
comune cu cele ale structurilor normale ale fosei, 
astfel încât ele pot fi ocluzate numai atunci când au 
destinație exclusivă în nidus, altfel putându-se pro- 
duce ramolismente deosebit de grave în trunchi 
sau cerebel (18). Evidentiera lor se face de obicei 
prin hemoragie, care de obicei este justitiabila de 
tratament chirurgical. 

Tratamentul. \ndicatiile de tratament ale unui 
MAV urmăresc: 

— eliminarea pericolului vital al unei hemoragii; 

— prevenirea degradării neurologice progresive; 

— prevenirea crizelor, 

— prevenirea creşterii progresive a suntului arterio- 
venos cu agravarea tulburărilor hemodinamice gene- 
rale; 
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— eliminarea continuárii unei vieti amenintate con- 
tinuu de posibilitatea unui accident hemoragic (19). 

Pentru a fi eficienta, excizia leziunii trebuie sa 
fie completa, rámánerea unor resturi putand pre- 
dispune la resángerare. 

Embolizárile servesc adesori ca timp pregátitor 
pentru o interventie de exereza ulterioará. In gen- 
eral operatia radicalá se recomandá sá fie fácutá la 
o saptamana dupa embolizare. 


Tehnica chirurgicalà 


Îndepărtarea totală a MA' cu prețul unei injurii 
cât mai reduse a restului parenchimului cerebral, 
care reprezintă mobilul principal, al intervenției, 
este relativ lesne de executat prin interceptarea 
pediculilor arteriali principali dilatati, provenind din 
arterele superficiale si sectionarea principalelor 
emisare venoase în drumul lor către sinusurile ve- 
noase din profunzime. Astfel nidusul poate fi di- 
secat de parenchimul înconjurător cu minima agre- 
sare a acestuia. 

Hipotensiunea controlată (în jurul a 40-60 mmHg) 
cât si embolizarea preoperatorie a principalelor 
„feeders“ pot reduce substantial hemoragia intra- 
operatorie si sa fereasca de prejudiciu arterial 
eventualele zone ,elocvente" inconjurátoare. 

MAV gigante se pot bucura uneori de operații 
succesive. Ele primesc irigarea adeseori și din 
artera carotidă externă prin vasele durale, au de 
obicei dimensiuni peste 6 cm diametru și afectează 
arii funcţionale importante (gr. 5 — Spetzler). Se 
începe prin embolizări, urmate de atacarea leziunii, 
eventual de asemeni prin intervenții seriate, inter- 
ceptându-se la început aportul arterial de la peri- 
ferie. 

Complicatiile intervențiilor de exereză a MAV. 
Morbiditatea postoperatorie dominată de edem și 
hemoragii atinge până la 20%, mortalitatea înre- 
gistrând și ea 3,6% (20). Cauzele lor posibile par a 
fi: ischemia, infarctele venoase, sângerările din por- 
țiunile reziduale ale MAV si creșterea exagerată a 
fluxului sangvin în ariile înconjurătoare, prin că- 
derea autoreglării în aceste arii. 

Anevrismele asociate apar în cca. 10% din ca- 
zuri (fig. 3). 

Rata de mortalitate în cazul coexistentei celor 2 
feluri de malformații variază între 2-10% în diver- 
sele serii publicate. 

Hemodinamica în MAV. Studiile Doppler intra- 
operatorii au decelat fluxuri cuprinse între 150- 
900 mi/min., în funcţie de mărimea malformatiei 
(21). Arterele hrănitoare ale MAV prezintă presiune 
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Fig. 3 — Aspect angiografic al unor malformații vasculare multi- 
ple: anevrisme si MAV. 


intravasculară scăzută, viteza de circulaţie cres- 
cută, rezistență periferică scăzută și o foarte slabă 
reactivitate vasomotorie. 

Tratamentul iradiant sub forma radiochirurgiei 
stereotaxice reprezintá una din realizárile cele mai 
importante a ultimei perioade de timp. Ea concen- 
trează asupra nidusului o iradiere bine focalizată, 
fie sub forma unui număr de fascicule bine colimate 
de radiații gamma (gamma knife), fie sub forma 
unei iradieri focalizate si intense cu ajutorul accele- 
ratoarelor lineare sau a unui flux de protoni (22, 
23, 24). Obliterarea MAV este realizată în cca. 80% 
din cazuri într-un interval de aproximativ 2 ani. În 
acest interval de timp pot surveni în unele cazuri 
hemoragii la nivelul nidusului. Radiochirurgia este 
eficientă în leziuni cu diametrul de maximum 3 cm. 

radierea externă convenţională poate fi aplicată 
cu unele rezultate bune în MAV întinse. Eficienţa ei 
ar atinge 20% din cazuri, cu o rată anuală de he- 
moragii de cca. 3%, egală cu cea a istoriei naturale 
a MAV (25). 

Controlul crizelor convulsive. Incidenta epilepsiei 
în prezența MAV fără accidente hemoragice este 
de 17-40%. La cca.o treime din bolnavii operati se 
pot înregistra asemenea crize (26). Acestea au cel 
mai frecvent focarul la nivelul amigdalei. 


Patogenia crizelor din cadrul MAV s-ar explica 
fie prin existenta unei ischemii perimalformatie prin 
furtul exercitat de MAV, prin glioza rezultatá dupa 
rupturi subclinice repetate, fie prin existenta unor 
focare epileptogene secundare, ce apar indeosebi 
la nivelul lobului temporal. În orice caz se re- 
commendă administrarea de anticonvulsivante la 
bolnavii operati de MAV. 

Riscuri legate de coexistenta sarcinii. Aparent 
sarcina nu ar favoriza riscul hemoragiei dacă aceas- 
ta nu a preexistat. Acest risc nu a depășit 3,5%. La 
femeile cu sângerări în antecedente acest risc 
ajunge la 6% (27) ele apărând în special la tinere. 
Dacă prima hemoragie apare în cursul sarcinii, 
șansa de a se reproduce este de 25%. Apariţia unei 
hemoragii cerebrale dintr-o MAV, în cursul sarcinii 
este după alti autori de 20-48% cu o mortalitate 
maternă care atinge 28% (28). Intervenţia opera- 
torie pentru MAV in cursul sarcinii trebuie decisă 
în funcţie de indicaţiile obișnuite de tratament ale 
acesteia. În general se preferă practicarea exerezei 
MAV după naștere. Trebuie în orice caz evitată 
favorizarea producerii unei hemoragii în cursul efor- 
turilor de parturitie. 


Cavernoamele 


Cavernoamele au fost considerate până nu de- 
mult ca malformații rare (cca. 5-13%). Ele se pot 
localiza în orice regiune a creierului. Introducerea 
imagisticii moderne și îndeosebi a RMN a evi- 
dentiat incidenţa lor mult mai mare în special în T2, 
multiplicitatea lor (fig. 4) si localizarea lor si la nivel 
medular (29, 30). 

Ele se prezinta cu crize, hemoragii si efecte de 
masă in egală măsură. Histopatologic apar ca 
spatii sinusoidale variabile ca mărime între câțiva 
milimetri si mai multi centimetri, cu pereți adeseori 
hialinizati și impregnati cu calciu și hemosiderină. 
Ele conţin sânge lichid sau sub formă de cheaguri. 
Arterele hranitoare sunt subțiri, neevidentiabile angio- 
grafic. Cavernoamele sunt bine delimitate, cresc 
lent si pot fi multiple. Leziunea cavernoasa nu con- 
tine de obicei elemente gliale intre vasele compo- 
nente, dar lobulii de cavernom pot invada creierul 
adiacent. Creierul inconjurator este adeseori gliotic, 
impregnat cu hemosideriná si contine arteriolele 
hránitoare si venele de drenaj ale malformatiei. 
Lipsa lor de evidentiere angiografica sau prin CT 
le-a făcut să fie ignorate intra-vitam. Prin RMN ele 
apar ca un nucleu central reticular, cu semnale de 
intensitáti diferite, înconjurate de o capsulă cu 
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Fig. 4 — Imaginea prin RMN a unor cavernoame multiple. 


semna! de intensitate mai redusă ce conţine hemo- 
siderină (30). 

În cavernoamele supratentoriale simptomul obis- 
nuit îl constituie crizele convulsive. Cavernoamele 
asimptomatice pot deveni simptomatice în cca. 40% 
din cazuri. În general cavernoamele sunt localizate 
în 80-90% din cazuri supratentorial, restul fiind 
infratentoriale, acestea din urmă evidentiindu-se de 
obicei prin semne focale (31,32). Cavernoamele 
cresc lent în timp prin repetarea hemoragiilor. He- 
moragiile pot îmbrăca adeseori forme severe, im- 
punând operaţia. De asemeni repetarea crizelor. 
Tratamentul chirurgical constituie tratamentul de 
electie în leziunile relativ superficiale și chiar in 
unele cazuri de localizări la nivelul trunchiului (31). 
Tratamentul radiochirurgical este mai rar indicat, 
aceste leziuni fiind mai radiorezistente (33). 


Teleangiectaziile 


Teleangiectaziile constituie mici pachete de ca- 
pilare lipsite de musculatură sau țesut elastic, se- 
parate de elemente gliale, de obicei localizate la 
nivelul punţii sau al acoperișului ventriculului IV, 
putând însă fi localizate la nivelul cortexului. Nu 
sunt evidentiabile prin CT sau angiografie. De obicei 
constituie descoperiri necropsice. Dau rareori he- 
moragii masive, dar pot fi uneori descoperite micro- 
scopic pe pereții unor chisturi hematice intrapa- 
renchimatoase (L11). Rareori necesită intervenție 
neurochirurgicală (L3). 
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MALFORMATIILE VASCULARE CRIPTICE 


Malformatiile vasculare criptice sunt reprezen- 
tate de mici fistule vasculare care pot exista atat 
supra cat si infratentorial si sunt mute din punct de 
vedere simptomatic (34). Ele pot sangera. Pot fi 
găsite si în pereţii unor hematoame intraparenchi- 
matoase. Nu apar pe angiografii, datorită dimen- 
siunilor mici sau comprimării lor prin cheag sau he- 
matom, CT sau RMN contribuind esenţial la evi- 
dentierea lor imagistică. Morbiditatea lor neope- 
ratorie se datorește de obicei crizelor care apar cu 
aceeași frecvenţă ca și la MAV (27%) (35). 


Angioamele venoase 


Angioamele venoase sunt lipsite de o compo- 
nentă arterială și sunt de obicei formate de o vena 
profundă dilatată ce drenează sângele venos din- 
tr-o zonă a parenchimului către venele profunde 
sau cele corticale. Pot fi atât supra cât și infraten- 
toriale, fiind de obicei asimptomatice. Aspectul 
angiografic este „în cap de meduză“. Considerate 
mult timp ca descoperiri necropsice fără semni- 
ficatie patologică au fost remarcate în ultimul timp 
ca producătoare uneori de hemoragii importante 
(36). 

Angioamele venoase pot fi evidențiate angio- 
grafic dar CT este considerată investigația de elec- 
tie, ele apărând ca noduli hiperdenși, vasele putând 
apare individualizate. De asemeni se poate vizua- 
liza foarte bine prezența hemoragiei. La RMN ima- 
ginea lor apare tubulară, ca semnal slab în subs- 
tanta albă. În T2 apare ca o imagine ovalara de 
semnal intens ce se extinde către centrul oval. 
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C. FISTULELE CAROTIDO-CAVERNOASE SI 
ALE DUREI-MATER 


Fistulele carotido-cavernoase sunt de obicei 
rezultatul unor leziuni traumatice produse la nivelul 
pereților arterei carotide interne în traiectul său 
intracavernos (fig. 1). Ele pot apare însă și „spon- 
tan“ (1). Alte fistule sunt situate la nivelul durei- 
mater si constituie șuntări ale fluxului ramurilor ar- 
terelor meningee (cu proveniența din carotida ex- 
ternă) şi cu drenaj venos în sinusurile durale sau în 
venele corticale. Fistulele carotido-cavernoase post- 
traumatice se manifestă clinic printr-un zgomot ca 
„de locomotivă“, sincron cu sistola, audibil in re- 
giunea temporo-orbitară respectivă și dezvoltarea 
unui edem și chemozis conjunctival și periorbitar cu 
proptozis al ochiului ipsilateral. 

Tratamentul fistulelor carotido-cavernoase a tre- 
cut prin mai multe trepte de evolutie. initial s-a 
utilizat operatia de trapping carotidian intern, cu 
obstruarea seriata, intai prin ligaturá progresivà la 
gat si apoi cliparea endocraniana pe cale subfron- 
tala a carotidei interne supracavernoase. Apoi Hamby 
(2) a clipat carotida supracavernoasa, embolizand 
fistula dupa aceea pe cale carotidiana interna cer- 
vicala cu fragmente de muschi. 

Ulterior Serbinenko si Debrun au utilizat tehnici 
de embolizare cu balonas detasabil, introdus sub 
contro! radiologic pe cale femuralá sau direct ca- 
rotidiana (3, 4). Balonasul este manevrat cátre se- 
diul fistulei si apoi umflat si detasat. In majoritatea 
cazurilor se păstrează permeabilitatea carotidei in- 
terne. 

Parkinson (5) introduce abordul deschis direct 
asupra sinusului cavernos, pentru care cunoasterea 
anatomiei interne a sinusului este imperios nece- 
sará (6). Parkinson a utilizat intraoperator hipoter- 
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Fig. 1 — Fistula carotido-cavernoasa post-traumaticá dreapta, in 
care fluxul sangvin suntat umple si sinusul cavernos contro- 
latral. 


mia si bypass-ul cardiac. Ulterior s-a utilizat abordul 
transcavernos fara oprirea circulatiei (7). In prezent 
embolizarea cu balonas detasabil este preferata in 
majoritatea centrelor. 


Fistulele durale 


Malformatiile vasculare spinale sunt clasificate 
in general ca fistule durale sau ca malformatii vas- 
culare intradurale (8, 9). Malformatiile intradurale se 
compun la rândul lor din cavernoame si malformații 
Juvenile“. Cu ajutorul angiografiei selective s-au 
clasificat aceste malformatii (10). 

— Tipul | a fost descris sub forma unui singur 
vas atasat dorsului máduvei, cu originea toracalà 
inferioara si mers ascendent. Sunt cele mai frec- 
vente; 

— Tipul II — descris ca „glomus“ sau „nidus“ este 
reprezentat de un ghem vascular situat la suprafata 
máduvei sau pátrunzánd in adáncimea ei si care 
este alimentat de vasele medulare; 

— Tipul III, cel „juvenil“ sau „difuz“ a fost descris 
ca o colecţie difuză de artere şi vene ce înlocuiesc 
practic complet un segment al măduvei. A fost 
denumit ca „juvenil“ datorită descoperirii sale la 
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copii si tineri. In general tipul | reprezinta o fistula 
durală, tipul Il este un cavernom, tipul lil corespund 
structurii unei MAV cerebrale. 

Malformatiile vasculare epidurale își au de obi- 
cei originea în structura vertebrelor și apar de 
obicei la radiografia acestora. 

Fistulele durale sunt reprezentate de aglomerări 
arterio-venoase situate pe suprafața sau în struc- 
tura internă a durei (11). De obicei sunt alcătuite 
dintr-o singură arteră hrănitoare care se continuă 
cu elementele venoase ce traversează foramenul 
vertebral. Uneori există mai multe artere hránitoare. 
Acestea pătrund transdural si se continuă cu o 
vena arterializata situată pe fata posterioară “a 
maduvei si care merge ascendent. Aceasta vena 
dorsală este conectată la plexul venos care asigură 
drenajul venos medular. Arterializarea venei dor- 
sale a máduvei crescánd presiunea intravenoasa, 
reduce presiunea de perfuzie la nivelul medular, 
realizand ischemia acesteia si consecutiv mielo- 
patia (L113). 

Simptomatologia este reprezentata de tulburári 
senzorio-motorii distal de sediul malformatiei si 
uneori de suferinte radiculare la nivelul fistulei. 

Tratamentul fistulelor spinale durale consta din 
intreruperea continuitatii arterei hránitoare cu vena 
arterializatá. Aceasta poate fi realizata prin embo- 
lizári, intreruperea venelor arterializate la nivelul 
tecilor radiculare sau coagularea venelor la acest 
nivel. Inainte se exciza vena spinalà dorsalà arte- 
rializată, dar s-a constatat cá acest vas se trom- 
bozeazá dacá majoritatea ,feeders-urilor" radiculare 
sunt intrerupte. 


Malformatii cavernoase intradurale 


Sunt reprezentate de mici colectii de vase cu 
pereti subtiri localizate la suprafata sau in interiorul 
máduvei. Uneori aceste cavernoame se pot gási 
chiar in structura durei. 

Cavernoamele spinale apar clinic cu deteriorári 
sensorio-motorii lent progresive, adesori insotite de 
dureri de asemeni cu exacerbári legate de episoa- 
dele hemoragice. Excizia microchirurgicala poate fi 
suficientă fără a accentua deterioararea neurologicá. 
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D. ACCIDENTELE VASCULARE CEREBRALE 
CU IMPLICAŢII NEUROCHIRURGICALE 


Atát printre cauzele de mortalitate cát si prin 
gradul important de invaliditate pe care-l determina 
accidentele vasculare cerebrale (AVC) se situeaza 
pe unul din primele locuri. Astfel in SUA ocupa 
locul 3 dupá bolile cardio-vasculare si cancer drept 
cauzá de mortalitate. Printre sursele de invaliditate 
ocupá locul prim (1). Majoritatea acestor accidente 
(75%) sunt de tip ischemic (2). Ischemia cerebrala 
se instaleazá la nivel de perfuzie situat sub 18 ml/ 
100 g/min, față de o cifră normală de cca. 60 ml. 
Cca. 2/3 din infarctele cerebrale din teritoriul silvian 
se datoresc embolilor plecati din leziunile caroti- 
diene extracraniene. 

Chirurgia poate acţiona pentru îndepărtarea unei 
stenoze, îndepărtarea unor surse de embolii sau să 
crească debitul de perfuzie (3,4). Încercările chirur- 
gicale de redeschidere a unei ocluzii complete de 
obicei eșuează (5). De asemeni revascularizările 
prin bypass, nu demult devenite modă, astăzi sunt 
mult mai limitate (6). În general după ocluzia acută 
a unei carotide, 2-12% din bolnavi se pot remite, 
40-60% sunt invalidati definitiv, iar 16-55% mor (5). 
Ocluzia arterelor terminale penetrante se soldează 
de obicei cu infarcte ,lacunare" profunde, limitate 
ca întindere. 


Emboliile recunosc drept surse obișnuite: endo- 
cardul, plăcile ateroamatoase ulcerate la nivelul 
arterelor mari, trombi proaspeţi in aceste artere, 
vegetatiile de la nivelul valvelor mitrale sau pot fi 
iatrogeni din catatere sau injectii intraarteriale. Nu 
rareori aceşti emboli se lizează daca infarctizarea 
nu a apucat sa se facă, artera repermeabilizan- 
du-se. Alteori însă un embol septic poate genera 
abcedarea infarctului consecutiv. 

În ischemia cerebrală, distrugerile celulare eli- 
berează acizi grași inclusiv acid arahidonic (AA) 
care este convertit în eicosanoizi. Predominenta 
sintezei de tromboxan (TXA) contribuie la formarea 
microtrombilor plachetari, împiedicând astfel micro- 
circulația și apărând ischemia (8). 


Clinica accidentelor ischemice 


Clinica accidentelor ischemice depinde de locali- 
zarea si durata obstructiei vasculare si de seve- 
ritatea modificărilor induse. Termenul de atac is- 
chemic tranzitor (TIA) a fost aplicat în cazul unor 
episoade de deficit neurologic de origine vasculară 
cu o durată de 24 h. Dacă fenomenele neurologice 
depășesc 24 ore, dar tind să se remită în maximum 
3 săptămâni accidentul ia numele de deficit neuro- 
logic ischemic tranzitor (RIND). Denumirea de 
„stroke progresiv“ a fost aplicată în deficitele neuro- 
logice ce depășesc 6 ore și sunt progresive. Nu- 
mele de „stroke complet“ a fost dat deficitelor sta- 
bilizate, de peste 72 h. În cazul bolnavilor la care 
deficitele si simptomele se dezvoltă progresiv, in 
câteva ore, se poate vorbi de un „TIA crescendo", 
perioadă în care aplicarea unui tratament eficient 
poate preveni ,stroke"-ul. Din păcate cca. 64% 
dintre cei care ajung la infarcte ca si 54% dintre cei 
cu HSA ajung la medic după 24 h. Leziunile ische- 
mice carotidiene determină deficite sensorio-motorii 
controlaterale și hemianopsie, care în cazul emis- 
ferului dominant se însoțesc de tulburări disfazice, 
dispraxice, acalculie. Tulburările de constientá se 
înregistrează în 25% din cazuri (1). „Amaurosis 
fugax“ este echivalentul ocular al TIA, 79% dintre 
bolnavii cu acest sindrom prezintă plăci ateroma- 
toase în carotida ipsilaterală. Ocluzia cerebralei ante- 
rioare determină deficite sensorio-motorii predo- 
minent ia nivelul membrului controlateral, ca si 
tulburări de comportament. O leziune bilaterală de 
acest gen poate determina un mutism akinetic. 

Edemul masiv care se dezvoltă după infarctiza- 
rile întinse conduce de obicei la exitus în cca. o 
săptămână de la producere. Aceasta se produce 
prin afectarea progresivă a irigatiei sangvine endo- 
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craniene. Decesele mai tardive au drept cauză de obi- 
cei complicațiile respiratorii, urinare ori stări septice. 


Metode de evaluare 


Evaluarea bolnavilor predispusi la stroke poate 
fi făcută clinic sau instrumental. Examenul CT 
cranio-cerebral poate evigenţia eventualele arii de 
infarctizare corticală si să le diferentieze de unele 
infarcte lacunare. De asemeni poate deosebi un in- 
farct produs de ocluzia proximală a unui vas mare, 
de cea produsă în aria sa finală. RMN este foarte 
sensibil la detectarea ariilor de edem sau de in- 
farctizare chiar înaintea CT. Se poate evidentia si 
scurgerea sângelui în vasele importante. EEG apare 
normal doar la 25% din bolnavii cu un „stroke“ re- 
cent (1). În general apar focare de unde lente și 
chiar în absența crizelor. 

Dacă examenul oftalmodinamometric sau 
Doppler-ul orbitar pot decela modificările induse de 
o stenoză puternică sau de o ocluzie a carotidei 
interne, Doplerul duplex și color pot detecta într-un 
stadiu mult mai precoce astfel de leziuni caroti- 
diene (1, 9), prin determinarea vitezei de circulație 
și detectarea eventualelor turbulente de la acest 
nivel. Examenul Doppler transcranial (TCD) de ase- 
meni, s-a dovedit o metodă foarte fidelă în depista- 
rea obstructiilor vaselor mari endocraniene. Exame- 
nul angiografic rămâne desigur cel mai precis mij- 
loc de evidentiere a prezentei si gradului de 
obstructie carotidiana (fig. 1). 


Fig. 1 — Imagine angiografică de trombozá post-traumatică com- 
pletă a arterei carotide la gât. 
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Angiografia este neindicata in leziunile de tip 
lacunar sau când se cunoaște sursa cardiacă a 
emboliilor si devine chiar contraindicata la oamenii 
foarte bătrâni, debilitati sau în prezenţa unor boli 
asociate care sa o contraindice. 

Se recomanda a se incepe cu o angiografie cu 
substractie digitalà care evita manipularea directa a 
vasului stenozat. 

Ecocardiograma poate investiga calitatea vase- 
lor, a motilitatii cardiace sau existenta unui eventual 
mixom cardiac (10). 


Factori etiologici 


Cauze particulare favorizante de dezvoltarea 
unor infarcte sunt: moya-moya, displazia fibro-mus- 
culará, arteritele inflamatorii, sindromul Takayasu. 

Boala moya-moya reprezintă o afecţiune arte- 
rială ocluzivă cu mers progresiv ce afectează si- 
fonul carotidian si carotida internă terminală cu 
diviziunile sale, la originea lor. Ocluzia aferentelor 
arteriale ale poligonului Willis determină dezvol- 
tarea unei rețele dense de vase anastomotice trans- 
durale ca și în vascularizatia terminală a nucleilor 
bazali. Aspectul angiografic al bolii a sugerat denu- 
mirea moya-moya, ceea ce în japoneză semnifică 
noțiunea de ceaţă, vârtej de fum. Uneori există si 
unele episoade inflamatorii în regiunea capului sau 
a gâtului (11). 

Bolnavii prezintă episoade repetate de pareze, 
tulburări de vorbire, alterări mentale. Ele nu pot 
apare ca TIA-uri dar cel mai adesea ca „stroke'-uri 
complete. Tulburările oculare intermitente: sco- 
toame, amauroze, diplopii, hemianopsii pot apare, 
dar bineînţeles fără o justificare oculară. 

Tratamentul chirurgical urmărește creșterea apor- 
tului sangvin prin șunt-uri extra-intracraniene. Si- 
nangiozele pot fi si ele eficiente dar uneori nu 
lipsite de unele complicaţii (12). 

Displazia fibro-musculară constituie o boală ste- 
nozantă a arterelor renale și a carotidei interne de 
cauză non-arteriosclerotică și non-inflamatorie. Apare 
de obicei la femeile tinere și pare a fi moștenită. 
Bolnavii sunt adeseori asimptomatici dar pot pre- 
zenta HTA, „stroke“ sau alte fenomene de insufi- 
cientá vasculară cerebrală. Boala afectează oricare 
din tunicile peretelui arterial dar îndeosebi media. 

Displazia fibroasă poate rămâne stabilă dar în- 
deosebi în formele renale ea progresează adesea. 
Pare a fi agravată de fumat. Ergotamina produce 
modificări asemănătoare. Contraceptivele orale pot 
induce stenoze, sarcina însă nu. Stenozele artere- 
lor renale pot determina HTA. Enzimele inhibitoare 
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ale conversiei angiotensinei apar eficiente în com- 
baterea HTA (13). 

În formele cerebrale bolnavii acuză cefalee, 
amețeli, tinitus, oboseală, TIA-uri, „stroke“ și HSA ce 
pot apare la 30% din bolnavi ca și disectii spontane 
ale pereţilor vasculari. Prognosticul rămâne totuși fa- 
vorabil având in vedere tendinţa de stabilizare a bolii. 

insuficienţa vertebrogbazilara secundară unei ste- 
noze, situată de obicei la nivelul arterelor vertebrale 
se poate manifesta clinic chiar în condiţiile exis- 
tentei controlaterale a unei vertebrale patente (15). 
Simptomatologia obișnuită constă din amețeli repe- 
tate, dar uneori survin și pierderi de cunoștință ce 
pot surveni la mișcări bruște ale capului. 

Furtul subclavian se manifestă în condiţiile unei 
obstructii la originea subcalviei sau a trunchiului ne- 
numit, proximală față de emergenta arterei verte- 
brale, care astfel fură fluxul adus de vertebrala 
opusă. 

Ocluzia arterei bazilare are prognostic sever, 
tratamentul anticoagulant fiind adesea ineficient. La 
gravitatea sindromului contribuie și caracterul cvasi- 
terminal al ramurilor arterei bazilare care emerg de 
obicei în unghi drept, originea lor fiind adesea com- 
promisă prin leziunile arteriosicerotice bazilare. 

Ocluziile vasculare extracraniene traumatice se 
pot produce la nivelul vertebralelor sau al caroti- 
delor prin traume la nivel cervical. Mortalitatea în 
astfel de cazuri poate ajunge la 40% (16). Artera 
carotidă internă este de obicei injuriată traumatic în 
dreptul vertebrei C2 fiind strivită de apofiza trans- 
versă a acestei vertebre în hiperextensia sau ro- 
tatia capului. Lezarea peretelui acestor artere, ca si 
în cazul vertebralelor în canalul foramenelor trans- 
verse, poate determina disecarea peretelui, forma- 
rea unui pseudoanevrism sau ocluzia arterială. 


Tratament 


Tratamentul ischemiei cerebrale urmărește re- 
stabilirea unui flux sangvin suficient pentru creier. 
Acest lucru se poate realiza îndepărtând sau oco- 
lind leziunile ocluzive, administrand fluidificanti si 
anticoagulante, combătând producerea emboliilor. 
Tratamentul trebuie să fie atât profilactic, în ceea 
ce priveşte prevenirea stroke-ului, cat si curativ 
pentru creșterea fluxului. 


Tratamentul medical 


Va viza așadar limitarea factorilor de risc și 
combaterea surselor emboligene. Sursele cele mai 


frecvente sunt cele cardiace. Anticoagulantele tre- 
buie administrate cu prudență având în vedere 
pericolul hemoragic. Administrarea i.v. de heparină, 
în TIA, în tromboza de vase importante fără evi- 
denta de infarct cerebral si în existența emboliilor 
cu origine cardiacă, rămâne totuși obligatorie (17). 

Timpul de protombină trebuie menținut la dublul 
valorilor de control. Acţiunea heparinei fiind încă 
destul de controversată, atenţia cercetărilor s-a 
îndreptat spre activatorul tisular de plasminogen 
(TPA) care determină conversia plasminogenului în 
plasmină activă, principala enzimă fibrinolitică (17). 

Agenţii antiagreganti își păstrează rolul profi- 
lactic „anti stroke“. Administrarea unei doze mati- 
nale de 250 mg aspirină, care inhibă agregarea pla- 
chetară, este capabilă să reducă mortalitatea prin 
accidente ocluzive cardiace și cerebrale cu 18% 
deși pericolul de transformare hemoragică a 
„stroke“-ului persistă (18). Combinarea aspirinei cu 
Dipiridamol (inhibitor al fosfodiesterazei) ar reduce 
pericolul de „stroke“ cu 30%. 

Administrarea parenterala de lichide, soluții 
Ringer si plasmaexpanderi pentru creșterea volu- 
mului sangvin contribuie prin creșterea presiunii de 
perfuzie la ameliorarea irigatiei cerebrale. Există 
însă desigur și pericolul creșterii edemului cerebral. 
Hiperglicemia de asemeni trebuie evitată, putând 
contribui la creşterea cantității de acid lactic în re- 
giunile ischemiate ale creierului, agravând edemul 
și infarctizarea cerebrală (7, 19). De asemeni nici 
utilizarea corticosteriozilor nu a înregistrat un efect 
favorabil în reducerea edemului citotoxic sau vaso- 
genic în ischemia cerebrală (19). 


Tratamentul chirurgical 


Endarteriectomia carotidiană reduce riscul de 
„stroke“ la bolnavii cu stenoze strânse (peste 70% 
din fluxul arterial) (20, 21). Studiul longitudinal 
post-endarteriectomie a decelat restenozarea la 
10% din cazuri (comparativ cu 26% progresie a 
stenozei de partea controlaterala). Incidenta rea- 
paritiei tardive a unor ,stroke"-uri s-a situat sub 1% 
dupa trecerea primei luni post endarteriectomie 
(22). 

Tehnica endarteriectomiei. Se izoleazá artera 
carotida comuná pe 3-5 cm proximal de bifurcatie 
Si carotida interna si externa pe alti 2-3 cm dupa 
bifurcatie. Se administrează heparină (100 U/Kg 
corp). Se clampeaza carotida comuna, apoi externa 
si apoi interna. Unii chirurgi inserá de rutiná un by- 
pass imediat ce deschid lumenul arterial. Alţii îl 
folosesc numai atunci când apar semne de insu- 
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ficientá de irigat cerebral după clampare: tulburări 
ale stării de constientá (sub anestezie locală de- 
sigur), retur slab din carotida internă deschisă, 
aplatizarea difuză sau focală a activității electrice 
corticale la înregistrarea intraoperatorie continuă a 
EEG. Placa aterosclerotica este excizata prin di- 
secţie ascuţită si boantă. Cel mai important tip îl 
reprezintă fixarea margingor distale ale intimei sec- 
tionate la peretele arterial, pentru a preveni dise- 
carea acestei tunici de fluxul sangvin restabilit, 
ceea ce poate duce la reocluzia lumenului arterial. 

Bolnavii cu stenoze carotidiene necesita adese- 
ori si bypass-uri coronariene, ei fiind suferinzi poli- 
vasculari. Uneori ambele operatii sunt facute si- 
multan. 

Bypass-uri arteriale cerebrale au fost imaginate 
pentru redresarea irigatiei cerebrale. Studiul coope- 
rativ international efectuat în 1985 a arătat însă 
limitele de eficacitate ale acestei operații (6), ceea 
ce a restricționat drastic ulterior indicațiile acesteia. 
Efectuarea unei determinări prin PET poate de- 
termina remanenta unor arii ischemiate, dar cu 
funcționalitate încă păstrată, care ar putea bene- 
ficia de revascularizare. 

În orice caz aceste bypass-uri își păstrează 
valoarea în caz de necesitate a efectuării unui trap- 
ping carotidian (23) sau în prezenţa bolii moya- 
moya (24). Efectuarea unui bypass precoce post 
„stroke“ poate determina transformarea hemoragică 
a țesutului cerebral infarctizat care nu mai posedă 
o barieră hemato-encefalică intactă (25). Insuficienta 
vertebro-bazilară datorită lipsei unui flux colateral 
posibil ar reprezenta cele mai necesare oportunităţi 
ale unui astfel de bypass (26), în cazul insuficientei 
tratamentului medicamentos. În concluzie interven- 
tiile de bypass își păstrează eficienţa pentru unele 
cazuri, acelea în care avem de-a face cu leziuni 
ocluzive multiple, cu TIA-uri repetate, în ciuda tra- 
tamentului medical corect. La astfel de bolnavi s-a 
demonstrat o ameliorare clinică după practicarea 
anastomozei (27). 

Limitările bypass-ului STA-MCA sunt impuse în 
primul rând de insuficiența sursei donatoare, ceea 
ce va determina un flux insuficient prin anastomoză 
chiar în cazul plasării anastomozei în fisura silvi- 
ană, imediat după trifurcare, ceea ce a impus pre- 
ferinta pentru utilizarea unui grefon vascular din 
safenă (28, 29). 

În concluzie bypass-ul reprezintă o intervenție 
ce trebuie aplicată unor cazuri selectate, în care 
însă rezultatele pot fi excelente. 

Indicaţii de ocluzie carotidiană. Iniţial utilizată ca 
tratament în cazul unor anevrisme carotidiene im- 
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posibil de abordat direct, astazi indicatiile s-au 
schimbat datorită în primul rand intolerantei intre- 
ruperii fluxului carotidian prin incompetenta circu- 
latiei colaterale la nivelul poligonului Willis. Pentru 
închiderea progresivă a carotidei s-au utilizat di- 
verse tipuri de clampuri (Cruchfield, Selverstone) 
urmărindu-se o adaptare progresivă a creierului la 
condiții de hipoirigat. 

În momentul de față nu atât chirurgia anevris- 
melor necesită aceste ligaturi carotidiene, cât unele 
tumori dezvoltate pe endobază în vecinătatea ime- 
diată a traseului carotidian. Pentru testarea supor- 
tabilitatii ocluziei carotidiene s-au imaginat diverse 
metode. Asifel se poate ocluza cu ajutorul balona- 
șelor introduse intracarotidian. Pacientul este urmă- 
rit clinic și EEG. De asemeni cu ajutorul Doppler-ului 
se pot detecta modificările de direcţie și viteză a 
fiuxului sangvin intracranian. Determinárile de rCBF 
cu ajutorul inhalării de Xe radioactiv pot informa fi- 
del asupra fluxului sangvin colateral. 

Studiile cu ajutorul SPECT, utilizând %mTc - 
HMPAO (hexametilpropilenaminoxim) au oferit date 
precise semicantitative asupra ratei de perfuzie în 
timpul ocluziei prin balonașe (30). 


Trombozele sinusurilor venoase 


Datorită particularitatilor de alcătuire ale întroar- 
cerii venoase de la nivelul creierului, cu nume- 
roasele sale colaterale, tromboza acestor sinusuri, 
de obicei prin invazia neoplazică de vecinătate sau 
prin blocaj traumatic, rămâne asimptomatică din 
punct de vedere clinic. Grefarea unui proces septic 
determină însă o simptomatologie severă prin 
extinderea acestui proces tromboflebitic la paren- 
chimul cerebral. Este bine cunoscut dramatismul 
tabloului clinic al tromboflebitei sinusului cavernos. 
Întreruperea traumatică, adesea iatrogenă a 1/3 
posterioare a sinusului longitudinal superior de 
asemeni induce un tablou clinic deficitar foarte 
sever. Infarctizarea venoasă are o tendință hemo- 
ragică mult mai accentuată față de cea ischemică 
(31). Venele emisare corticale importante (cele cu 
diametrul peste 2-3 mm) trebuie crutate (32). 

Simptomatologia este dominanta de cefalee, pe 
fondul căreia apar crizele, apoi deficitele în focar. În 
cazul sinusurilor cavernoase febra, proptozisul si 
oftalmoplegia urmate de edem papilar si amauroză 
sunt simptomele caracteristice. Angiografia este 
examenul care confirmă diagnosticul (33). De ase- 
menea RMN prin informaţiile pe care le dă asupra 
vitezei fluxului sangvin în sinusurile durale poate 
înlocui informația angiografică (34). 
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Tratamentul constă din susținerea stării gene- 
rale și tratament anticoagulant sistemic cu heparină, 
warfarina, cu retinerile cunoscute în legătură cu 
transformarea hemoragică a zonei infarctizate. In- 
terventia chirurgicală directă de ablatie a cheagului 
nu a dat rezultate deosebite, Mai curând adminis- 
trarea locală de urokinază si streptokinază au dat 
rezultate mai favorabile. De asemeni sunt în curs 
de evaluare rezultatele cu activator tisular de plas- 
minogen (TPA). 


Hemoragiile cerebrale spontane 
(„stroke“-ul hemoragic) 


incidenţa pare în scădere în cadrul ,stroke"- 
urilor (cca. 17%). Printre cauze, în afara HTA cro- 
nică, care rămâne drept principală mai intervin: 
coagulopatiile, tumorile cerebrale, anomaliile vascu- 
lare, trombozele venoase, arteritele si abuzul de 
droguri (36). 

Sediul cel mai frecvent îl constituie vasele 
perforante profunde ale portiunilor proximale ale 
arterelor cerebrală anterioară, comunicantă poste- 
rioară și bazilară, care sunt destinate nucleilor 
bazali, thalamus, punte si cerebel. În 60% din 
cazuri nucleii bazali reprezintá sediul. La nivelul 
peretilor acestor vase se evidentiaza leziuni degen- 
erative caracterizate prin depozite fibrinoide. Aces- 
tea sunt însoţite de ingrosári ale pereţilor alternând 
cu portiuni subtiate ale acestora, care pot evidentia 
chiar microanevrisme tip Charcot-Bouchard (37). 
Fibrele din substanta albá, disecate, si nu inter- 
ceptate, de dezvoltarea hemoragică isi pot relua 
activitatea dupa rezorbtia hemoragiei, ceea ce ex- 
plică posibilitatea recuperării clinice. Dacă revăr- 
satul sangvin depășește 50 ml și survine și infarcti- 
zarea hemoragică, deficitele neurologice induse de 
hemoragie rămân definitive. Hemoragia este rezor- 
bită de macrofage în decurs de câteva luni, lăsând 
în urmă o cicatrice fibroglială chistică (36). De 
obicei hematomul nu recidivează. În 3% din cazuri 
însă el poate crește progresiv în orele și zilele ce 
urmează primei rupturi, cu evoluţie infaustă (38). 

Simptomatologia diferă în funcţie de sediul si 
masivitatea hemoragiei. O hemoragie masivă în nu- 
clei, thalamus sau punte induce coma. Una mai 
mică poate determina doar hemiplegie cu deviere 
conjugată spre partea leziunii. Efractionarea paren- 
chimului de către hematom determină inundarea 
ventriculilor sau/şi a spaţiilor subarahnoidiene, ridi- 
când probleme de diagnostic diferenţia! cu HSA. 
Hemoragiile la nivel thalamic se manifestă predomi- 
nant prin tulburări sensitive si hemianopsie. Coma 


si alterarile starii de constienta insotesc hemoragiile 
severe, profunde. Cefaleea occipitală severă înso- 
titá de ataxie, adeseori insotite si de vársáturi explo- 
zive, caracterizeazá de obicei sediul cerebelos al 
hemoragiei. De asemeni pot apare alterári ale 
constientei cu deterioararea rapidá a functiilor vitale 
si reactii de decerebrare. Astfel de semne insotite 
de miozá si afectarea motilitatii oculare caracteri- 
zeazá hemoragiile pontine. 

Confirmarea diagnosticului de localizare trebuie 
făcută prin CT fara contrast, care evaluează si 
prezenta gradului efectului de masá produs. De 
asemeni trebuie efectuate probele biologice de 
decelare ale unor eventuale coagulopatii. RMN 
este mai putin valoroasà ca informatie in stadiul 
acut al hemoragiei, dezoxihemoglobina fiind para- 
magnetica. Tratamentul hemoragiilor intraparenchi- 
matoase spontane este inca subiect de contro- 
verse. Evacuarea unor hemoragii devastatoare, in 
cazul unui bolnav profund stuporos, este rareori 
eficientá. De asemeni evacuarea unor mici hema- 
toame. Dacă însă ín zilele următoare producerii 
hemoragiei survine o agravare a fenomenelor cli- 
nice, prin creșterea edemului însoțitor, intervenţia 
de evacuare a hematomului se impune. Evacuarea 
intempestivă a oricărei colecţii sangvine recoman- 
dată în literatura japoneză (38, 39) este încă în 
curs de evaluare (40, 41). 

Hemoragiile supratentoriale pot fi evacuate prin 
diverse tehnici. Aspirarea stereotaxică prin gaură 
de trepan este minim destructivă, dar cheagurile 
proaspete sunt greu aspirabile prin canulă. De 
accea s-au imaginat fie dispozitive rotatorii de 
fragmentare a cheagurilor (39, 41), fie introducerea 
de streptokinază pentru lizarea cheagurilor (42). 

În majoritatea cazurilor se practică evacuarea 
printr-o craniotomie cu aspirarea hematomului sub 
control al vederii. Craniotomia se practică în punc- 
tul cel mai superficial al colecţiei, bineînţeles evi- 
tându-se abordul prin zonele elocvente funcțional. 
Se recomandă lăsarea unor mici cheaguri la nivelul 
vaselor suspectate a fi la originea hemoragiei, 
pentru a evita reluarea acesteia și ca atare coagu- 
larea acestor vase, adeseori importante (36). Pen- 
tru hemoragiile putaminale s-a recomandat abordul 
prin deschiderea văii silviene și aspirarea transo- 
perculară a conținutului hematomului. Hematoa- 
mele localizate in substanta alba a unor lobi 
(frontal, occipital, temporal) pot fi evacuate practic 
cu sechele minime. Tratamentul lor conservator in 
schimb poate lăsa deficite severe (43). Examenul 
angiografic reoperator poate decela eventualele mal- 
formații vasculare sau tumori la originea hemora- 
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giei. Evacuarea hemoragiilor thalamice nu este de 
obicei urmată de recuperări. 

Hemoragiile fosei posterioare (fig. 2) trebuie în 
schimb tratate operator în mod obligator, atunci 
când exercită chiar un efect de masă moderat (44) 
sau determină tulburări vegetative. Craniotomia li- 
mitată de fosă posterioară și aspirarea hematomu- 
lui constituie tratamentul ge electie. 


Fig. 2 — Imaginea CT a unei hemoragii în hemisferul cerebelos 
drept. 


Inundatia intraventriculară a fost considerată mult 
timp ca un element de prognostic grav. Cantitatea 
de sânge intraventricular poate fi estimată cu aju- 
torul CT. Cele mai frecvente cauze netraumatice de 
inundație ventriculará sunt rupturile anevrismale, 
MAV, tumorile și coagulopatiile. Tratamentul cu hipo- 
tensoare și dexametazonă sunt de eficiență redusă. 
Evacuarea chirurgicală de asemeni este de utilitate 
limitată, datorită situaţiei profunde a structurilor ven- 
triculare. O malformatie vasculară desigur că tre- 
buie tratată operator. Drenajul are adeseori eficien- 
ta tranzitorie datorită colmatarii cateterului. Clarifi- 
carea conținutului ventricular poate fi făcută prin in- 
stilarea de Urokinază (10-12 mii U) urmată de clam- 
parea drenului pentru o oră și apoi declamparea 
drenului (42). Se poate aplica o dată sau de două 
ori pe zi până când se clarifică aspectul CT ai 
ventriculilor III si IV. Apariţia unei hidrocefalii ne- 
cesită instalarea unui drenaj intern permanent. 
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MALFORMATIILE CONGENITALE ALE SISTEMULUI NERVOS CENTRAL SI ALE 
INVELISULUI OSOS (CRANIO-CEREBRALE SI VERTEBRO-MEDULARE) 


A.V. CIUREA 


Clasificarea malformatiilor sistemului nervos 
|. Malformatii ale axului neural cerebro-spinal 
A. Malformaţii disrafice 
Cranium bifidum 
Cranioschizisul total 
Meningoencefalocelele 
Spina bifida 
Rahischizisul complet 
Spina bifida chisticá sau meningomielocelele 
Spina bifida ocultă 
Sinusul dermal 
B. Malformafii congenitale ce pot fi urmarea mai multor 
cauze de modificare, de dezvoltare embrionară (tulburare 
disrafică sau o tulburare disgenetică) 
Diastematomielia 
Siringomielia 
Malformatia Arnold-Chiari 
Malformatia Dandy-Walker 
C. Malformatii congenitale datorate unor defecte de dezvol- 
tare in afara tulburárilor de inchidere a tubului neural 
Chisturile intracraniene 
1. Chisturile intracerebrale: 


Prin malformatii intelegem anomalii ale functiei, 
ale structurii si ale formei organismului in totalitate 
sau anomalii ce cuprind numai anumite organe si 
sisteme si care sunt determinate de tulburári ale 
proceselor de diferentiere in cursul perioadelor 
precoce ale ontogenezei. Termenul de ,malformatie" 
este inca mult discutat; unii autori propun pentru 
aceste afectiuni incadrarea nosologicá de anomalie 
de dezvoltare sau defect congenital (Bareliuc si 
Neagu, 1977). Întrucât termenul de ,malformatie“ 
este consacrat, pentru a nu duce la interpretări 
eronate, îl vom folosi în continuare. Termenul de 
„congenital“ se adaugă pentru a defini malformatiile 
prezente la naștere, indiferent dacă sunt induse de 
factori genetici sau mediu (deci congenital nu este 
sinonim cu ereditar). Procesul apariţiei malforma- 
tillor congenitale este provocat fie de factori ere- 
ditari, progenetici, fie de factori externi, metage- 
netici. Acești factori pot acţiona izolat sau se pot 
asocia. După Joppich și Schulte (1968), malforma- 


2. Chisturile spaţiilor lichidiene interne: 
3. Chisturile spaţiilor lichidiene externe (arahnoidiene) 
Chisturile intraspinale 
Stenoza de apeduct 
Il. Malformatii cranio-vertebrale 
A. Lacunele craniene congenitale 
B. Malformatiile congenitale ale jonctiunii craniorahidiene 
1. Impresiunea bazilara 
2. Platibazia 
3. Occipitalizarea atlasului 
4. Sindromul Klippel-Feil 
C. Craniostenoze 
1. Dismorfia cranio-facială 
Craniostenozele simple 
Craniostenozele complexe 
2. Sindromul oftalmologic 
3. Sindromul neuropsihic 
4. Tulburári endocrine 
Investigatii paraclinice 
Evolutie 
Tratament 
Bibliografie 


tile pot fi: determinate de factori genetici (20%), 
consecutive aberatiilor cromozomiale (1096), conse- 
cutive infectiilor virotice (10%) sau datorate facto- 
rilor exogeni si necunoscuti (60%). 


CLASIFICAREA MALFORMATIILOR 
SISTEMULUI NERVOS 


|. Malformatii ale axului neural cerebro-spinal, 
in cadrul cárora sunt cuprinse: 

A. Malformatii congenuale datorate unor tulbu- 
rari de inchidere a tubului neural (malformatii disra- 
fice): 

1) cranium bifidum, cu multiple forme anatomo- 
clinice; 

2) spina bifida, care cuprinde 3 forme anatomo- 
clinice; 

3) sinusul dermal cranian si spinal. 
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B. Malformatii congenitale care pot fi urmarea 
mai multor cauze de modificare de dezvoltare 
embrionará. 

C. Malformatii congenitale datorate unor defecte 
de dezvoltare în afara tulburărilor de închidere a 
tubului neural. 

li. Malformatii cranio-vertebrale: acestea con- 
stau in multiple anomalii craniene si vertebrale, 
adeseori asociate cu malformatiile sistemului ner- 
vos central; amintim lacunele craniene congenitale, 
anomalii ale jonctiunii craniorahidiene, craniosteno- 
zele etc. 


|. MALFORMATII ALE AXULUI NEURAL 
CEREBRO-SPINAL 


A. Malformatii disrafice 


Prin stare disraficá sau complex disrafic se in- 
teleg toate malformatiile congenitale ale sistemului 
nervos central datorate unor tulburári de inchidere 
a tubului neural. Acest defect de închidere a tubului 
neural poate îmbrăca variate aspecte anatomo- 
clinice, de la forme foarte grave, incompatibile cu 
viața (craniorahischizis total), până la forme minore 
(spina bifida ocultă). Malformatiile disrafice domină 
ca frecvență în cadrul malformatiilor sistemului 
nervos central, ocupând astfel un loc important în 
patologia neurochirurgicala pediatrică. Malformatiile 
disrafice pot fi însoţite și de alte malformații ale 
organismului (extremităţi, aparat urinar etc.). 

În mecanismul de formare a malformatiilor dis- 
rafice există două teorii: ipoteza desfacerii, a eru- 
perii tubului neural, datorită hipertensiunii lichidiene, 
într-un tub hidrocefalomielic și ipoteza creșterii exa- 
gerate a tubului neural. 

Datele actuale relevă că alături de factorul ge- 
netic, în tulburările de închidere a tubului neural in- 
tervine și descresterea mucopolizaharidelor (glico- 
zaminoglicanii) (Di Rocco și Rende, 1987). 


Cranium bifidum 


Formele anatomo-clinice sunt: cranioschizisul 


total si meningoencefalocelele. 


Cranioschizisul total 

Reprezintá forma cea mai gravá de cranium 
bifidum, in care calota cranianá este absentá, cre- 
ierul expus fiind mai mult sau mai putin afectat. 
Este o malformatie neviabilá, care exclude posibi- 
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litatea unui tratament si care inglobeaza diferite 
forme. 

Anencefalia constá intr-o malformatie congeni- 
tala caracterizată prin calotă craniană deschisă, 
existând practic doar baza craniului; creierul este 
reprezentat printr-o masă spongioasă, vasculară, 
incomplet diferențiată, aria cerebro-vasculară. 

Exencefalia reprezintă o herniere a resturilor de 
țesut nervos prin marele defect cranian. Malforma- 
tia, neviabilă, face trecerea de la anencefalie spre 
meningoencefalocele. 


Meningoencefalocelele 

Meningoencefalocelele (ME) reprezintă o her- 
niere de conținut intracranian (meninge, ţesut ner- 
vos, ventricul) printr-un orificiu anormal, congenitai, 
cel mai adesea pe linia mediană și la granița dintre 
condro- și desmocraniu. Frecvența ME variază 
între 1/2500 si 1/25000 nașteri. Din totalul tulbura- 
rilor disrafice ale sistemului nervos central, ME 
reprezintă 10-15%. 

Clasificare. ME trebuie clasificate atât după con- 
ținutul pungii herniate, cât și după sediu. 

După conținutul pungii herniate, ME se împart 
în: 

a) encefalocele, când contin țesut cerebral; 

b) meningocele, când contin numai invelisuri me- 
ningiene si LCR; 

c) meningoencefalocele, care contin encefal, me- 
ninge si LCR si constituie cele mai frecvente situatii 
anatomice (fig. 1); 

d) encefaloventriculocele, cánd contin si portiuni 
de ventricul; 

e) meningoencefaloventriculocele, cànd contin 
meninge, LCR, encefal si ventricul. 

În practica clinică utilizăm termenul generic de 
meningoencefalocele. 


Fig. 1 — Prezentare schematică a meningoencefalocelului — sec- 
tiune sagitală. 


După sediu, ME pot fi defalcate după Suwanwela 
si Suwanwela (1972), astfel (fig. 2): 


ae 


Q 


a 


Fig. 2 — Clasificarea meningoencefalocelelor după sediul de- 
fectului osos: 
a) ME de convexitate: 1 — occipital inferior; 1' — occipital supe- 
rior; 2 — interparietal; 3 — frontal; 4 — pterional; b) ME antero- 
bazale (vizibile): 5 — nazo-frontal; 6 — nazo-etmoidal; 7 — nazo- 
orbitar (orbitar anterior); c) ME bazale nevizibile: 8 — sfeno- 
orbitar (orbitar posterior); 9 ~ sfeno-maxilar; 10 — nazo-faringian; 
11 - sfeno-etmoidal; 12 — sfeno-faringian. 


1. ME de convexitate, care cuprind: 

a) ME occipitale: superioare (situate deasupra 
tentoriului și conţinând țesut cerebral), inferioare 
(situate infratentorial și conținând cerebel) și mixte 
(supra- și subtentoriale când și tentoriul este 
herniat alături de țesutul nervos); 

b) ME parietale; 

c) ME frontale (interfrontale); 

d) ME laterale (de pterion). 

2. ME bazale, care pot fi sau nu vizibile la su- 
prafata. 

a) ME bazale vizibile sunt constituite din meningo- 
encefalocele frontoetmoidale (defectul osos este 
situat intre etmoid si frontal, adica la granita dintre 
condro- si desmocraniu), care cuprind: ME nazo- 
frontale; ME nazo-etmoidale; ME nazo-orbitare. 

b) ME bazale nevizibile la suprafața craniului în- 
cadrează: ME sfeno-orbitare, ME sfeno-maxilare, 
ME sfeno-etmoidale, ME sfenofaringiene. 

Tablou clinic. Pentru descrierea clinică este ne- 
cesară de la început o delimitare a ME vizibile 
exocranian de cele profunde, nevizibile ia suprafața 
craniului. ME de convexitate și bazale vizibile au 
aspectul unei tumori exocraniene congenitale, unică, 
situată pe linia mediană sau paramediană, con- 
stituind deseori singura manifestare clinică și fiind 
recunoscute ușor chiar de la naștere (fig. 3, 4, 5). 
Mărimea lor este variabilă de la dimensiunile unei 
alune până la o masă monstruoasă cât un cap de 
făt (fig. 6). Malformatia se prezintă sub forme foarte 
diferite: pediculată sau sesilă, acoperită de piele 
sănătoasă, întinsă, glabră sau cu părul crescut în 
jur la nivelul calvariului. Tegumentele de acoperire 
pot fi uneori subtiate, cu desen vascular intens si 


Neurochirurgie 


Fig. 5 — Meningoencefalocel accipital inferior. 
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Fig. 6 — Meningoencefalocel occipital gigant. 


cu pete angiomatoase sau chiar ulcerate si fistu- 
lizate. La palpare, formatiunea este pulsatilá sau 
nu, márindu-se in unele cazuri cu cresterea ten- 
siunii intracraniene (de exemplu, tuse). Defectul 
cranian se palpeazá cu destulà dificultate. Semnele 
neurologice lipsesc de obicei. 

Pot coexista si alte malformatii, ca microcefalie, 
hidrocefalie, meningomielocel, lipom sacrat, sinus 
dermal, malformatii ale extremitatilor, microoftalmie 
sau anoftalmie, alte malformatii faciale sau ale altor 
organe. In cazul hidrocefaliei, asociatá, se reco- 
manda ca prim timp operator rezolvarea acesteia si 
ulterior a ME (Gamache, 1995). 

ME sfeno-orbitare (orbitare posterioare) se tra- 
duc clinic prin exoftalmie unilateralá, pulsatilá sau 
nu, si sunt influentate de pozitia copilului (se micso- 
reazá sau chiar dispar in clinostatism si apar sau se 
accentueazá in ortostatism). Aceste forme sunt rare. 

ME bazale profunde, propriu-zise, sunt rare (fig. 7). 
Desi sunt malformatii congenitale, ele pot provoca 
tulburári la copilul scolar, care se prezintá la me- 
dicul O.R.L.-ist fie pentru obstructie nazala, fie 
pentru rinoree lichidiana. 


Fig. 7 — Prezentare schematicá a unui ME bazal nevizibil (sfeno- 
etmoidal) — pe sectiunea sagitalá se constatá existenta malfor- 
matiei disrafice. 
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Investigatii paraclinice. Radiografia simpla a cra- 
niului este deosebit de utilá, pentru ca arata in toate 
cazurile sediul si dimensiunea exactă a defectului 
osos, conturând uneori și malformatia (fig. 8). Pen- 
tru ME bazale, tomografia convențională furnizează 
date informaţionale asupra defectului osos. 


* 


Fig. 8 — Radiografie craniană simplă: se vizualizează meningo- 
encefalocelul gigant. 


CT-scan simplu, și cu reconstrucție, constituie 
investigația majoră in ME, complet neinvaziva si 
prin care putem obtine multiple date asupra malfor- 
matiei, defectului osos, structurii parenchimului ce- 
rebral, dispunerii sistemului ventricular, evidentierea 
altor malformatii ale SNC. RMN constituie investiga- 
tia de mare fidelitate care releva atát aspectul ME, 
cat si intreaga evaluare a sistemului cerebro-ventri- 
cular, RMN are o valoare majorá in planing operator. 

Radiocisternografia cerebralá cu Yterbiu 198, 
este utilizată pentru diagnosticul fistulei craniene 
bazale, in ME bazale endonazale fistulizate, prin 
procedee O.R.L. 

Evoluție, complicaţii, prognostic. ME de convexi- 
tate au în majoritatea cazurilor un caracter evolutiv, 
ajungând în scurt timp la măriri gigante. Această 
creștere; făcându-se pe seama meningelor și a 
encefalului, duce la afectarea gravă a SNC. Spre 
deosebire de acestea, ME bazale sunt în majori- 
tatea cazurilor neevolutive sau lent evolutive. Dintre 
complicaţii menţionăm că ME au tendinţă la ulce- 
rare sau fistulizare. Prognosticul vital în ME nu este 
implicat decât în formele gigante. Prognosticul func- 
tional este deseori rezervat datorită invadării unei 
porțiuni importante de ţesut nervos in malformatie 
(Gallo, 1992). 


Tratament. ME beneficiazá numai de tratament 
chirurgical: cura radicală a malformatiei. Rămâne 
însă deschisă problema alegerii momentului optim 
operator, a tehnicii chirurgicale si, eventual, a 
contraindicatiilor operatorii. 

În cazul ME de convexitate este indicată cura 
radicalá a malformatiei intr-un singur timp operator. 
tinand seama de caracterul evolutiv si de posibili- 
tatea de ulcerare si de fistulizare, cu complicații 
infectioase consecutive, este de preferat indicatia 
operatorie timpurie (luna 3-4) (fig. 9). 


a b 


Fig. 9 — Meningoencefalocel occipital (aspect clinic: a — opera- 
tor; b — postoperator). 


In cazul ME bazale, care sunt fie stationare, fie 
lent evolutive, cura malformatiei se va efectua in 
doi timpi: timpul prim, intracranian, si timpul secund, 
extracranian. Timpul operator intracranian fiind o 
interventie chirurgicalá laborioasá, greu de suportat 
de sugar, momentul operator optim este la vársta 
de 1-2 ani, in functie de starea pacientului (Arseni 
si Horvath, 1984). Mai recent, alti autori recomanda 
abordul in primele 6 luni de viatá (Mahapatra si 
colab., 1994). Timpul doi, exocranian, se efectueazá 
dupa un interval optim de minimum 3 luni, deoare- 
ce uneori formatiunea diminueazá in márime sau 
chiar dispare dacá meningocelul a fost mic. Acest 
timp reprezintă operația estetică, rezolvând de fapt 
principalul motiv al internării. 

În ceea ce priveşte rezolvarea neurochirurgicală 
a ME endonazale (bazale profunde), deși tehnica 
operatorie este aceeași ca la ME frontoetmoidale, 
totuşi, întrucât sunt situate bazal profund și mai 
posterior, în apropierea regiunii optochiasmatice și 
a arterelor carotide, expunerea acestei regiuni este 
mai dificilă și fixarea plăcii de acrilat comportă mai 
multe riscuri. 


Neurochirurgie 


Rezultate. Tratamentul corect al ME după o in- 
vestigare corectă a SN are toate șansele de obti- 
nere a unor rezultate favorabile, funcţionale (fig. 
10). 


Fig. 10 — Aspect clinic operator într-un caz de meningoencefalo- 
cel nazo-etmoidal: a) pre-; b) postoperator. 


Spina bifida 


Spina bifida ca malformatie disrafică a SNC cu- 
prinde, în ordinea gravitatii: 

1. rahischizisul complet (tubul neural nu este în- 
chis, țesutul nervos fiind expus); 

2. spina bifida chistică sau meningomielocelele 
(defect osos vertebral ce permite hernierea conți- 
nutului intrarahidian); 

3. spina bifida ocultă (defect osos de arc verte- 
bral cu modificări locale mediane, cutanate și sub- 
cutanate). 


Rahischizisul complet 

Această malformatie disrafică se caracterizează 
printr-o largă deschidere a coloanei vertebrale în 
regiunea posterioară cu expunerea măduvei spi- 
nării. Malformatia este complet neviabilă. 


Spina bifida chistică sau meningomielocelele 

Meningomielocelele (MM) sunt malformații con- 
genitale consecutive unui defect de închidere al 
tubului neural și al formațiunilor mezenchimale în- 
vecinate, prin care herniază conţinutul intraspinal 
(meninge, țesut nervos), cu sau fără afectare te- 
gumentară. 

incidența. Este considerată de 1-4 cazuri la 
1 000 născuţi vii (Nirmel si Chapman, 1987). Toate 
datele din literatură arată incidenţa crescută a MM 
în Irlanda, Scotia și Walles, adică de aproximativ 
2,5-4,5 la 100 000 nou-născuţi vii (Stark, 1977). 

Este necesar să delimităm de la început cele 
două mari afecțiuni disrafice: 
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1) spina bifida ocultá, tulburare de inchidere ce 
are drept semn principal disrafia (despicatura) arcu- 
lui vertebral, cu parti moi de acoperire, de obicei 
normale; 

2) spina bifida chisticá, care grupeazá meningo- 
celele si MM cu diferitele forme anatomice. Pre- 
ferám termenul de MM termenului de spina bifida 
chistică, deoarece defineşte însăși leziunea anato- 
mică. Dacă tubul neural spinal este interesat dis- 
rafic pe toată lungimea lui, se poate vorbi de ra- 
hischizis dorsal total, afecțiune incompatibilă cu 
viața. 

Clasificare. După sediul MM, acestea sunt: cervi- 
cale, toracale, lombare si lombosacrate. incidenţa 
maximă este la nivelul regiunii lombare și lombo- 
sacrate, iar minimă la nivelul celor toracale. 

După aspectul tegumentelor la nivelul tubului 
neural malformat, se disting: 1) formele deschise; 
2) formele închise (acoperite); 3) formele compli- 
cate. 

1. Formele deschise sunt cele în care măduva 
malformată se află liberă la suprafața corpului, 
ceea ce constituie așa-numita ,spina bifida aperta". 

2. Formele închise (acoperite) sunt cele în care 
tegumentele normale sau modificate, dar fără so- 
lutie de continuitate, acoperă defectul de dezvoltare 
al țesutului nervos și canalul vertebral. De subliniat 
că nu există o concordanță între mărimea exte- 
rioară si malformatie si mărimea defectului osos. In 
cadrul formelor închise se pot distinge: 

— Mielocistocelul, în care herniază măduva si 
canalul central, care este destins și umplut cu 
lichid, fiind transformat într-o adevărată cavitate. 

— Mielocistomeningocelul, acumularea de lichid 
având loc atât în canalul central, cât și la nivelul 
meningelor moi. 

— Meningocelul, forma cea mai benignă de 
spină bifida chistică, în care acumularea de lichid 
are loc în spaţiul subarahnoidian și nu există 
participare medulară (fig. 11). Deseori, formele în- 
chise se asociază cu tumori grăsoase ale pielii, 
combinaţie denumită lipomeningocel. 

3. Formele complicate (ulcerate, fistualizate) re- 
prezintă acele forme în care tegumentele de aco- 
perire subtiate realizează o soluție de continuitate 
spontană sau traumatică. În formele ulcerate, tegu- 
mentele de acoperire a malformatiei sunt macerate, 
de obicei prin iritatia permanenta locala a urinei si 
a decubitului dorsal; apoi se exulcereazá si se 
infecteaza secundar. 

Diagnosticul clinic. Simptomatologia clinica cu- 
prinde semne locale, semne neurologice si malfor- 
matii insotitoare. 
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Fig. 11 — Reprezentarea schematica a meningomielocelului, pe 

secţiune longitudinală: a — cavitatea LCR a meningocelului; b — 

invelisul meningeal; c — deformarea tegumentará; d — structurile 
apofizelor spinoase; e — sacul dural cu coada de cal. 


Semnele /ocale sunt semnele clinice principale 
și totodată patognomonice pentru tabloul clinic. Ele 
se manifestă de la naștere, printr-o tumefactie de 
mărime variabilă pe linia mediană posterioară (fig. 
12). Formele deschise se manifestă printr-o tume- 
fiere de obicei minoră, mai aplatizată, având o în- 
tindere variabilă, cu masa medulovasculară ze- 
muind la suprafață, cu scurgere de LCR, încon- 
jurată de aria epitelio-seroasă și zona dermică ce 
face trecerea spre tegumentele sănătoase. În jur se 
poate constata, ca și la formele închise, hiperpig- 
mentatie sau un angiom cutanat. Formele deschise 
domină ca frecvență la naștere. 


2 


Fig. 12 — Meningomielocel lombar (aspect profil). 


Semnele neurologice sunt legate de gravitatea 
disrafiei. De obicei absente sau minore în menin- 
gocele, sunt aproape totdeauna prezente în MM și 
cu severitate crescută în formele deschise. Semne- 
le neurologice constau în tulburări motorii, senzitive 
(dificil de controlat la sugari), trofice și sfincteriene, 
de intensitate variabilă, ajungând uneori până la 
sindroame complete de secțiune medulară sau de 
coadă de cal. 


MM situate în regiunea cervicală trebuie exa- 
minate cu deosebită atenţie, datorită malformatiilor 
asociate, de joncțiune craniospinală, care produc 
modificări importante la nivelul trunchiului cerebral; 
acestea se pot accentua în perioada postoperatorie 
(Nishimura si Mori, 1996). 

Malformatii insotitoare. Cea mai frecventă mal- 
formaţie insotitoare este hidrocefalia. Postoperator, 
: hidrocefalia nu apare la copiii la care sistemul ven- 
tricular era normal preoperator. Aparitia hidroce- 
faliei in meningomielocele este explicatá in mod 
diferit. Unii autori sunt de párere cá singura cauzá 
a hidrocefaliei este malformatia Arnold-Chiari, care 
duce la blocajul ventriculului IV. O altă cauză a 
hidrocefaliei poate fi persistenta patologică a hidro- 
cefaliei fiziologice din timpul perioadei embrionare. 
După datele clasice publicate de Stark (1977), din- 
tre malformatiile asociate, douá domina ca inci- 
dentà: hidrocefalia si craniolacunia. 

MM sunt însoțite uneori si de alte malformații 
disrafice, ca meningoencefalocelul sau sinusul der- 
mal. De asemenea, pot fi însoţite si de malformații 
coexistente în afara sistemului nervos central, ca 
picior strâmb congenital, luxatie coxo-femurală con- 
genitală, malformații ale aparatului urinar etc. MM 
cervicale sunt însoţite de cele mai multe malfor- 
matii asociate — hidromielia, malformatia Klippel- 
Feil, hidrocefalia, malformatia Chiari, diastematomie- 
lia, modificári vertebrale (Delashaw si colab., 1987). 

Investigatii paraclinice. Transiluminarea poate fi 
util4 in cazul meningocelelor, aratand acumularea 
de lichid. 

Radiografia coloanei vertebrale pune in evidenta 
absenţa parțială a arcului posterior cu lărgirea ca- 
nalului vertebral pe mai multe segmente. 

CT-scan simplu și cu reconstrucție evidenţiază 
atât malformatia disrafică, cât și afectarea completa 
a SN și de asemenea celelalte malformații posibile. 
RMN are o valoare deosebită în investigarea MM, 
mai ales în cele cervicale, zona de relevare a 
multiplelor malformații asociate (Pang și Dias, 1993). 

Evoluție, complicaţii. Formele deschise prezintă 
pericol de infectare. Totuși, acestea, bine îngrijite în 
majoritatea cazurilor, manifestă o tendinţă spre epi- 
telizare. Formele deschise pe o întindere foarte 
mare sunt neviabile. Formele acoperite, dar cu te- 
gumente subtiate se pot fistuliza spontan sau trau- 
matic. Formele complicate de fistula LCR, in cazul 
când nu se suprimă fistula, se infectează si conduc 
la meningită purulenta. 

Prognosticul. Acesta depinde de sediu, de în- 
tinderea leziunii și în special de elementele anato- 
mice interesate în malformatie. Trebuie să avem în 
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vedere atât prognosticul vital, cât si cel functional. 
Astfel, rahischizisul total și formele întinse care 
interesează și regiunile dorsale deasupra lui Do 
sunt neviabile. Formele cu leziuni neurologice 
grave au posibilități de ameliorare minime datorită 
leziunilor anatomice existente. 

Tratament. Tratamentul acestei malformații este 
chirurgical: cura radicajă a malformatiei cu prog- 
nostic vital si functional favorabil. Aceasta este 
atitudinea in toate cazurile de MM cu sindroame 
neurologice absente sau minime. Situatia MM intins 
cu paralizii, cu tulburári trofice si sfincteriene, este 
mult diferită, repararea defectului malformativ este 
urmată de multiple intervenţii urologice si ortope- 
dice, cu posibilitatea finală a unui handicapat fizic 
și uneori intelectual. 

În ceea ce privește momentul operator propice, 
majoritatea autorilor sunt adepții unei intervenții 
precoce în primele ore ale vieții (maximum în pri- 
mele 48 ore după naștere). Această indicație se re- 
feră la pericolul infecției, la MM deschise. Zachary 
(1965) arată că, după 48 ore de la naștere, orice 
MM poate fi considerat infectat si deci nu se mai 
pretează la o închidere primară datorită riscurilor 
unei meningite. dupa 48 ore, închiderea malforma- 
tiei trebuie întârziată până ce se produce epiteli- 
zarea naturală. Shurtleff si Foltz (1967) apreciază 
că parezele pot retroceda printr-o închidere tim- 
purie, mortalitatea fiind mult mai mică. Din studiile 
EMG repetate pre- și postoperator, care au permis 
urmărirea obiectivă a funcţiei motorii a membrelor 
inferioare si a funcției sfincterelor, reiese că inter- 
ventia trebuie făcută cat mai precoce, dacă se 
poate în primele 24 ore. 

Alti autori, printre care Lorber (1971), Hide si 
colab. (1972), Smith (1965), Stark și Drummond 
(1973), Naglo si Hellstrom (1976), Oberbauer (1977) 
opineaza pentru selectarea cazurilor in vederea 
tratamentului chirurgical, pledand pentru un trata- 
ment conservator mai ales in cazurile de spina 
bifida aperta sau in cele cu tulburari neurologice 
grave. Párerea noastrá este cá, respectándu-se 
contraindicatiile absolute, trebuie indicatá operatia 
cat mai repede posibil, adica in primele 48 ore. 

Cand copilul este adus mai tardiv si se constata 
o hidrocefalie evolutivă, se va rezolva în primul 
rând hidrocefalia și ulterior se va interveni chirurgi- 
cal asupra MM (Gamache, 1995). 

Tratamentul urmărește atât menţinerea în viața 
a pacienţilor, cât și ameliorarea stării lor pentru a 
se putea integra în societate si a-și asigura o 
existenţă independentă. Tratamentul meningomielo- 
celelor este deosebit de complex si îndelungat si 
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consta in tratament chirurgical, ortopedic, urologic, 
de reeducare motorie si sfincterianá, local (igienic, 
antiseptic). 

Rezultate. Respectarea exactá a indicatiilor ope- 
ratorii după o investigare amănunţită a SN si a 
organismului, privitoare la alte malformatii, duce la 
obtinerea unor rezultate operatorii favorabile ale 
MM (fig. 13). 


b 


Fig. 13 — Meningomielocel lombar — aspect: a) pre-operator; b) 
post-operator. 


Spina bifida oculta 

Spina bifida ocultá reprezintá o tulburare de in- 
chidere a arcului vertebral, ca semn principal, fárá 
protruzia continutului intraspinal la suprafatá, cu 
párti moi de acoperire, de obicei normale. De la 
inceput trebuie deosebita anatomic si clinic malfor- 
matia disraficá, care este incadratá ca spina bifida 
oculta, de tulburarea de osificare privitoare la inchi- 
derea arcului vertebral si la dezvoltarea apofizelor 
spinoase, care se efectueazá tardiv sau deloc. 
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Semnificatia spinei bifide oculte. Reamintim cà o 
despicatura de arc vertebral la un copil pana la 
14-16 ani poate fi o stare fiziologicá; de aceea, 
copiii cu enurezis la care se efectuează o radio- 
grafie a coloanei, care evidentiazá o despicatura 
minora a arcului vertebral, limitatá la una-doua 
vertebre, nu pot fi etichetati ca purtátori de spina 
bifida ocultă. Pentru systinerea acestui diagnostic 
este necesar sá existe fie si alte semne de disrafie, 
fie un rahischizis larg pe mai multe vertebre. În 
majoritatea cazurilor, enurezisul nocturn are o altă 
cauză, iar găsirea spinei bifide radiologice este o 
coincidență. Este adevărat că spina bifida ocultă 
este foarte des însoțită de „enurezis“, dar enure- 
zisul la copii este cu mult mai frecvent decât spina 
bifida ocultă. În orice caz este necesară o leziune a 
măduvei sacrate și a rădăcinii S3, care să conducă 
la tulburarea funcției detrusorului vezical. 


Sinusul dermal 


Sinusul dermal este o malformatie disraficá de 
origine ectodermalà, situată pe linia mediană sau 
paramediană posterioară a axului craniospinal, 
având drept semn caracteristic prezența unui mic 
orificiu la tegumente, de la care pleacă un tract cu 
o profunzime variabilă, uneori ajungând până la 
sistemul nervos central (fig. 14). Desi malformatia 
se poate afla in orice punct al axului cerebro-spinal, 
sediul de predilectie este in 1096 din cazuri re- 
giunea occipitala si in 9096 regiunea lombo-sacratà 
(Joppich si Schulte, 1968). Dupà aspectul tractului, 
sinusul dermal, depresiune limitatá la tegument, se 
poate deosebi de fistula dermicá, canal lung în- 
gustat, care poate ajunge in profunzime intracra- 
nian sau intrarahidian (Gerlach si colab., 1967). 

Tratamentul sinusurilor dermale congenitale cra- 
niene sau spinale este cel chirurgical, si anume 


Fig. 14 — Prezentare schematicá a unui caz de sinus dermal 
occipital. 


excizia totală a malformatiei la o vârstă cat mai 
fragedă. Atitudinea chirurgicală va putea preveni o 
eventuală infecţie și va evita ca chisturile sau tu- 
morilor asociate să ajungă la dimeniuni mari. 


B. Malformatii congenitale ce pot fi urmarea 
mai multor cauze de modificare 
de dezvoltare embrionară 
(tulburare disrafică sau o tulburare disgenetică) 


În acest grup sunt cuprinse diastematomielia, 
siringomielia, sindromul Dandy-Walker, malformatia 
Arnold-Chiari, agenezia de corp calos. 


Diastematomielia 


Diastematomielia este o malformatie congenitală 
disrafică, caracterizată prin divizarea măduvei spi- 
nării sau a cozii de cal în două părți distincte. Di- 
vizarea este efectuată de către un pinten sau sept 
osos, cartilaginos ori fibros, acoperit de o teacă du- 
rală. Disrafia se întinde de obicei pe câteva seg- 
mente, la nivele variabile, cel mai frecvent între D4 
și L4, exceptional între D1 și L3 (Frerebeau și 
colab., 1983). 


Siringomielia 


Afectiunea se caracterizează prin apariția în in- 
teriorul măduvei spinării a unei cavități alungite 
(Syrinx = tub, țeavă, fistulă), care de obicei este 
unică, voluminoasă, întinsă pe 2-3 segmente în re- 
giunea cervicală pe o suprafață mai extinsă, cuprin- 
zând regiunea cervicotoracală. Siringomielia, deși 
este o malformatie congenitală, se manifestă clinic 
mult mai tardiv, media de vârstă fiind cuprinsă între 
20 si 40 ani. Afectiunea predomină la sexul mascu- 
lin. Afectiunea este perfect vizualizată pe RMN. 


Malformatia Arnold-Chiari 


Malformatia Arnold-Chiari (MAC) reprezintá o 
anomalie congenitalá, caracterizata printr-o hetero- 
topie cerebeloasá (deplasarea caudala a creierului 
posterior, mai exact coborárea bulbului, a emisfe- 
relor cerebeloase si a ventriculului IV in canalul 
cervical) si printr-o displazie bulbara (deformarea si 
dilatarea bulbului — hidrobulbie). 

MAC, dupa descrierea clasicá, efectuata de cátre 
Chiari (1891), cuprinde 4 tipuri de anomalii nervoase: 

— tipul i: deplasarea variabilă a amigdalelor ce- 
rebeloase în canalul spinal, fără dislocarea caudalà 
a bulbului; 
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— tipul li: deplasarea variabilă a porțiunii infe- 
rioare a vermisului și a amigdalelor cerebelose în 
canalul spinal, însoţită de o deplasare similară a 
bulbului si a ventriculului IV (fig. 15); 


Fig. 15 — Prezentare schematică a malformatiei Arnold-Chiari 

tip Ii (se constată deplasarea rombencefalului în canalul spinal). 

1 — Cerebelul; 2 ~ Puntea; 3 — Ventriculu! IV; 4 — Bulbul ra- 
hidian; 5 — Máduva cervicală; 6 — Plexul coroid. 


— tipul III: deplasarea caudală a bulbului cu her- 
nierea cerebelului într-un mielomeningocel cervical 
înalt; 

— tipul IV: hipoplazie importantă a cerebelului cu 
ectopie bulbară asociată. 

Tablou clinic. Simptomatologia variază de la caz 
la caz, neavând nimic patognomonic. Oricum, prin- 
cipala manifestare clinică a malformatiei este hidro- 
cefalia internă. Datele clinice sunt esential influen- 
tate de vârsta bolnavilor; astfel, MAC poate fi în- 
tâlnită sub trei aspecte clinice: 

1. La nou-nascut și la sugar, afecțiunea se pre- 
zinta în asociaţie cu hidrocefalia si cu MM. Această 
asociaţie este eventualitatea cea mai frecventă, 
fiind de fapt forma sub care a fost descrisă mal- 
formaţia. Este necesară căutarea MAC în cazurile 
de MM (Lena și colab., 1992). 

2. La copilul mare si la adolescent, afecțiunea 
este asociată cu alte malformații osoase sau ner- 
voase, îndeosebi cu cele ale regiunii cervico-occi- 
pitale cu sau fără spina bifida. 

3. La adult, MAC poate rămâne fără expresie 
clinică toată viata sau poate fi descoperită tardiv. În 
acest caz se constată un decalaj între malformatia 
congenitală și apariţia sindromului neurologic tardiv. 
Explică acest decalaj prin procesele iritative locale 
meningiene, dovedite de alifel operator, care agra- 
vează circulaţia precară lichidiană și sangvină. 
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Investigatii paraclinice. Examenul radiologic sim- 
plu aratà semnele unei eventuale anomalii a re- 
giunii cervicooccipitale (platibazie, impresiune ba- 
zilará), care insotesc frecvent MAC. 

CT-scan furnizeazá date informationale multiple 
asupra malformatiei si asupra intregului sistem ner- 
vos. 

RMN reprezintă cea mai completa informatie in- 
vestigationala in toate malformatiile SNC si obliga- 
torie in evaluarea MAC. 

Tratament. MAC se comportă de obicei ca o 
boalá evolutivá. Astfel, obstacolul mecanic creat de 
malformatie se completează treptat cu modificările 
locale de arahnoidita cronicá, ce prin perturbatiile 
circulatorii va duce la suferinta encefalului. Singurul 
tratament indicat este cel chirurgical, care are drept 
scop decompresiunea structurilor nervoase si asi- 
gurarea unei circulatii libere a LCR. Decompresiu- 
nea constá in craniectomie occipitalà si in laminec- 
tomie cervicală înaltă (C1-C3), cu evitarea manipu- 
lărilor pe bulb, amigdale cerebeloase, ventricul IV, 
manipulări ce pot declanșa grave tulburări ale func- 
țiilor vitale. Există posibilitatea rezectiei de amigda- 
le cerebeloase, când acestea sunt extrem de com- 
primate în canalul spinal (Fischer, 1995). Indicatia 
operatorie depinde de vârsta pacienţilor și de in- 
tensitatea fenomenelor de hidrocefalie internă. 


Malformatia Dandy-Walker 


Malformatie congenitala rara a fosei posterioare 
în teritoriul velului medular posterior, este caracte- 
rizată prin agenezie de vermis inferior, cu atrezia 
orificiilor Luschka si Magendie si cu hidrocefalie 
obstructivă consecutivă. 

Tratamentul sindromului Dandy-Walker este chi- 
rurgical si constă în craniectomie suboccipitală, re- 
zectia arcului posterior al atlasului, deschiderea 
chistului cu rezectia pereţilor săi și, deci, refacerea 
circulației LCR. Se va evita decompresiunea bruscă 
la deschiderea chistului, întrucât aceasta duce la o 
rapidă scădere a tensiunii intracraniene. În prezent, 
după diagnosticarea sigură a malformatiei, se 
preferă drenajul ventriculo-peritoneal. 


C. Malformatii congenitale datorate unor 
defecte de dezvoltare în afara tulburărilor 
de închidere a tubului neurai 


Aici se încadrează chisturile intracraniene si 
intraspinale congenitale, agenezia corticală, micro- 
giria, hipoplazia coasei, hipoplazia tentoriului etc., 
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precum și malformatiile cu tulburări marcate în 
dinamica lichidianá, ca hidrocefalia congenitală, 
stenoza de apeduct etc. 


Chisturile intracraniene 


Chisturile intracraniene si intraspinale sunt cavi- 
táti cu continut LCR, cbmunicánd sau nu cu spatiile 
lichidiene interne sau externe (spatiul subarahnoi- 
dian sau sistemul ventricular), deci închise sau 
deschise. 

Dupá sediul lor in raport cu creierul si cu spatiile 
lichidiene, Gerlach si colab. (1967) le impart in: 
1) chisturi intracerebrale (porencefalie); 2) chisturi 
ale spaţiilor lichidiene interne: ependimare, ale 
gaurii Monro, ale septului pelucid si ale cavitatii 
Verga; 3) chisturi ale spatiilor lichidiene externe 
(arahnoidiene). 


1. Chisturile intracerebrale: 

— Porencefalia. Termenul a fost introdus de 
Heschl in 1859 (citat dupa Robinson, 1971) pentru 
chistul intracerebral congenital, care comunicá la 
suprafata emisferei cerebrale cu spatiul subarah- 
noidian si in profunzime cu sistemul ventricular, 
respectiv cu ventriculul lateral. Astazi, termenul 
este mai cuprinzátor, incluzánd toate chisturile intra- 
cerebrale congenitale. Natura agentului cauzal 
(anoxie, intoxicație, infecţie, traumatism) ce actio- 
nează asupra creierului în dezvoltare prezintă mai 
puţină importanţă decât momentul în care intervine. 
Cu cât intervenţia agentului cauzal este mai tim- 
purie, cu atât defectul cerebral este mai mare. 
Porencefalia este urmarea unei distructii a parenchi- 
mului cerebral si se prezintă ca o cavitate într-o 
emisferă cerebrală, foarte rar în ambele emisfere, 
pereţii fiind cáptusiti de obicei de ependim. 

Tabloul clinic se manifestă ca o întârziere în 
dezvoltarea psihomotorie cu pareze spastice de 
diferite grade, putând fi decelată fie de la naștere, 
fie curând după aceea. Malformatia poate avea un 
caracter staționar sau evolutiv, mai ales în cazul 
când apar și convulsii. Simptomatologia clinică 
poate fi completată de alte manifestări neurologice, 
ca pareze oculare, microcefalie, și poate fi însoțită 
și de alte malformații congenitale (luxatie coxo-fe- 
murală, hipertelorism etc.). Anamneza atentă din 
perioada graviditatii sau a travaliului poate decela 
agentul cauzal (de exemplu, un traumatism în tim- 
pul sarcinii sau asfixie în timpul nașterii) și explică 
tabloul clinic, dar nu si leziunea anatomopatologică 
ce stă la bază, adică porencefalia. 


Íntrucát este vorba de o afectiune de cele mai 
multe ori cu caracter neevolutiv, tratamentul va fi 
simptomatic medicamentos, ca in toate paraliziile 
infantile, anticonvulsivant in caz de crize convul- 
sive, fizioterapic, kinetoterapic, eventual ortopedic 
pentru corectarea contracturilor si retractiilor tendi- 
noase. 


2. Chisturile spatiilor lichidiene interne: 
a) chisturile ependimare; 

b) chisturile găurii Monro; 

C) chisturile septului pelucid; 

d) chisturile cavitátii Verga. 


3. Chisturile spatiilor lichidiene externe (arah- 
noidiene). 

Chisturile arahnoidiene intracraniene, cáptusite 
de o membraná asemánátoare arahnoidei, sunt 
procese înlocuitoare de spațiu ce pot determina 
hidrocefalie, bombarea localà a craniului, deplasa- 
rea liniei mediane a encefalului, multiple simptome 
neurologice. Majoritatea acestor chisturi sunt con- 
genitale, dar existá si chisturi arahnoidiene cásti- 
gate, ca urmare a unor infectii, traumatisme sau 
hemoragii (Go, 1995). Incidenta acestor chisturi 
arahnoidiene este apreciatá aproximativ 0,396 din 
toate procesele expansive intracraniene decelate 
pe baza CT-scan (Go, 1995). 

Morfopatologie: chisturile arahnoidiene sunt situ- 
ate la suprafata creierului, adicá sunt extracere- 
brale. De obicei aceste chisturi sunt situate in fosa 
craniana medie, adicá in aproximativ 40% din ca- 
zuri (Oberbauer si colab., 1992). 

Tablou clinic. Chistul arahnoidian congenital poate 
fi asimptomatic, constituind o descoperire necrop- 
ticá, dar deseori este simptomatic. Desi congenital, 
el se poate manifesta la orice várstá. De obicei, 
chisturile care nu comunicá cu spatiul subarahnoi- 
dian (chisturi adevárate) se manifestá ca proces 
expansiv intracranian, pe cánd cele care comunicá 
cu spatiul subarahnoidian se manifestá in mod 
obisnuit prin bombarea locala a craniului (Cappelen 
si Unsgaard, 1986). 

Investigatii paraclinice: CT-scan si RMN releva 
evident existenta acestor chisturi arahnoidiene, cu 
posibilă comunicare cu sistemul verjtricular (fig. 
16). 

Tratament: există două metode terapeutice: 
prima, de drenare a LCR printr-un procedeu chisto- 
peritoneal, și a doua, de deschidere largă a pere- 
tilor chistului cu refacerea circulației LCR — proce- 
deu de fenestrare, prin comunicarea cu spațiul sub- 
arahnoidian (Ciricillo si colab., 1991). După datele 
majorităţii autorilor, procedeul de drenare chisto- 
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Fig. 16 — CT-scan: aspect într-un chist arahnoidian occipital 
dreapta. 


peritoneală este superior procedeului de fenestrare 
(Harsh si colab., 1986). 


Chisturile intraspinale 


Chisturile intraspinale congenitale pot fi intra- 
medulare sau extramedulare. Întrucât sunt destul 
de rare, ele nu constituie obiectul acestui capitol. 


Stenoza de apeduct 

Stenoza de apeduct este o malformatie con- 
genitală care realizează un obstacol al circulației 
LCR 1a nivelul apeductului Sylvius, deci are drept 
consecință producerea unei hidrocefalii interne ob- 
structive (Jones, 1992). 

Morfopatologie. Russell (1949) a delimitat trei 
forme anatomice: stenozele propriu-zise, bifurcarea 
apeductului în ramuri închise și malformatiile sep- 
tale ale apeductului. Această delimitare și-a păstrat 
valabilitatea, fără modificări. 

Tabloul clinic este dominat de simptomele hidro- 
cefaliei interne, deosebit de evidente la copil. Feno- 
menele clinice se instalează rapid de la naștere 
sau în primele luni în cazul stenozelor complete de 
apeduct. 

Investigaţii paraclinice. CT-scan cu reconstrucţie 
și RMN constituie investigaţiile majore în această 
malformatie, înlocuind datele furnizate anterior de 
către iodoventriculografie. 

Tratamentul acestei malformații este exclusiv 
chirurgical, prin mai multe metode: cateterizare di- 
rectă a apeductului cu eventuala lăsare pe loc a 
unui tub ce se opune proliferării nevroglice; ven- 
triculo-cisternostomia tip Torkildsen (1947); opera- 
tile de derivație a LCR (drenaj ventriculo-perito- 
neal). 
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Il. MALFORMATII CRANIO-VERTEBRALE 


Acestea cuprind multiple anomalii osoase cra- 
niene si vertebrale, deseori asociate cu malforma- 
tiile structurilor SNC. 


A. Lacunele craniene congenitale 


Sunt considerate lacune toate zonele cu o trans- 
parentá radiologicá crescutá, datoritá unei pierderi 
totale sau parţiale de substanță osoasă, limitate de 
os sánütos sau modificat. In cadrul lacunelor cra- 
niene la copil se impun, atat ca frecventa, cát si ca 
probleme de diagnostic, lacunele craniene conge- 
nitale, adevárate malformatii osoase. Aceste mal- 
formatii pot fi clasificate, dupa aspectul radiologic, 
astfel: 1) malformatii lacunare osoase izolate la ni- 
velul boltii craniene (lacunele parietale congenitale); 
2) malformatii lacunare osoase de linie medianá 
(meningoencefalocele, sinus dermal, sinus pericra- 
nian), 3) malformatii lacunare osoase multiple ale 
craniului (craniul lacunar al nou-născutului) 
(Krajewski-Lance, 1969). 


B. Malformatiile congenitale ale jonctiunii 
craniorahidiene 


Malformatiile congenitale ale jonctiunii cranio-ra- 
hidiene (occipitocervicale), prin afectarea creierului 
posterior, a máduvei cervicale superioare si a ulti- 
melor perechi de nervi cranieni, dau variate tablouri 
clinice neurologice, uneori cu evolutie gravá. Aceste 
anomalii osoase sunt compatibile cu o stare nor- 
mala, rămânând mute toată viata sau manifestan- 
du-se clinic de obicei în decadele a Il-a - a IV-a. 

Morfogenezá: relatiile etiopatogenice dintre mal- 
formatia osoasa si leziunea neurologica sunt foarte 
variate, uneori constituind o coincidență întâmplă- 
toare, alteori având caracter de cauzalitate directă 
(vasculară, arahnoidiană, compresivă-osoasă). De 
aici rezultă dificultatea unui diagnostic neurochirur- 
gical corect, deci dificultatea unei terapeutici cores- 
punzătoare, eficiente. La acestea adăugăm că mal- 
formaţiile osoase ale jonctiunii apar deseori aso- 
ciate între ele, dar există și posibilitatea unei ano- 
malii nervoase (malformatia Arnold-Chiari), reali- 
zându-se astfel tablouri clinicoradiologice complexe. 

Extrem de numeroase, malformatiile jonctiunii 
cranio-rahidiene pot afecta, izolat sau complex, di- 
feritele elemente osoase componente ale regiunii 
(baza craniului, atlasul, axisul, vertebrele cervicale su- 
perioare). Clasificarea malformatiilor jonctiunii cranio- 
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rahidiene pe criterii anatomice cuprinde: 1) malfor- 
matiile bazei craniului: impresiunea bazilara, plati- 
bazia, hipoplazia osului occipital, anomalii ale găurii 
occipitale, vertebra occipitală etc.; 2) malformatiile 
atlasului: occipitalizarea atlasului, spina bifida C1, 
agenezia de arc posterior etc.; 3) malformatiile axi- 
sului: anomalii ale apofizei odontoide, dislocare 
atloidoaxoidianá, blocuri vertebrale congenitale etc. 

Din acest grup vom prezenta doar afecțiunile cu 
frecvență mai crescută: impresiunea bazilară, plati- 
bazia, occipitalizarea atlasului, sindromul Klippel- 
Feil. 


1. Impresiunea bazilară 


Este o anomalie osoasă caracterizată prin înfun- 
darea intracranianá, des asimetrică, a contururilor 
găurii occipitale. În cazurile grave există o adevă- 
rată invaginare a găurii occipitale în fosa cerebrală 
posterioară cu comprimarea conţinutului acesteia. 
Pentru definirea afecțiunii sunt folosite numeroase 
repere radiologice, dintre care amintim: 

Linia Chamberlain reunește palatul osos cu mar- 
ginea posterioară a găurii occipitale pe radiografia 
de profil. În mod normal, vârful apofizei odontoide 
nu atinge această linie, impresiunea bazilară pu- 
tând fi afirmată doar la o depășire de 7 mm (Bull și 
colab., 1955) (fig. 17). 


Fig. 17 — Împresiunea bazilară — prezentare schematică: a — as- 
pect normal — linia Chamberlain; b — aspect patologic. 


Linia McGregor leagă extremitatea posterioară a 
palatului osos cu punctul cel mai decliv al osului 
occipital, apofiza odontoidă aflându-se sub această 
linie. Când odontoida prezintă o depășire de 9 mm, 
se poate afirma existența impresiunii bazilare (Bull 
și colab., 1955) (fig. 18). 

Se poate distinge impresiunea bazilară primară, 
congenitală, de impresiunea bazilară secundară, 
dobândită, care este mult mai rară. Impresiunea 
bazilară secundară apare în cazul bolilor osoase 
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Fig. 18 — Impresiunea bazilară — prezentare schematică: a — as- 
pect normal — linia bimastoidianá; b — aspect patologic. 


grave (osteomalacia, boala Paget, osteogeneza 
imperfecta, rahitismul etc.) sau al traumatismelor 
violente. 

Tablou clinic: afectiunea este predominanta la 
sexul masculin, cu manifestare clinicá in decadele 
a ll-a - a IV-a. Impresiunea bazilara poate fi asimpto- 
maticá sau se poate manifesta printr-o mare va- 
rietate de simptome neurologice. Simptomele locale 
sunt: gát scurt, implantare joasá a párului, pozitie 
anormala a capului, algii occipito-nucale spontane 
sau la efort, limitarea miscárilor cervicale, torticolis 
recidivant. Simptomele neurologice grupează in 
grade variate o asociere de semne de afectare a 
creierului posterior (semne cerebeloase, atingerea 
ultimelor perechi de nervi cranieni etc.) cu manifes- 
tări medulare cervicale (monopareze cu evoluție 
spre tetraplegie, tulburări de sensibilitate de tip 
siringomielie, amiotrofii). 

Investigații paraclinice. Pentru punerea unui dia- 
gnostic pozitiv, reperele radiologice au valoare 
numai în contextul coroborării cu datele clinice. De 
aceea, pe lângă examenul radiologic simplu, se vor 
efectua tomografii, CT-scan simplu și cu reconstruc- 
tie si RMN. 

Tratamentul este chirurgical si consta in decom- 
presiunea larga suboccipitala cu laminectomie cer- 
vicală superioară (C1-C2), fără deschiderea durei 
mater (Fiser si Klaus, 1969). În cazul hidrocefaliei 
interne marcate, de natură obstructivă, se preconi- 
zează ca prim timp o operaţie de derivație a LCR, 
decompresiunea  suboccipitală efectuându-se in 
timpul operator secund. 


2. Platibazia 


Afectiunea desemnează aplatizarea bazei cra- 
niului, fapt ce poate fi constatat prin augmentarea 
unghiurilor bazale Welker și Boogaard. Unghiul 
Welker (nasion — centrul şeii turcești — basion) este 
normal la 134 grade, iar unghiul Boogaard (nasion 
- vârful tuberculului selar — basion) are valori nor- 
male între 120 şi 150 grade. Existenţa platibaziei 


se poate afirma la constatarea valorii unghiului 
Welker peste 134 grade si a unghiului Boogaard 
peste 150 grade (fig. 19). Este o afecțiune conge- 
nitală rar semnalată izolat; mai frecvent este întâl- 
nită în cadrul unor sindroame plurimalformative, cel 
aai des, în agaciatia cu magcesiunes earlier Plat 


bazia izolată congenitală nu are nici un fel de 
semnificație clinică. à 


N 


Fig. 19 — Evidentierea unghiurilor Welker (linie intrerupta) sii 
Boggard (linie continua) 


3. Occipitalizarea atlasului 


Malformatia congenitală parțială sau totală (asi- 
milatia atlasului) este insotita adesea de impresiunea 
bazilară. Frecventa occipitalizării atlasului în cadrul 
malformatiilor jonctiunii cranio-rahidiene este mare. 


4. Sindromul Klippel-Feil 


Este o malformatie congenitalá uneori cu mani- 
festare heredofamilialà. Malformatia este caracteri- 
zata prin fuziunea congenitală si prin reducerea 
numerică a unui număr variabil de vertebre cer- 
vicale cu rahischizis la primele arcuri posterioare 
(Johnson, 1992) (fig. 20). 


Fig. 20 — Sindromul Klippel-Feil — prezentare schematică. 
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C. Craniostenoze 


Craniostenozele (sinonim: craniosinostozele pre- 
mature) sunt afectiuni caracterizate prin inchiderea 
prematura, primitiva, a uneia sau a mai multor su- 
turi craniene. Craniostenoza este cunoscuta din cele 
mai vechi timpuri. Virchow (1852) stabileste: ,creste- 
rea osoasá normala este inhibatà in directie per- 
pendiculară pe sutura obliterata; o creștere com- 
pensatorie se produce paralel cu sutura sinosto- 
zatá". Legea lui Virchow își păstrează în parte si 
astázi valabilitatea, pentru ca foarte adesea afec- 
tarea unei suturi antreneazá o deformare compen- 
satorie, care însă nu este obligatorie. Din aceasta 
cauzá, sinostozele premature ale suturilor nu tre- 
buie definite prin deformarea secundará, ci prin 
suturile initial afectate. 

Clasificare. Craniostenozele se impart in: sim- 
ple, propriu-zise, adevárate, care existá izolat, si 
complexe, cand constituie doar un element in ca- 
drul tabloului clinic. În cadrul craniostenozelor sim- 
ple, sunt cuprinse toate sinostozárile izolate sau 
grupate ale suturilor craniene. Craniostenozele com- 
plexe cuprind: 1) sindroamele plurimalformative, 
avand ca principale forme disostoza cranio-faciala 
(boala Crouzon) si acrocefalosindactilia (sindromul 
Apert); tot aici se incadreaza si disostoza cranio- 
mandibulo-facialá, care intereseazá si etajul inferior 
al fetei, sinonim Treacher-Collins (sindromul Fran- 
ceschetti); 2) boli metabolice generale; 3) afectiuni 
hematologice (Arseni si colab., 1985). 

Etiopatogenie. Afectiunea este relativ rará. Dese- 
ori este descoperitá accidental, cu prilejul interná- 
rilor efectuate pentru diverse afectiuni intercurente 
sau traumatisme craniocerebrale. Shuper si colab. 
(1995), intr-un studiu riguros, mentioneaza 0,6 
craniostenoze la 1 000 nou-náscuti. Toti autorii sunt 
de acord in ceea ce priveste predominanta cranio- 
stenozelor la sexul masculin (Klein, 1961), cu 
exceptia sindromului Apert, care este mai frecvent 
la sexul feminin. De remarcat cá datele actuale 
relevá o afectare preponderenta a suturii metopice 
din numárul total de craniostenoze (Shuper si 
colab., 1995). Craniostenozele au dovedita o deter- 
minantá geneticá autozomal dominanta ín aproxi- 
mativ 10-2096 din cazuri (Cohen, 1988; Pillar si 
colab., 1995). 

Tablou clinic. Craniostenozele, indiferent de tipul 
lor prezintà o serie de semne comune, care reali- 
zează tabloul caracteristic al bolii. Semnele cardi- 
nale ale afecțiunii sunt dismorfia craniofacială, 
sindromul oftalmologic, sindromul neuropsihic, tul- 
burări endocrine. 
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1. Dismorfia cranio-facială 


Semnul marcant, care atrage atenţia, dismorfia, 
se prezintă sub diferite tipuri, după sutura sinosto- 
zată, tipuri pe care le vom descrie în cranioste- 
nozele simple și complexe. 


Craniostenozele simple 

Dolicocefalia (sinostoza suturii sagitale) apare 
prin dispariția prematură a suturii sagitale, determi- 
nând o creștere în sens antero-posterior, uneori și 
în înălțime. Deformarea realizează un cap alungit 
antero-posterior cu formă de carenă de vapor răs- 
turnat. Tot în cadrul acestei sinostozări există ca 
forme clinice: scafocefalia și batmocefalia (fig. 21). 
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Fig. 21 — Craniostenoza prin sinostoza suturii sagitale (tip dolico- 
cefalie) — prezentare schematicá: a — vedere superioará; b — 
imagine antero-superioará; c — imagine laterala. 


Acrobrahicefalia (sinostoza bilateralá a suturii 
coronare) determină oprirea creșterii craniului în 
lungime și dezvoltarea compensatorie a craniului în 
lărgime, ducând la aspectul de brahicefalie. Craniul 
este turtit antero-posterior, cu frunte largă și înaltă 
(fig. 22). 
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Fig. 22 — Craniostenoza prin sinostoza suturii coronare (acro- 
brahicefalie) — prezentare schematicá: a — vedere superioara; 
b — imagine antero-superioará; c — imagine laterală. 


Plagiocefalia (sinostoza unilaterală a suturii co- 
ronare) este caracterizata prin asimetrie cranianá 
marcata, cu deplasarea craniului cátre partea sáná- 
toasá, in timp ce jumátatea afectata apare ca atro- 
fiata (fig. 23). 


Fig. 23 - Craniostenoza prin sinostoza suturii coronare unilateral 
(plagiocefalie) — prezentare schematică: a — vedere superioară; 
b — imagine antero-superioara. 


Trigonocefalia (sinostoza suturii metopice) antre- 
neazá o deformare frontala pura, in forma de prora 
de vapor, datorita unei creste frontale mediane usor 
vizibile si palpabile (fig. 24). 
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Fig. 24 — Craniostenoza prin sinostoza suturii metopice (trigono- 
cefalie) — prezentare schematică: a ~ vedere superioară; b — 
imagine antero-superioara; c — imagine laterală. 


Pahicefalia (sinostoza suturii lambdoide) se ca- 
racterizeazá printr-o protruzie posterioará a craniu- 
lui. In aceastá deformare, craniul este turtit poste- 
rior printr-o mai mica dezvoltare a occipitalului, cu 
expansiune partialá anterioara. 

Oxicefalia (sinostoza asociata a coronarelor si a 
sagitalei sau a tuturor suturilor) cu dismorfie foarte 
evidentá, realizeazá forma de turicefalie, craniul 
avand aspect tesit, in turn de sah, sau de oxicefalie 
adevărată, cu craniul tuguiat (fig. 25, 26). 


Fig. 25 — Craniostenoza prin sinostoza suturilor coronará, sagi- 
tala, lambdoidà (oxicefalie) — prezentare schematică: a — vedere 
superioará; b — imagine antero-superioará; c — imagine laterala. 
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Fig. 26 — Oxicefalie: aspect clinic — imagine anterioará. 


Craniostenozele complexe 

Sunt integrate în sindroame malformative, in 
boli metabolice generale si afectiuni hematologice. 

Sindroamele plurimalformative: din cadrul aces- 
tor sindroame remarcám boala Crouzon si sin- 
dromul Apert, care se pot asocia frecvent cu mal- 
formatii ale masivului facial, toracelui, rahisului, 
membrelor, sistemului nervos, viscerelor abdomi- 
nale si cardiovasculare, cu tulburári endocrine. 

a) Boala Crouzon (incidența: 1 caz la 25 000 
nou-născuţi — după Hunter si Rudd, 1977) se ma- 
nifestă prin dismorfie cranio-facială, tulburări ocu- 
lare, transmitere AD (autozomal dominantă). Cra- 
niul prezintă forme foarte variabile, de obicei fiind 
turtit antero-posterior, cu fruntea înaltă. Deseori se 
întâlnește o hiperostoză bregmatică ce se poate 
prelungi până la rădăcina nasului. 

Afectiunea se individualizează prin tulburări 
oculo-faciale: hipertelorism cu exoftalmie, deseori 
considerabilă, și strabism divergent uni- sau bilate- 
ral, miopie sau hipermetropie, nistagmus; nasul vo- 
luminos cu rădăcina largă, în profil apărând curbat 
în „cioc de papagal“; maxilarul superior hipoplazic, 
cu turtirea porțiunii mijlocii a feței, în timp ce ma- 
xilarul inferior este normal, ceea ce realizează un 
prognatism mai mult sau mai putin pronunțat; bolta 
palatină arcuită, ogivală; implantarea și ocluzia 
dentară extrem de perturbate, dar nespecifice. 

b) Sindromul Apert (incidența: 1 caz la 100 000 
nou-născuţi — dupa Tunte si Lenz, 1967) (fig. 27). 
Este definit ca acrocefalosindactilie (malformații con- 
comitente ale craniului și membrelor). Deformarea 
este adesea netă, cu capul foarte turtit antero- 
posterior, înalt, cu fruntea bombata și nasul în cioc 
de papagal, cu hipertelorism marcat, exoftalmie 
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Fig. 27 — Sindrom Apert (aspect clinic). 


moderata si. macroglosie. Aceste simptome clinice 
se asociazá cu malformatii caracteristice, in primul 
ránd cu sindactilie la cele patru membre, dar si cu 
leziuni disrafice (gurá de lup, buzá de iepure), 
microoftalmie, malformatii ale urechilor si uneori ale 
conductelor auditive externe. 

c) Dismorfia craniană cu aspect de trifoi 
(Kleeblattschadel), expresie a sinostozárii suturilor 
craniene intrauterin si a anomaliilor de osifiere 
precoce la baza craniului (regiunea bazilará), care 
duce la modificári marcate ale formei si repartitiei 
compartimentelor bazei craniului. 

Boli metabolice generale. Unele boli metabolice 
cuprind in semiologia lor si dismorfia cranianá de 
tip craniostenozá. Le amintim doar: rahitismul vita- 
minorezistent, care pare a fi de origine geneticá (un 
caz in seria noastrá); hipofosfatazia, afectiune ere- 
ditara; hipercalcemia idiopatica, cu forma prelungità. 

Afectiunile hematologice includ: icterul hemolitic 
congenital, policitemia vera, anemia falciforma, 
talasemia major. Nu ne vom opri la studiul acestor 
afectiuni pentru cà suferinta de bazá necesita un 
diagnostic si tratament in primul rand pediatric. 


2. Sindromul oftalmologic 


Manifestările oftalmologice se prezintă sub două 
forme: a) tulburări de origine mecanică, interesând 
poziția și mișcările globilor oculari (exoftalmia, hiper- 
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telorismul, strabismul convergent sau divergent); b) 
tulburări ale funcției vizuale (modificări ale fundului 
de ochi, care duc la scăderea acuitatii vizuale până 
la cecitate; tulburări de câmp vizual; tulburări de 
refracție). 

a) Tulburările oculare de origine mecanică sunt 
cele mai pregnante semne clinice, contribuind în 
mare parte la aspectul qaracteristic al faciesului la 
acești copii (exoftalmia, hipertelorismul, strabismul 
— fig. 28). 


Fig. 28 — Oxicefalie — aspect ocular (exoftalmie bilaterala). 


b) Tulburările funcţiei vizuale constituie principa- 
lul factor de gravitate al afecțiunii obiectivate prin 
modificările fundului de ochi. 


3. Sindromul neuropsihic 


Semnele funcţionale sunt dificil de evaluat la 
sugar si la copilul mic, la care cefaleea pare să fie 
rară sau absentă, putându-se exterioriza doar prin 
agitaţie. Cefaleea localizată sau difuză este expre- 
sia HIC. Vărsăturile sunt rare. 


> 


4. Tulburări endocrine 


Tulburările endocrine sunt destul de frecvente. 
Se manifestă variat: întârziere staturoponderala, 
sindrom adipozogenital, infantilism, diabet insipid, 
mixedem, acromegalie. Se întâlnesc mai ales în 
oxicefalii sau în boala Crouzon, când se constată și 
modificări ale șeii turcești. 


Investigatii paraclinice 


Examenul radiologic simplu al craniului, indispen- 
sabil pentru confirmarea diagnosticului de cranio- 
stenozá si a tipului exact al acesteia, deceleaza 
semne directe de atingere a suturilor si semne care 
constituie urmarea închiderii premature a suturilor 
(fig. 29). 


Fig. 29 — Radiografie craniu simplá: aspectul modificárilor cra- 
niene intr-un cazu de craniostenozá, tip turicefalie, imagine 
antero-posterioará. 


CT-scan furnizeazá date informationale extrem 
de valoroase asupra modificárilor osoase, cát si 
asupra continutului intracranian (fig. 30). 


Fig. 30 — CT-scan: aspectul cranio-encefalic intr-un caz de cranio- 
stenozá — cu inchiderea suturii metopice (se observa multiplele 
modificári osoase cu comprimarea structurilor nervoase). 


Evolutie 


Este greu de prevázut evolutia craniostenozelor. 
Se pot intálni urmátoarele forme clinice: asimpto- 
matice, perfect compensate; cronice, insotite de 
dismorfie craniofacială în grade variabile, cu atrofie 
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optică progresivă, tulburări psihice sau întârziere in 
dezvoltarea staturoponderală; acute, reprezentate 
fie prin decompensarea unei forme lente, fie prin 
survenirea unei complicaţii în evoluţia unei forme 
cronice (puseu de HIC). Evoluţia este perfect pre- 
vizibilă în cazul monitorizării presiunii intracraniene, 
care relevă valori extrem de ridicate (Renier și 
colab., 1982) sau a măsurării presiunii fluxului LCR 
lombar (Lundar și Nornes, 1991). 

Prognosticul este în funcţie de precocitatea si- 
nostozei, de sutura interesată, precum și de indi- 
catia operatorie cât mai timpurie. Afectarea numai 
a suturii coronare sau concomitent si a celei sagi- 
tale reprezintă formele prognostice mai grave. Prin 
precocitatea indicatiilor operatorii, prognosticul func- 
tional și estetic a fost mult îmbunătăţit. 


Tratament 


Singurul tratament care previne sau suprimă 
HIC și asigură o dezvoltare encefalică normală este 
cel chirurgical. Principiul general al intervenției 
operatorii este craniectomia decompresiva fiziolo- 
gică, menită să desfacà sutura sinostozatà si sa 
intarzie sau sà suprime reosificarea pana la varsta 
de inchidere normala a suturilor. 

În prezent există numeroase metode operatorii, 
care aparţin uneia din următoarele trei grupe: 

1. Craniectomii liniare. Încearcă să restabilească 
suturile fiziologice prin crearea de spaţii liniare largi. 
În această grupă se încadrează operația propusă 
de Bagdasar, Drăgănescu, Arseni (1941) (fig. 31). 


Fig. 31 — Oxicefalie: operația Bagdasar-Arseni; timpul | (aspect 
postoperator). 
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Ingraham si Matson (1954), precum si McLaurin si 
Matson (1952) au fost primii care au introdus indi- 
catia operatorie precoce, la varsta de sugar mic. 
Această atitudine chirurgicală a dus la rezultate 
postoperatorii funcţionale și estetice foarte bune. 

2. Craniectomie prin fragmentare osoasă sau 
volete. A fost propusă ca metodă inițială de King 
(1938). Constă în fragmentarea multiplă în pătrate 
de 3-4 cm’. Astăzi este utilizată o tehnică operato- 
rie pe același principiu, dar cu practicare de volete 
mari, osteoplastice, libere sau partial libere. 

3. Craniectomie totală. Este o metodă operato- 
rie propusă de autori polonezi (Powiertowsky și 
Matlosz, 1966) și practicată pentru prima oară în 
1960 la copii între 2 si 7 ani. Operația constă în 
ablatia întinsă a bolţii craniene. Pentru protejarea 
creierului, care se află sub planul cutanat, se indică 
purtarea unei căști aproximativ un an. 

4. Remodelarea bolţii craniene. Această tehnică 
relativ actuală a fost propusă de Rougerie si colab. 
(1972). Ea tinde să asocieze decompresiunea cu 
posibilitățile de dezvoltare armonioasă ulterioară a 
craniului prin remodelare, efectuând, de la început, 
remodelarea craniului prin decompresiune la nivelul 
suturilor sinostozate. 

În disostozele craniofaciale, metoda remodelarii 
bolţii este completată ulterior printr-o osteotomie a 
feței (după tehnicile propuse de Tessier și colab., 
1967 şi Tessier, 1982). 
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HIDROCEFALIA SUGARULUI SI COPILULUI 


A.V. CIUREA 


Date generale 


Hidrocefalia sugarului implică o mărime de vo- 
lum a craniului datorita creșterii cantității de LCR si 
acumulării sale sub presiune în compartimentele 
lichidiene, care are drept consecință o dilatare a 
acestor cavități pe seama substanţei cerebrale. Pe 
măsură ce cantitatea de LCR sub presiune crește 
în spaţiile intracerebrale, crește și volumul craniului, 
în timp ce volumul global al parenchimului cerebral 
diminuă. 

Hidrocefalia copilului implică o creştere de vo- 
lum, activă, a cantităţii de LCR în ventriculii cere- 
brali, sub presiune, fără mărirea perimetrului cra- 
nian deja definitivat. 

De la început trebuie să delimităm din punct de 
vedere al mecanismului de producere, hidrocefalia 
activă, complet diferită de cea pasivă. 

Hidrocefalia activă (LCR sub presiune) este deci 
un proces activ, cu efect compresiv, lent, continuu, 
asupra parenchimului cerebral, care treptat îşi re- 
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duce volumul, realizându-se în final, un aspect de 
„mantie“ cerebrală, comprimată de suprafața endo- 
craniului, cu ventriculii cerebrali extrem de dilatati. 

Hidrocefalia pasivă (LCR fără presiune) nu este 
însă o hidrocefalie consecutivă unei dilatatii ventri- 
culare active, provocată de hipertensiunea intra- 
craniană ci doar o dilatatie ventriculară pasivă, deci 
o consecință a unei atrofii cerebrale în care caz 
LCR vine să umple locul rămas liber (ex vacuo). 
Această acumulare de LCR este cunoscută sub de- 
numirea de hidrocefalie pasivă si nu se încadrează 
in „hidrocefalia sugarului“, dilatatia ventriculară 
(ventriculomegalia) fiind o consecință a reducerii pa- 
renchimului cerebral care precede creșterea în vo- 
lum a LCR. Craniul în acest caz este de dimensiuni 
normale: Ceea ce este important, este că LCR se 
află sub presiune normală. 

Din multitudinea de clasificări prezentăm pe cele 
mai clare și mai utilizate: 

1. Clasificarea lui Dandy (1918): 

— hidrocefalia obstructiva, datorata unui blocaj al 
căilor de circulație LCR într-un punct oarecare; 

— hidrocefalia comunicantă, când căile de circu- 
latie LCR sunt libere, hidrocefalia se produce prin 
hipersecretie sau tulburări de resorbtie LCR. 


2. Clasificarea lui Matson (1965), facuta pe criterii 
clinice si importanta terapeutica, deosebeste: 

— hidrocefalia evolutivă, cu semne progresive, 
dar fără dovezi de leziuni cerebrale ireversibile; 

- hidrocefalia extrem de evolutivă, cu hidroce- 
falie persistentă de mult timp si leziuni cerebrale 
ireversibile, fárá perspective de tratament; 

— hidrocefalia stabilizată, cu o oprire a evoluției, 
dar care necesitá control periodic, deoarece dese- 
ori poate deveni din nou evolutiva. 

3. Clasificarea lui Carrier (1969): 

— hidrocefalia comunicantà; 

- hidrocefalia necomunicanta. 

Se poate prefera acest din urmá termen ín locul 
hidrocefaliei obstructive intrucat prin hidrocefalia 
obstructiva se intelege in mod curent o disparitie 
de comunicare intre cavitatile intra- si pericerebrale. 

Oricare din clasificárile de mai sus se poate fo- 
losi in diagnosticul hidrocefaliei, dar este obligatoriu 
incadrarea intr-una din acestea, dupá existenta unui 
arsenal neuroimagistic complet. 

Factorii etiopatogenici responsabili de produce- 
rea hidrocefaliei pot fi grupati astfel: 

1. Malformatii congenitale 

a) Disgenezii ale apeductului Sylvius, genera- 
toare de hidrocefalie obstructivà. 

b) Sindromul Dandy-Walker sau atrezia gaurilor 
Magendie si Luschka însoțită de agenezie de 
vermis inferior. 

c) Malformatia Arnold-Chiari (MAC). 

d) Spina bifida si hidrocefalia. Trebuie mentio- 
natá frecventa mare a asociatiei dintre meningo- 
mielocel si hidrocefalie (70-8096) si prezenta dese- 
ori a MAC sau alte malformatii ale jonctiunii cranio- 
vertebrale. 

e) malformatii osoase localizate la nivelul jonctiu- 
nii cranio-vertebrale (impresiunea bazilará, plati- 
bazia, boala Klippel-Feil, acondroplazia sau poli- 
distrofia Hurler). 

2. Procese expansive intracraniene 

a. Hidrocefalia obstructiva prin tumori care afec- 
teazá direct scurgerea de LCR: tumori de ventricul 
IV; tumori de fosá cranianà posterioara; tumori de 
trunchi cerebral; tumori de arie pineala; 

b. Hidrocefalia comunicantă prin papilom de 
plex coroid (supraproductie de LCR datoratà insási 
tumorii secretante). 

3. Procese inflamatorii cerebro-meningiene si 
parazitare 

a) Ependimita (ependimul in caz de inflamatie 
se transforma intr-o membrana rosie cu o capaci- 
tate mare de producere de LCR). În ependimita, 
hidrocefalia poate fi: 
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— comunicantă dacă inflamatia este limitată la 
ventriculii laterali; 

— obstructiva daca ea se intinde secundar la 
apeduct. 

b) Meningitele (Meningitele duc la aderente care 
impiedica circulatia LCR). Hidrocefalia este de tip 
obstructiv; 

c) Encefalita toxoplasnaica. (asocierea unei hidro- 
cefalii cu calcifieri intracraniene si corioretinitá, care 
formează triada clasică a toxoplasmozei conge- 
nitale). Hidrocefalia in această situație este de tip 
obstructiv. 

4. Hemoragii meningiene. Hemoragiile menin- 
giene prin depuneri fibrinoase produc o leptome- 
ningită fibroadezivá mai ales la baze si la nivelul 
santurilor emisferelor cerebrale cu blocarea cáilor 
de resorbtie. Hidrocefalia in aceasta situatie este 
de tip obstructiv. 

5. Afectiunile vasculare. Hidrocefalia este de tip 
obstrucutiv si este datoratá unei diminuári a resorb- 
tiei LCR prin stazá si hipertensiunea sangvina din 
sinusurile venoase. Tipuri: 

— tromboza de sinus longitudinal superior; 

— malformatia venei cerebrale mari Galen. 

6. Hipersecretie LCR. Hidrocefalia prin hiper- 
secretie: papiloamele intraventriculare hipersecre- 
tante de plex coroid; ingestia de doze masive de 
vitamina A. 

7. Hidrocefalia cu presiune normalà (Normal 
Pressure Hydrocephalus — NPH). Acest tip de hidro- 
cefalie, considerat cu presiune intraventriculará a 
LCR-ului normalá, a fost descris la adulti, manifes- 
tándu-se clinic prin tulburári de echilibru, gatism si 
tulburári psihice. 

La copil si adolescent, NPH a fost constatat 
mult mai rar. Existenta acestui sindrom este certá 
iar denumirile anterioare folosite de hidrocefalie 
cronicá sau hidrocefalie opritá in evolutie relevá 
tocmai tabloul clinic al NPH (Bret si Chazal, 1995). 
Tabloul clinic: retardare psihica; tulburári de echi- 
libru; tulburári de comportament, modificári de perso- 
nalitate; eventual tulburári sfincteriene. 

In toate cazurile presiunea intraventriculará nu 
este crescutá dar se impune efectuarea unui drenaj 
cu valva automata cu presiune scazuta pentru a 
diminua cantitatea de LCR intracraniană, care 
poate deveni activă în urma unui traumatism 
cranio-cerebral, insolatie etc. 

8. Hidrocefalia de origine nedeterminatà. Un 
număr de hidrocefalii rămân încă în practică cu 
etiologie nedeterminată. Trebuie insistat atât anam- 
nestic, cât și prin investigaţii pentru a depista cauza 
acestor hidrocefalii si a reduce numărul acestora. 
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Tablou clinic 


Acesta poate fi sistematizat astfel: 
1. Dimensiunea anormal de mare a neurocra- 
niului (fig. 1). 


Fig. 1 — Aspect clinic intr-un caz de hidrocefalie gigantá cu 
hernie inghinalá dreapta. 


2. Bombarea fontanelei anterioare, este o ex- 
presie a presiunii intracraniene crescute, obligatorie 
într-o hidrocefalie activa evolutivă. Mai mult, o 
bombare persistenta a fontanelei la sugar poate fi 
dovada unei hidrocefalii chiar cánd dimensiunea 
perimetrului cranian este in limite normale. 

3. Venele scalpului dilatate, evidente, formánd o 
retea fronto-temporala. 

4. Datorită măririi neurocraniului, viscerocraniul 
apare de dimensiuni scăzute. 

5. Globii oculari dispuși în jos, cu irisul și pupila 
partial acoperite de pleoapa inferioară, rămânând 
vizibilă numai jumătatea lor superioară (fenomenul 
cunoscut sub denumirea de privire în „apus de 
soare“). 
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6. La palpare: se percep suturile craniene des- 
făcute; fontanela anterioară ajunge la 8-10 cm si 
chiar mai mare, este bombata si nu colabează cu 
mișcările respiratorii nici în poziţie verticală. 

7. Retard psihomotor. 

8. Stare de agitație psihomotorie (datorită pre- 
siunii LCR). 

9. Formele evolutive (stadiile III-IV), sunt mar- 
cate de: mișcările spontane incetinite; spasticitate a 
membrelor inferioare; Babinski bilateral; paralizii 
oculare; modificări de fund de ochi, până la atrofie 
optică completă cu absenţa reflexelor pupilare și 
cecitate; stare de somnolentá, care treptat evo- 
luează spre comă. 

Referitor la tabloul clinic al hidrocefaliei la copil, 
acesta implică întreaga simptomatologie de mai 
sus cu excepţia elementelor realizate prin existenţa 
bombării fontanelei anterioare și a suturilor cra- 
niene larg disjuncte. 

Investigatiile paraclinice în hidrocefalia sugarului 
și copilului sunt multiple, multe din acestea la 
îndemâna oricărui serviciu de pediatrie. 

1) Urmărirea diagramei de creştere a craniului și 
de închidere a fontanelei anterioare. Metoda cea 
mai simplă și în același timp inofensivă este măsu- 
rarea perimetrului cranian și a fontanelei anterioare. 
Ritmul de creștere a perimetrului cranian în mod 
normal este: de 2 cm pe lună în primele 3 luni; de 
1 cm între 4-6 luni si de 1 cm la două luni în 
următoarele 6 luni. 

2) Ecografia prin fontanela anterioară poate da 
în hidrocefalie indicaţii importante pentru evaluarea 
mărimii ventriculare și a grosimii mantiei cerebrale 
(fig. 2). 

3) Radiografia simplă a craniului ne poate furniza 
date privind întărirea diagnosticului de hidrocefalie, 
orientând uneori spre natura și evoluţia ei. Radio- 
grafia craniului arată în hidrocefalia congenitală un 
craniu cu aspect de balon, cu contururi rotunjite, cu 
o disproportie exagerată între mărimea craniului si 
masivul facial, cu fontanela anterioară larg deschisă. 

4) CT-scan — investigație majoră, practic neinva- 
ziva, cu relevarea aspectului caracteristic cerebro- 
ventricular si stabilirea gradului si cauzei hidroce- 
faliei. Considerăm ca CT-scan este investigația 
princeps ín hidrocefalia sugarului si copilului si 
pentru susținerea unui asemenea diagnostic, exa- 
menul CT-scan este obligatoriu (fig. 3). 

De asemenea prin CT-scan se poate evidentia 
fenomenul de edem periventricular (perilucency) 
care dovedește cert acumularea de LCR în paren- 
chimul nervos ceea ce a fost încadrat sub denu- 
mirea de edem hidrocefalic (Milhorat, 1992). Apariţia 


Fig. 2 — Ecografia prin fontanela anterioará: hidrocefalie; se 
poate evalua márimea ventriculará si grosimea mantiei cere- 
brale; de asemenea se observá drenul plasat intraventricular. 


Fig. 3 — CT-scan — hidrocefalie gradul JI/IIl, evolutivă in care se 
constată comprimarea parenchimului cerebral. 


pe CT-scan a edemului hidrocefalic relevá tocmai 
afectarea marcatá a parenchimului si impune de 
urgenta efectuarea unui procedeu de drenaj LCR. 
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Pe baza CT-scan se poate face o delimitare neta 
a stadiilor hidrocefaliei, cunoscându-se indicele 
Evans (1942): distanţa interventriculară extremă, pe 
secţiune orizontală, reprezintă 1/3 din distanța 
interparietală. Indicele Evans este considerat nor- 
mal la sub 0,30. 
Există 4 grade de hidrocefalie determinate pe 
CT-scan după indicele Evans (Choudhury, 1995): 
— gradul | (hidrocefalie minoră), indice 0,26-0,40; 
— gradul II (hidrocefalie medie), indice 0,41-0,60; 
— gradul Ill (hidrocefalie severă), indice 0,61-0,90; 
— gradul IV (hidrocefalie extremă), indice 0,91-1. 
5) RMN - investigație majoră în afecțiunile SNC, 
cu valoare certă în hidrocefalie, dar neobligatorie în 
condiţiile efectuării CT-scan. Considerăm RMN 
extrem de valoros, dar condițiile tehnice de efec- 
tuare la sugar rămân destul de dificile (anestezie 
generală). Avantajele RMN sunt majore în desco- 
perirea de malformații concomitente, care produc 
hidrocefalie obstructivă. 


Diagnostic diferenţial 


Principalele afecţiuni care intră în discuţia dia- 
gnosticului diferenţial sunt: 

1. Macrocefalia, congenitală, ce! mai adesea fa- 
milială, fără caracter patologic, neevolutivă, cu ven- 
triculi de dimensiuni normale. 

2. Rahitism florid in care neurocraniul este în- 
tr-adevar mare, dar forma mai mult patrata, cu bose 
frontale si deseori excrescente periostale; fontanela 
anterioará nu este in tensiune si evolutia in timp 
infirma diagnosticul; CT-scan este revelator. 

3. Revarsatele subdurale ale sugarului, insotite 
de macrocefalie, cu bombarea fontanelei ante- 
rioare; diferentierea se efectueaza pe baza investi- 
gatiilor paraclinice (C7-scan, eventual RMN). 

4. Chisturi arahnoidiene congenitale, de multe 
ori asimptomatice sau descoperite incidental. În 
urma unui traumatism cranio-cerebral, expuneri 
prelungite la soare, sindrom de deshidratare, ele 
pot deveni manifeste clinic prin cefalee, varsaturi, 
crize epileptice, modificări de fund de ochi. Desigur 
că examenul CT-scan va transa in mod clar dia- 
gnosticul. 

5. Hidrancefalia, nu trebuie confundată cu o 
formă severă de hidrocefalie. În hidrocefalia severă 
(stadiul IV), ventriculii pot fi destinsi la maximum, 
dar totuși rămâne o mantie cerebrală între ependim 
și leptomeninge. În hidrancefalie, pe baza CT-scan 
(fig. 4): 

- nu există mantie cerebrală în zonele cores- 
punzând lobilor frontali, parietali și pe fata convexă 
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Fig. 4 — CT-scan — hidrancefalie (in care se constată absenţa 
telencefalului în totalitate). 


a lobilor temporali și occipitali, adică în teritoriile de 
distribuire a arterelor cerebrale anterioare și medii; 
— se vizualizează doar trunchiul cerebral; 
— nu are indicație operatorie, întrucât elementul 
de structură a telencefalului este absent, supravie- 
tuirea se realizează doar prin trunchiul cerebral. 


Evoluție 


Hidrocefalia sugarului și copilului pot trece prin 
patru stadii clinice perfect superpozabile datelor 
obținute prin CT-scan și anume: 

Stadiul |, in care craniul este de mărime nor- 
mală, deși sistemul ventricular este dilatat. În acest 
caz, există o presiune a LCR crescută, fără ca 
atrofia cerebrală sa se fi instalat, presiunea trans- 
mitandu-se pereților craniului; acest stadiu poate să 
rămână staționar, sau poate progresa către stadiile 
ulterioare. Indicatie terapeutică: urmărire clinica si 
CT-scan. 

Stadiile al Il-lea si al III-lea, în care apare o di- 
latatie a cutiei osteo-membranoase drept compen- 
sare a cresterii presiunii LCR cu aspect clinic tipic 
de hidrocefalie. În aceste stadii există deja o di- 
minuare a substanței cerebrale prin presiune, totuși 
mantia cerebrală se păstrează încă destul de bine. 
Indicatie terapeutică: procedeu de drenaj LCR. Nu 
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toate hidrocefaliile evolutive ajung în stadiul al 
IV-lea. Ele se pot stabiliză spontan. 

Stadiul al IV-lea, când, din cauza creșterii pro- 
gresive a tensiunii LCR si a acumulării sale în 
cantitate mare, se produce o oprire în creșterea 
țesutului nervos, iar cel existent este supus unei 
distructii din ce in ce mai rapide; mantia cerebrală, 
reducându-se progresiv? devine papiracee. În acest 
stadiu o hipertonie generalizată este aproape tot- 
deauna prezentă. Această evoluție nu este însă 
obligatorie. Indicatie terapeutică: procedeu de dre- 
naj LCR în funcţie de starea clinică, neurologică, 
oftalmologică și modificările constatate pe CT-scan 
sau RMN (fig. 5). 


Fig. 5 — RMN (imagine laterală) — hidrocefalie gradul IV, în care 
se constată comprimarea marcată a parenchimului cerebral, 
redus la o mantie cerebrală. 


Hidrocefalia stabilizată (neevolutivă). Acest tip 
de hidrocefalie se poate decompensa la: trauma- 
tism cranio-cerebral; efort; insolatie; boală intercu- 
rentă; punctie lombară. 

Hidrocefalia severă (în stadiul IV) decedează în 
primele 6-12 luni prin insuficiența cardiorespiratorie, 
datorită compresiunii trunchiului cerebral. 

Evoluţia la hidrocefalii trataţi operator (stadiile 
II-III), rezultatele postoperatorii trebuie urmărite in 
timp, neurologic, oftalmologic, psihiatric și desigur 
prin CT-scan repetate. Odată cu reducerea pre- 


siunii LCR, asupra parenchimului nervos, are loc o 
îmbunătăţire evidentă a tuturor funcţiilor SNC. 
Această îmbunătăţire trebuie menţinută continuu, 
urmărindu-se funcţionalitatea sistemului de drenaj 
si rezolvarea tuturor complicatiilor mecanice și sep- 
tice apărute. În aceste condiţii, evaluarea exactă a 
prognosticului funcţional, al hidrocefalilor trataţi se 
poate efectua numai după 10-15 ani de la aplicarea 
drenajului LCR. 

Prognosticul hidrocefaliei sugarului și copilului 
trebuie diferențiat in mod cert în vital si functional. 

1. Prognosticul vital al hidrocefaliei active, evo- 
lutive, depinde de: starea de nutritie; afectiuni inter- 
curente repetate; infectii ale sistemului nervos, 
stare septicemica, alte infectii grave (bronho-pneu- 
monie, endocardita acuta etc.); prematuritate; 
traumatisme craniocerebrale grave; alte afecțiuni 
organice sau metabolice; stadiul evolutiv al hidro- 
cefaliei (gr. IV — prognostic vital sever). 

2. Prognosticul functional (intelectual, funcțiile 
cognitive, QI, deficit focal neurologic, afectarea ner- 
vilor cranieni) al hidrocefaliei active, evolutive, de- 
pinde de: 

— timpul scurs de la debut la diagnostic; 

— distructia parenchimului cerebral; 

— sindromul de hipertensiune intracranianá. 

— afectarea functiei vizuale; 

— stadiul de evoluţie a hidrocefaliei; 

— timpul scurs până la intervenţia chirurgicală; 

— intervenție chirurgicală corectă, adaptată sta- 
diului hidrocefaliei. 


Tratament 


Tratamentul hidrocefaliei este extrem de com- 
plicat. Trebuie să defalcám hidrocefalia comuni- 
cantă de cea obstructivă întrucât tratamentele 
trebuie diferenţiate. 


|. Hidrocefalia activă, evolutivă, a sugarului 
beneficiază numai de tratament chirurgical 


Tratamentele medicale sunt ineficiente sau cu 
acțiune foarte limitată și temporară. 

Tratamentul chirurgical urmăreşte: 

— îndepărtarea cauzelor hidrocefaliei; 

— oprirea evoluției hidrocefaliei; 

— asigurarea unui viitor functional pentru copil, 
familie și societate. 

Contraindicatiile majore de tratament chirurgical 
sunt: 
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— semne de atingere neurologică gravă (coma 
profundă, cecitate); 

— malformații congenitale ale organismului, con- 
comitente; 

— valoarea albuminei din LCR depăşeşte 1 g%o 
(se poate aplica drenaj unisunt, în care valva auto- 
mată nu se obstruează); 

— mantia cerebrală age sub 1 cm grosime (sta- 
diul IV); 

— perimetrul cranian depáseste 60 cm; 

— distrofie accentuata sau stare generalá alterata; 

— infectii grave ale sistemului nervos (meningita, 
encefalitá, ventriculită — bacteriene sau bacilare), 
sau generale (bronhopneumonie, stare septicemica). 

Reducerea presiunii intraventriculare din hidro- 
cefalie; se efectueazá prin trei tipuri de operatie: 

A. Procedeul de a diminua secretia LCR constá 
In: 

— rezectia plexurilor coroide din ventriculii la- 
terali; 

— coagularea plexurilor coroide (prin ventriculo- 
scopie). 

Ambele procedee sunt periculoase si insotite de 
mortalitate si morbiditate crescute, deci contraindi- 
cate. 

B. Procedeele de drenaj intracranian sunt (fig. 6): 

1. Perforarea lamei supraoptice pentru ventri- 
culostomia lll prin abord subfrontal (Stookey si 
Scarff, 1936); operatie complicata, mortalitate cres- 
cutá; deci complet contraindicatà. 

2. Ventriculocisternostomia posterioará (Torkildsen, 
1939) cu tub de plastic sau de cauciuc aplicat din 
ventriculul lateral in cisterna magna; operatie com- 
plicata, depasita actualmente de metodele moderne 
de tratament, intrucát tubulatura folositá se poate 
oricánd obstrua. 


Fig. 6 — Procedee de drenaj LCR: A. perforarea lamei supra- 
optice; B. Drenaj tip Torkilsen; C. Drenaj ventriculo-atrial; 
D. Drenaj ventriculo-peritoneal; E. Drenaj ventriculo-pleural. 
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3. Ventriculocisternostomia endoscopica; operatie 
posibilă in condiţiile aparaturii adecvate de endo- 
scopie ventriculară. Această operație are complicații 
multiple, iar eficiența sa este destul de redusă. 

4. Ventriculostomia ventriculului Ill posterioară 
endoscopică, cu deschiderea apeductului Sylvius; 
operaţie posibilă în condiţiile aparaturii adecvate 
moderne; operația are complicaţii minime, cu efi- 
cientă majoră, deci este recomandată în condiţiile 
neuroimagisticii și endoscopiei actuale. 

Aceste drenaje se utilizează în hidrocefalii neco- 
municante, unde există siguranța unei bune re- 
sorbtii, pe care le transformă în hidrocefalii co- 
municante. La sugari aceste procedee sunt destul 
de dificil de efectuat. 

C. Procedeele de drenaj extracranian a LCR 
ventricular (fig. 7). Ca loc de drenare se utilizează 
diferite cavităţi, organe sau sisteme prin intermediul 
de tuburi și valve. 


AAA 


Fig. 7 — Prezentarea schematică a drenajelor ventriculo-atriale si 
ventriculo-peritoneale. 


1) Drenajul ventriculo-ureteral Matson (1949); 
intervenţie complicată, invalidantă; operaţie contra- 
indicată actualmente. 

2) Drenajul ventriculo-pleural (Ransohoff, 1954); 
intervenţie delicată, marcată de complicaţii majore 
(hidrotoracele) invalidanta, practic contraindicată 
actualmente. 

3) Drenajul lombo-peritoneal (LP). Acest drenaj 
a fost imaginat în hidrocefaliile comunicante, în 
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deversarea LCR direct în peritoneu, pe o cale mult 
mai scurtă. (Chumas și colab., 1993). Principalele 
complicaţii sunt cele mecanice: hiperlordoza, sco- 
lioza, fenomenul de herniere al amigdalelor cerebe- 
loase. 

4) Drenajul ventriculo-cardiac (VC). Drenajul LCR 
ventricular în sângele venos este destul de 
fiziologic, LCR în exces câștigând mediul căruia în 
mod normal a fost destinat. Tratamentul hidroce- 
faliei a fost îmbunătăţit odată cu fabricarea valvelor 
automate de drenaj (Nulsen si Spitz, 1952). Aceste 
valve automate tip Holter-Codman, Hakim, Pudenz, 
Denver, Neurone; Heyer-Schulte; Chabra etc., asi- 
gură o protecţie împotriva refluxului sangvin ca și 
împotriva decompresiunii ventriculare rapide. 

Avantajele drenajului VC constau în: tehnică chi- 
rurgicală simplă, traumă chirurgicală relativ minoră, 
adaptabilitate la sugari, toleranţă bună, nu apar 
pierderi de apă și electroliți, se poate controla ra- 
diologic, reinterventia chirurgicală fiind relativ simplă. 

Procedeu operator cuprinde aplicarea a trei ele- 
mente: cateter intraventricular cu luarea presiunii 
LCR intraventricular (PIV); valva automată, adap- 
tată la cateter, toate cu scala de presiune înaltă — 
medie — joasá, sau chiar cu scala mult mai larga, 
perfect adaptabilă la presiunea intraventriculará 
(PIV); cateter intraatrial (adaptat prin vena facială, 
via vena jugulară internă, în atriul drept), conectat 
la valva automată. 

Complicatiile drenajului VC sunt redutabile si 
constau în: mecanice si infecțioase. 

Complicatiile mecanice: blocajul tubulaturii și al 
valvei, tubulatura devine prea scurtă prin creșterea 
copilului, prezenţa aerului în valvă sau tubulatură 
care împiedică circulația LCR, deconectarea tubu- 
laturii. 

Complicatiile infecțioase sunt majore: infecții ale 
sistemului nervos (meningită, ventriculită); infecții 
cardio-pulmonare (endocardită bacteriană, bronho- 
pneumonie); infecţii la distanță (glomerulonefrită de 
shunt, complicaţii tromboembolice); stare septice- 
mică. 

Ținând seama de aceste complicații infecțioase 
redutabile, cu multiple determinări septice, s-a tre- 
cut treptat la drenajul ventriculo-peritoneal (VP), 
acceptat unanim în ultimii 20 ani și recomandat 
internaţional (Gjerris și Snorrason, 1992). 

5. Drenajul ventriculo-peritoneal (VP). Acest dre- 
naj LCR implică multiple avantaje: tehnica ope- 
ratorie, cu aplicare chiar în prima săptămână de 
viata; posibilitatea de revizuire rapidă în caz de 
complicații mecanice; complicațiile infecțioase sunt 


mult mai reduse decat in drenajul VC si cu posi- 
bilitati terapeutice mai eficiente (fig. 8). 


Fig. 8 — CT-scan — hidrocefalie la care s-a aplicat drenaj 
ventriculo-peritoneal eficient. 


Este un procedeu operator de rutină în neuro- 
chirurgia pediatrică, constând în conectarea siste- 
mului ventricular cerebral cu peritoneul, prin: cate- 
ter intraventricular cu luarea presiunii LCR intra- 
ventricular (PIV); valva automată conectată la 
cateterul ventricular si la cateterul distal toate cu 
scala de presiune inalta - medie - joasa, sau chiar 
cu scala mult mai larga, perfect adaptabila la pre- 
siunea intraventriculară PIV; piesa intermediară 
(conector — posibil din material plastic, pentru posi- 
bilitatea efectuării oricând a unui RMN); cateter 
intra-peritoneal (aproximativ 30 cm, permitandu-se 
alunecarea acestuia odată cu creșterea copilului); 
cateterele uzitate sunt siliconate, perfect tolerate de 
organism. 

Complicatiile drenajelor VP sunt frecvente, fiind 
dominate de cele mecanice. 

Complicaţiile mecanice după datele statistice 
sunt constatate în peste 70% din cazuri, fiind posi- 


Neurochirurgie 


bile două revizuiri de tubulatură de drenaj pentru 
complicaţii mecanice până la pubertate (Hirsh, 1992). 
Principalele complicaţii mecanice includ: discone- 
xiunea tubulaturii de drenaj, posibilă cu creșterea 
copilului; îndepărtarea tubulaturii din peritoneu; în- 
depărtarea tubulaturii din ventriculul cerebral; disco- 
nexiuni la nivelul conectoarelor sau dintre tubula- 
tura cu valvă automata fig. 9). 


Fig. 9 — Radiografie craniu: imagine laterală: se constată de- 
plasarea cateterului ventricular de valva automată (complicatie 
mecanică). 


Diagnosticul radiologic, CT-scan si ecografia 
abdominală se impun pentru evaluarea corectă a 
drenajelor VP si a complicatiilor mecanice ale aces- 
tora. Practic trebuie realizate (Harwood-Nash, 1982): 

Complicatiile infectioase, sunt in procent mult 
mai scazut decat in cazul drenajului VC (Hirsh, 1992). 
Ele constau in: infectii ale sistemului nervos (me- 
ningite, ventriculite); infectii abdominale (peritonite, 
chisturi abdominale septice). 

Protocolul de tratament al complicatiilor infec- 
tioase este deosebit de strict si complex: 

— sistemul de drenaj trebuie evacuat in totali- 
tate; 

— trecere la drenaj LCR extern; 

— repunerea drenajului VP, de partea opusá, dupa 
obtinerea de trei LCR sterile (Khanna si colab., 1995). 

Alte complicatii frecvente ale drenajelor VP: — 
revarsate subdurale bilaterale; — închiderea pre- 
matură a suturilor craniene; — slit-ventricle syn- 
drome (ventriculi mici, pe linia mediană); — sindrom 
de over-drainage. 

Corectarea acestor complicatii: 

— verificarea presiunii intracraniene cu adapta- 
rea la valvele automate corespunzátoare; 
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— valve automate mult mai complexe: Orbis- 
Sigma, cu presiune reglabila, in functie de presiu- 
nea LCR; valve automate cu presiune reglabilá din 
exterior, cu magnet, tip Sophysa. 

Evaluarea cazurilor operate este obligatorie pentru: 
aprecierea functionárii sistemului de drenaj VP; 
decomprimarea parenchimului cerebral; functiona- 
litatea sistemului nervos (Ql). 

Posibilitáti de realizare in primi trei ani postope- 
rator includ urmátorul protocol (Ciurea, 1998): 

— control neurologic si neuropsihic si oftalmologic 
la 2 luni; 

— CT-scan cerebral si ecografie abdominală, la 3 
luni. 

Ín urmátorii trei ani postoperator, protocolul ne- 
cesitá ca intreaga evaluare sá fie efectuata obliga- 
toriu in functie de evolutie (control neurologic si 
neuropsihic si oftalmologic la 6 luni; CT-scan cere- 
bral si ecografie abdominala, la 4 luni). 

Dupa 6 ani postoperator protocolul implica o 
evaluare completá anual (control neurologic si 
neuropsihic si oftalmologic la 1 an; CT-scan cere- 
bral si ecografie abdominală, la 1 an) (fig. 10). 


we. 2 wORERBNI o 


Fig. 10 — Aspectu! unui copil la 7 ani de la aplicarea unui drenaj 
ventriculo-peritoneal. 


Orice modificare clinica neuropsihica, oftalmolo- 
gicá, trebuie imediat evaluatà corect si completatà 
de un examen CT-scan. De asemenea controlul 
postoperator (inclusiv CT-scan) este obligatoriu in 
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cazul posibilelor decompensári ale hidrocefaliei prin: 
insolatie; infectii intercurente; traumatisme cranio- 
cerebrale; chirurgia abdominala; 


II. Hidrocefalia simptomaticà, obstructiva, 
a sugarului si copilului 


Beneficiazá numai de tratament chirurgical. Tra- 
tamentul trebuie orientat in două direcții: 

1. Scăderea presiunii intracraniene, printr-un pro- 
cedeu de drenare LCR (oricare amintit mai sus). În 
cadrul acestui tratament, în lipsa unui drenaj cu 
valva automata, se poate utiliza procedeul de ,dre- 
naj unișunt“. Complicatia majoră a unui asemenea 
drenaj este apariția unui hematom extradural sau 
revărsat subdural prin overdrainage (obligativitatea 
CT-scan de control). Acest procedeu operator se 
poate folosi numai în hidrocefaliile obstructive fiind 
vitale pentru scăderea presiunii intracraniene pro- 
duse de procese expansive intracraniene (Ciurea și 
colab., 1998). 

2. Scăderea presiunii intracraniene, printr-un pro- 
cedeu de drenare LCR în exterior — aceasta se 
efectuează printr-un sistem standardizat cu eva- 
luarea presiunii intraventriculare și colectarea LCR 
(sistemul de EVD); sistemul funcţionează 48-72 
ore, dup care se trece la sancţiunea chirurgicală 
majoră pentru hidrocefalia obstructivă (menţinerea 
sistemului peste 72 ore pretează la posibile infecții). 

3. Tratamentul etiopatogenic, care se adresează 
cauzei hidrocefaliei obstructive (leziuni tumorale, 
malformative, vasculare etc.). 


Concluzii 


Hidrocefalia sugarului si copilului reprezintă în 
continuare o problemă de răscruce în patologia pe- 
diatrică generală și de asemenea în neurochirurgie. 
Multiplele probleme clinice, diagnostice și mai ales 
terapeutice pun pe primul plan rezolvarea uneori 
urgentă a acestor cazuri cu hidrocefalie congenitală 
sau obstructivă. Cu toate eforturile făcute, nu s-a 
putut realiza încă un tratament ideal al hidrocefaliei 
sugarului si copilului mic. Procedeul care domină 
terapeutica acestor afecţiuni este drenajul VP, cu 
mențiunea că valvele standard automate rămân la 
un pret relativ ridicat (în medie 600 USD), dar fo- 
losirea acestora este realmente vitală în scăderea 
presiunii intracraneiene si salvarea parenchimului 
cerebral, comprimat de LCR în presiune. În aceste 
condiții expuse mai sus, discuţia raportului cost- 
beneficiu nu îşi mai are rost. 


Referitor la drenajul VP: nu s-a reusit confectio- 
narea unui mecanism de drenare a LCR, cu com- 
plicatii minime, adaptabil continuu la presiunea va- 
riabilă a acestuia. S-au introdus o serie de structuri 
accesorii (rezervor pentru prelevare de LCR, 
pompa de încercare a funcţionării drenajului, dispo- 
zitiv on-off adaptabil la fenomenul de over-drainage, 
dispozitiv anti-sifon, cu efect major în oprirea re- 
întoarcerii LCR drenat, filtru Millipore pentru oprirea 
celulelor tumorale) adăugate treptat la sistemul de 
drenaj initial, având funcții complexe în dinamica 
scurgerii LCR, dar au produs rnultiple complicații 
mecanice (Tokoro și Chiba, 1991). Menţionăm că 
valvele moderne extrem de sofisticate cu presiune 
reglabilă, de tip Orbis-Sigma, ajung la un preţ exor- 
bitant (aproximativ 2 000 USD). 

Referitor la complicațiile septice, toate datele din 
literatura arată că, costul tratamentului unei aseme- 
nea complicaţii este exorbitant ridicându-se unori 
până la 30 000 USD, deci în valoare 50 drenaje VP 
de novo (Liptac si colab., 1985; Aschoff si colab., 
1997). In aceste conditii trebuie facute eforturi ma- 
jore pentru evitarea complicatiilor septice ale dre- 
najelor VP. 
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HIDROCEFALIA CU PRESIUNE NORMALA 


AL. CONSTANTINOVICI 


Hidrocefalia cu presiune normală, descrisă in 
1965 de Hakim și Adams (1) este o afecţiune ca- 
racterizată prin triada simptomatologica: tulburări 
de mers, tulburări psihice, incontinenta urinară, ce 
apare la pacienţi care prezintă mărirea ventriculilor 
și o presiune intracraniană normală. Hakim și Adams 
au observat ameliorarea simptomatologiei pacien- 
tilor după punctia lombară și au propus în conse- 
cintá drenajul permanent al lichidului prin diferite 
metode de derivație prin sunt (ventriculo-atrial, 
ventriculo-peritoneal, lombo-peritoneal etc.). Odată 
cu creșterea duratei de viață, crește și incidența 
fenomenelor de demenţă fiind important să se 
identifice cazurile de hidrocefalie cu presiune nor- 
mală drept cazuri de demenţă remediabile. Litera- 
tura cuprinde numeroase studii în care atenţia este 
concentrată în stabilirea criteriilor de diagnostic și a 
factorilor de prognostic ce pot prezice o evoluţie 
favorabilă a pacienţilor după instalarea șunturilor 
(3, 7, 9, 11, 12). 
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Initial au fost propuse ca metode de diagnostic: 
unele criterii pneumoencefalografice, cisternografia 
cu izotopi si teste de infuzie. Au urmat monitori- 
zarea presiunii intracraniene, másurarea fluxului 
sangvin cerebral, computer-tomografia, rezonanta 
magnetica nucleara. 


Etiologie 


Hidrocefalia cu presiune normala poate fi impar- 
titá in douá mari grupe (1, 3). 

A. Idiopatica si 

B. Secundará unor cauze dintre cele mai di- 
verse, care realizeazá un grad relativ de obstructie 
a sistemului ventricular si a cáilor subarahnoidiene 
in regiunea bazei si a convexitatii creierului. Cea 
mai comuná cauzá a hidrocefaliei cu presiune 
normalá este hemoragia subarahnoidianá. Tumorile 
cerebrale reprezintá a doua cauzá, hidrocefalia de- 
pinzand in parte de dimensiunile si localizarea 
tumorii, cel mai frecvent apărând in cele de fosă 
posterioará — neurinom de acustic si neoplasme 
cerebeloase. Stenoza apeductalá este o cauzá obis- 
nuită a acestei afecțiuni. Traumatismele la rândul 
lor produc mărirea ventriculilor prin hemoragia sub- 
arahnoidiană și/sau distructia țesutului cerebral. In- 
flamatiile meningelui determină de asemeni o inci- 
dentá crescută a hidrocefaliei. Intervenţiile neurochi- 
rurgicale prin sángerare în spațiul subarahnoidian 
pot și ele determina dezvoltarea unei hidrocefalii. 


Fiziopatologie 


Este vorba despre creșterea rezistenţei în circu- 
latia lichidianá în sistemul ventricular si în spațiile 
subarahnoidiene. Mecanismul măririi ventriculilor nu 
a fost pe deplin explicat, existând în prezent 3 ipo- 
teze: 

a) alterarea dinamicii lichidului cerebro-spinal; 

b) creșterea tensiunii pulsatile înăuntrul sistemu- 
lui ventricular; 

c) comportarea creierului ca un burete vâscos 
elastic, datorită bogăției sistemului capilar sangvin, 
și spaţiilor lichidiene extracelulare. Presiunea care 
prezidează controlul extinderii sau micșorării paren- 
chimului este gradientul dintre presiunea lichidului 
intra- ventricular și presiunea venoasă (3, 8, 10). 


Diagnostic clinic 


Diagnosticul de hidrocefalie cu presiune normală 
este bine sugerat de către simptomatologia clinică. 
Așa cum am remarcat mai sus, din punct de 
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vedere clinic ea se caracterizează prin: tulburări de 
mers, tulburări psihice și gatism. Este caracteristică 
evoluţia lentă a simptomatologiei. Sindromul clinic 
este progresiv dar ritmul de evoluţie este variabil, 
simptomatologia putând fluctua. În unele cazuri, 
sindromul se dezvoltă în luni sau ani. Cefaleea nu 
este prezentă. Comportamentul agresiv, crizele si 
simptomele „Parkinson, like“ au fost descrise. La 
examinarea obiectivă mișcările oculare sunt normale, 
dar nistagmusul poate fi prezent. Semnele focale 
nu sunt prezente. Tulburările de mers apar inevi- 
tabil, mișcările membrelor sunt lente. Tonusul este 
obișnuit normal. Semnul Babinski poate fi găsit 
pozitiv bilateral si reflexele osteo-tendinoase sunt 
vii. Grasping reflex poate apare in stadiile tardive. 
Nu se inregistreaza tulburári sensitive. 


Tulburárile de mers 


Apar in mod obisnuit ca primul simptom si pot 
precede alte simptome cu luni si chiar ani. La unii 
pacienţi tulburările de mers si de gândire pot 
apárea in acelasi timp, numai ocazional ele fiind 
precedate de alte simptome.Tulburárile de mers 
variazá de la balansári minore, la inabilitate in mers 
si chiar la imposibilitatea lui. 

Examinarea evidentiazá un mers cu pasi mici si 
bazá largá de sustinere. Corelarea aparitiei tulbu- 
rárilor de mers cu aspectul CT evidentiazá conco- 
mitenta intre tulburarea de mers si márirea ventri- 
culilor. 


Tulburárile mentale 


Pot varia substantial de la pacient la pacient. 
Scáderea memoriei recente este cea mai caracte- 
risticá. Aceasta se poate intinde de la inabilitatea 
de a retine o faptá pentru cáteva minute la descon- 
sideratie totalá. Pacientul apare intárziat mental. 
Spontaneitatea si initiativa sunt scázute iar intere- 
sul pentru conversatie, citit, scris, hobiuri si activi- 
táti recreationale este scazut. Familia reclama ne- 


. pásarea,, apatia, letargia sau aparenta retragere. 


Vorbirea este foarte redusá, atentia si concentrarea 
sunt afectate. Aspectul clinic in complexitatea sa a 
fost denumit de Fisher „abulic“. Testul Wechsler- 
Belleune arată păstrarea relativă a performanţelor 
verbale în timp ce performanţele nonverbale (dese- 
nat, copiat, puzzle) sunt mult mai grav afectate. 
Discalculia este obișnuit prezentă. Răspunsurile 
sunt scurte și parţiale. Mişcările voluntare sunt re- 
duse și întârziate. În unele cazuri pot apare: agi- 


tatie si tulburari mentale complexe. Comportamen- 
tul aberant, iluziile, halucinatiile, paranoia si vorbi- 
rea aberanta sunt parti din tabloul clinic al unui mic 
procentaj de cazuri (2, 3, 5). 


Incontinenfa urinară 


Determină la unii pacienţi mictiuni imperioase, 
dar la cei mai multi este asemănătoare cu cea din 
tulburările frontale. Incontinenta fecală este rară. 


Testele paraclinice de diagnostic 


A. Computer-tomografia este astazi investigatia 
majora in evaluarea pacientilor suspectati de hidro- 
cefalie cu presiune normala (3, 4, 5). Ofera date fi- 
dele despre mărimea ventriculilor, extinderea atro- 
fiei corticale si prezenta proceselor patologice loca- 
lizate, ce pot determina hidrocefalie. In hidrocefalia 
cu presiune normalà aspectul C.T. evidentiazá mar- 
cata márire a ventriculilor dar cu atrofie corticalà 
redusă sau inexistentă. S-au notat însă si pacienti 
cu atrofie corticală prezentă. Hipodensitatea peri- 
ventriculară, este găsită la un număr important de 
pacienți. CT-ul este si un mijloc util de urmărire 
postoperatorie a eficienței drenajului lichidian evi- 
dentiind modificările de volum al ventriculilor precum 
și apariția eventualelor complicaţii (hematom sub- 
dural, hygromă). 

B. Rezonanta magnetică nucleară apare ca o 
investigaţie la fel de importantă ca si C.T. Ventriculii 
sunt vizualizati în toate dimensiunile. Ea poate evi- 
dentia de asemeni și modificări de fineţe în paren- 
chim și periapeductal. Diminuarea semnalului peri- 
ventricular la examenul R.M.N. nu este atât de evi- 
dentá ca apariția hipodensitatii periventriculare la 
C.T., in detectarea agresivitatii hidrocefaliei (3, 5). 

C. Punctia lombará permite másurarea presiunii 
lichidiene în decubit lateral si obișnuit arată o 
valoare inferioară cifrei de 180 mm H20. Proteinele 
și glucoza au nivele normale, cu excepția cazurilor 
în care sunt alterate de procesele ce determină 
hidrocefalia. Numărătoarea celulelor este normală 
(3, 5). 

Îmbunătăţirea stării după punctia lombară su- 
gerează o evoluţie bună după instalarea șuntului. 

D. Radiocisternografia, este investigația prin care 
un izotop este injectat în spaţiul subarahnoidian și 
apoi este vizualizată migrarea sa la nivelul spațiilor 
subarahnoidiene si a ventriculilor la 4, 24, 48 si 72 
ore. 
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Neurochirurgie 


Se descriu în hidrocefalia cu presiune normală 
trei aspecte: 

1. aspectul normal: fluxul este prezent pe con- 
vexitate dar absent în ventriculi; 

2. în care izotopul este găsit atât în ventriculi 
cât si la nivelul convexitatii; 

3. izotopul pătrunde și stagnează în ventriculi, 
iar migrarea convexitală gste absentă. 

Relaţia între aspectul radiocisternografic initial si 
răspunsul la șunt a fost găsită atât de variabilă, 
încât actulamente investigația nu este considerată 
ca hotărâtoare în aprecierea eficienţei șuntului la 
acești pacienţi (3, 5). 

Alte teste utilizate: radiografia craniană, EEG, 
determinările de flux sangvin cerebral nu oferă date 
concludente. 


Indicatiile de tratament chirurgical 


|. Hidrocefalia cu presiune normală cu etiologie 
cunoscută 


A. Hidrocefalia cu presiune normală secun- 
dară hemoragiei subarahnoidiene (H.S.A.) 

Lărgirera sistemului ventricular este raportată la 
67% din pacienţii cu H.S.A. Obisnuit debutul măririi 
ventriculilor apare la una sau câteva săptămâni 
după hemoragie. Deteriorarea rapidă a stării clinice 
este prezentă cam la 3 săptămâni după hemoragie. 
in stadiul acut este dificil a diferenţia semnele hidro- 
cefaliei de cele ale spasmului și sângerării. C.T. și 
arteriografia sunt necesare în aprecierea cazului. În 
stadiul cronic diagnosticul diferenţial nu este dificil. 
Dementa cu tulburările de memorie, încetinirea 
gândirii și a mişcărilor sunt cele mai importante 
simptome. De aceea hidrocefalia oligosimptomatică 
trebuie monitorizată prin C.T. repetat. Dacă mărirea 
ventriculilor este evidentă în câteva luni, suntul tre- 
buie luat în considerare. În primele două săptămâni 
de la hemoragie P.L.-seriate sau ventriculostomia 
pot ajuta pacientul să treacă de perioada cu pre- 
siune mare. În cele mai multe serii, suntul apare ca 
indicat la 10-15% din pacienţi ce au avut hemo- 
ragie subarahnoidiană. Răspunsul la sunt la acești 
pacienţi este favorabil în 80% din cazuri. 


B. Hidrocefalia cu presiune normală secun- 
dară traumatismelor 

În multe cazuri este dificil de a distinge efectul 
direct al traumatismului cranian de obstructia se- 
cundará a fluxului lichidian. Mecanismul de dezvol- 
tare a hidrocefaliei constá in blocarea cisternelor 
bazale prin sángerarea subarahnoidianá. Rar, obstruc- 
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tia poate fi prin trombozarea unui sinus venos ma- 
jor, blocarea ventriculului lll sau a apeductului si 
uneori prin distrugerea substantei cerebrale. Debu- 
tul tulburárilor mentale si a celor de mers apare la 
câteva săptămâni sau chiar luni după traumatism. 


În aceste circumstanțe șuntul oferă rezultate spec- 


taculoase. La pacienţii la care lărgirea ventriculilor 
este asociată cu eșecul recuperării depline după un 
traumatism sever, rezultatele șuntului sunt variabile, 
probabil datorită implicării gradului de suferință ce- 
rebrală. 


C. Hidrocefalia secundară meningitelor 

Uneori are loc obliterarea spațiilor subarahnoi- 
diene după meningite. Simptomele de hidrocefalie 
pot apare devreme sau la câteva luni după me- 
ningită. Suntul este indicat dacă nu apare îmbună- 
tatirea spontană. În multe cazuri de meningită 
bacteriană, ventriculostomia poate fi utilizată până 
la completa sterilizare a L.C.R.-ului înainte de pla- 
sarea unui sunt permanent. În TBC si meningitele 
fungice suntul este contraindicat. 


D. Hidrocefalia secundară tumorilor 

Pot apare semne de hidrocefalie în cazuri de 
tumoră ce obstruează partial căile de scurgere a 
LCR. Rămâne încă deschisă problema plasării 
prealabile a suntului sau ablatia tumorii. 


E. Hidrocefalia secundară intervențiilor neuro- 
chirurgicale 

La câteva zile sau săptămâni după o operație 
intracraniană în special la nivelul fosei posterioare 
pacienţii pot dezvolta semne de hidrocefalie, CT 
poate evidentia lărgirea ventriculilor. Dacă simpto- 
mul nu se ameliorează spontan în scurt timp este 
necesar șuntul. 


F. Hidrocefalia secundară stenozelor apeduc- 
tale 

În stenozele apeductale semnele de hidrocefalie 
cu presiune normală pot apare, dar cu frecvență 
scăzută față de hidrocefalia cu presiune crescută. 
Pacienţii în general sunt tineri. La aceștia este 
necesară înainte de sunt monitorizarea presiunii 
intracerebrale. RMN-ul este o investigație obliga- 
torie pentru a exclude un gliom periapeductal. 

Suntul in orice caz isi pástreazá indicatia. 


ll. Hidrocefalia cu presiune normală idiopatică 
A decide cand sa intervii chirurgical printr-un 


procedeu de sunt este problematic la pacientii cu 
hidrocefalie cu presiune normala idiopaticá. Trebuie 
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diferentiati acesti pacienti de cei cu boalà Alzhei- 
mer, Parkinson, stári depresive sau dementa prin 
multiinfarcte. 

Astfel in boala Alzheimer tulburárile psihice sunt 
pe primul loc, tulburárile de mers fiind in proportie 
mult mai mica. Deficite corticale caracterizate prin 
afazii, sindrom de lob frontal pledeazá pentru boalà 
Alzheimer. CT-ul arată atrofie localizată in aria 
frontalá. Diagnosticul este transat de biopsie (16). 

Lipsa incontinentei urinare, prezenţa tremorului 
și a rigiditatii ne ajută să stabilim diagnosticul de 
boală Parkinson. 

Depresia poate cauza scăderi ale memoriei si 
ușoare tulburări de mers. Din nou lipsa incontinen- 
tei ne ajută la diagnostic. 

Dementa secundară infarctelor cerebrale multi- 
ple este exclusá prin CT sau RMN. 

Deciderea indicatiei de sunt in cazurile de hidro- 
cefalie cu presiune normala necesita discutarea a 2 
tipuri de aspecte: 

1. aspecte care pot face relativa decizia indica- 
tiei de sunt; 

2. aspecte ce pledeazá categoric pentru indica- 
tia de sunt. 


1. Aspecte care pot face relativa decizia de 
sunt 


A. Evidentierea bolilor cardiovasculare pe CT. 
Arterioscleroza cerebralá in general nu se amelio- 
reazá prin sunt. Suntul chiar poate uneori agrava 
evoluția in perioada postoperatorie. Sunt însă 
autori care au raportat și rezultate favorabile (5, 7). 

B. Atrofia corticală evidențiată prin CT. Indică de 
obicei un răspuns slab ia sunt. Sunt autori care au 
constatat însă o îmbunătățire a evoluţiei pacienţilor 
ce prezentau și atrofie. 

C. Aspectul normal al radiocisternografiei. O pe- 
rioada de timp aspectul radiocisternografic era con- 
siderat factor hotărâtor in indicatia de sunt. Actual- 
mente unele rezultate bune obtinute chiar si la 
pacienti cu aspect normal radiocisternografic au de- 
terminat punerea in discutie a valorii acestei inves- 
tigatii in indicatia suntului. 

D. Alterările fluxului sangvin cerebral. S-au su- 
gerat de către o serie de autori aspecte caracte- 
risitce ale fiuxului cerebral sangvin la pacienţii cu 
hidrocefalie cu presiune normală, lucru neconfirmat 
însă de alții. Măsurarea fluxului sangvin cerebral 
imediat postoperator poate da date despre eficiența 
șuntului. Scăderea lui postoperator este conside- 
rată însă ca o complicatie a suntului. 


E. E.E.G. Nici un aspect EEG nu poate da date 
despre viitorul răspuns la sunt. 


2. Aspecte ce pledează pentru decizia de șunt 


A. Tulburările de mers. Prezenţa tulburărilor de 
mers constituie un element major în indicatia de 
șunt, chiar atunci când sunt discrete și intermitente. 
Evoluţia favorabilă a pacienţilor operati pe baza 
prezenţei acestui semn a fost raportată între 75 si 
87,5%. 

B. Alterările dinamicii LCR. Dacă 180 mm H20 
este considerată ca limită superioară a presiunii 
normale la o singură determinare, monitorizarea 
presiunii a evidenţiat creșteri anormale în decursul 
a 24 ore. Monitorizarea presiunii intracerebrale a 
evidenţiat existența unui subgrup de pacienţi care 
prezenta presiune intermitent crescută. Corelarea 
cu aspectul CT evidenţiază că atrofia corticală este 
prezentă doar la cei cu presiunea normală. La pa- 
cientii cu unde B se obțin rezultate favorabile in 
50% din cazuri după șunt. 

Îmbunătăţirea stării bolanvului după punctie Iom- 
bară este considerată ca un indicator de succes 
absolut. 

C. CT-ul cu hipodensitate periventriculară consti- 
tuie de asemeni un indicator absolut. 

D. CT-ul cu sulcusuri mici este asociat cu marea 
posibilitate de îmbunătăţire după șunt. 

În tratament sunt utilizate valve de diverse pre- 
siuni. Lucrări publicate evidenţiază rezultate bune 
în sunturile cu valve de ultra-joasă presiune. Si noi 
am utilizat adeseori drenajul ventriculo-peritoneal 
fara valvà (unisunt) in astfel de cazuri, cu rezultate 
bune (5, 7, 8). 

Complicatiile puţine si larga posibilitate de a 
obţine rezultate bune au determinat o serie de 
autori să extindă indicaţiile de instalare a sunturilor. 

În concluzie se poate afirma că hidrocefalia idio- 
patică cu presiune normală rămâne încă o afec- 
tiune misterioasă, la peste 30 de ani de la prima 
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descriere a bolii. Clarificarea tuturor aspectelor etio- 
patogenice ale instalárii ei necesità in continuare 
efectuarea de investigatii clinice si de laborator. 
Tratamentul cu success al afectiunii rámáne insa o 
extrem de benefică răsplată a eforturilor depuse. 
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TRATAMENTUL CHIRURGICAL AL EPILEPSIEI 


AL. CONSTANTINOVICI 


Procedee de investigare 

Studii de stimulare 

Procedee ablative 

Rezectia de focare extratemporale 

Eficienţa chirurgiei ablative asupra crizelor 

Date histopatologice 

Efecte ale chirurgiei ablative asupra funcțiilor cognitive și 
a dezorganizărilor psihice 


Se consideră că în general 80% dintre bolnavii 
de epilepsie ar prezenta forme focalizate, de obicei 
temporale. Daca 70% dintre aceştia pot fi controlati 
prin medicatie, din restul de 30% cu epilepsie 
„intratabilă“ cca.1/2 ar beneficia de tratament chi- 
rurgical. Extrapolând datele înregistrate în SUA (1) 
la populaţia României, ar rezulta o incidenţă de 300 
operații necesare anual. Intervenţiile indicate în 
aceste cazuri s-ar putea grupa în două categorii: 
operații de ablatie a focarului epileptogen si de 
deconectare a focarului de alte regiuni cerebrale 
funcţionale. 

Dacă lobectomia sau rezectia focală este ope- 
ratia de electie pentru bolnavii cu focare solitare, 
transectiunea corpului calos reprezintă intervenția 
indicată la bolnavii cu crize polimorfe convulsive 
sau neconvulsive (2). Hemisferectomia funcțională 
în schimb își găsește aplicabilitatea la bolnavii cu 
hemiplegie infantilă si cu crize parțiale sau se- 
cundar generalizate al căror focar nu poate fi indi- 
vidualizat. 

Selectarea cazurilor impune posedarea unei 
echipe de investigatori specializaţi, capabilă sa 
pună în evidență caracterul „operabil“ al leziunii sau 
mecanismul epileptogen (3). 


PROCEDEE DE INVESTIGARE 


Primul element ce trebuie investigat îl reprezintă 
modalitatea de apariție și de desfășurare a crizelor 
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Calosotomia 
Rezultate 
Bibliografie 


si elementele lor reziduale, ceea ce cere precizarea 
faptului dacă ele se datoresc la focare diverse sau 
reprezintá o difuzare a excitatiei si la alti centri. 

Unele date anamnestice privitoare la antece- 
dente traumatice, infectioase sau unele tulburări le- 
gate de imunizári, de asemeni pot conduce la 
suspectarea unor focalizári. 

Examenul clinic poate decela diverse elemente 
semiologice care sá sugereze localizarea sau chiar 
si natura focarului epileptogen. 

Evaluarea neuropsihologica este de o importan- 
tá deosebitá in aprecierea scorului pre si postope- 
rator. Examinarea neuropsihologica consta din eva- 
luarea abilitátilor intelectuale, inclusiv rationamentul 
verbal si non-verbal, indemánarea vizuo-spatiala, si 
alte abilitáti cognitive. 

Pentru lateralizarea vorbirii se poate utiliza testul 
Wada (cu amital intraarterial) dupá cateterizarea 
carotidei interne sub anestezie localà (4). Injectarea 
a 100-150 mg de amobarbital sodic permite inacti- 
varea farmacodinamicá a emisferului respectiv. 
Dacă funcţia limbajului este localizată in emisferul 
opus injectării se instalează dizartria, în timp ce în 
cazul situării ipsilaterale se instalează afazia com- 
pletă. Imediat după testarea limbajului se practică 
testele de localizare a memoriei recente, verbală și 
vizuo-spatiala în fiecare emisfer. Scăderea memo- 
riei după injectare de partea propusă pentru a fi 
rezecata sau de ambele parti atrage atenţia asupra 
emisferei opuse de a asigura memoria și ca atare, 
constituie o contraindicatie de rezectie a hipocam- 
pului și a ariei parahipocampice de partea injectată. 


In cazul in care testul Wada este neconcludent se 
poate repeta injectarea unei doze eventual mai 
reduse de amital de partea unde este propusa 
rezectia (3). Limitarea rezectiei la partea anterioara 
lobului temporal si a amigdalei, cu prezervarea 
hipocampului poate de asemeni evita aparitia tulbu- 
rarilor de memorie. 

Utilizarea de electie a unor informatii instrumen- 
tale in chirurgia epilepsiei priveste o serie foarte 
larga de investigatii. Astfel: 

Tomogratia computerizata (C.T.) si-a dovedit uti- 
litatea deosebită in depistarea unor leziuni post- 
traumatice sau a unei hidrocefalii ca și a unor tu- 
mori sau MAV (în special la copii). 

Rezonanta magnetică nucleară (RMN) a adus o 
informatie si mai amănunțită în aceste leziuni, în- 
deosebi după injectarea de gadolinium. Determi- 
nările făcute în T2 au ridicat la 90% pozitivitatea 
depistărilor leziunilor de scleroză hipocampică (5). 
Leziunile neoplazice apar mai pregnante decât cele 
non-neoplazice (6). 

Tomografia cu emifatori de pozitroni (PET), desi 
si-a dovedit utilitatea (3, 7) din pácate este putin 
utilizabila in practica, datorita dificultatilor ivite in a 
avea la îndemână pozitronemitatorii necesari pro- 
dusi de ciclotron. Zonele epileptogene apar hipo- 
metabolice intercritic si hipermetabolice in timpul 
crizelor (8). 

Tomografia computerizată cu emitátori de fotoni 
singulari (SPECT) si-a dovedit si ea capacitatea de 
studiu a metabolismului cerebral prin evidentierea 
ariilor cu alterări ale perfuziei sangvine. Prin aceste 
determinări postcritice valoarea pozitivitátii rezulta- 
telor a ajuns la peste 70% (9). 

Angiografia este obligatorie atunci când se sus- 
pectează o MAV, precum și atunci când se inten- 
tioneaza plasarea electrozilor profunzi. De asemeni 
este necesară pentru evidențierea venelor emisare 
parasagitale când se intenţionează a se practica o 
calosotomie (10). 

Magnetoencefalografia (MEG) a apărut ca me- 
toda de depistare a focarelor epileptogene. Cam- 
purile electromagnetice de la nivel cerebral produse 
de activitatea neuronala sunt inregistrate de rete- 
lele de detectori (SQUID - dispozitive super- 
conductoare de interferentá cuanticá) plasate la 
nivelul scalpului. În general MEG este considerată 
ca având practic o valoare de completare a infor- 
matiilor EEG, îndeosebi cele căpătate electro- 
corticografic (11). 

Electroencefalografia (EEG) rămâne metoda de 
investigaţie cel mai larg utilizată în domeniul epi- 
lepsiei, în diversele sale variante: înregistrare la 
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nivelul scalpului, la nivel sfenoidal pe fata bazală a 
aripii mari. Cei mai frecvenți candidati pentru re- 
zectia locală se recrutează din cei cu focare ante- 
rioare sau mediotemporale, a căror manifestare 
clinică este de tip psiho-motor, așa numitele crize 
parțial complexe (3). La acești bolnavi se reco- 
mandă a se face și înregistrări cu electrod de 
argint, inserat temporo4azal, sub aripa sfenoidului 
(electrozi sfenoidali). 

Înregistrări cu electrozi subdurali în vederea 
creșterii posibilităţii de precizare a focarului epilep- 
togen de rezecat s-au imaginat diverse tipuri de 
electrozi multicontacte de implant subdural, în ge- 
neral ei fiind de 2 tipuri: dispuși în benzi sau în 
rețea. Ei pot fi implantati sub anestezie locală, dar 
la copii si bonavii non-cooperanti este necesară 
anestezia generală. Firele ce pleacă de la electrozi 
sunt plasate sub scalp și scoase la exterior printr-o 
contraincizie după un traect subcutan de câţiva 
centimetri, fiind fixate cu un fir la piele pentru a nu 
fi smulse involuntar de bolnav. Implantarea reţelelor 
de electrozi și chiar a unui număr mai important de 
benzi necesită practicarea unui volet prin care 
eventual se va efectua și viitoarea rezectie corti- 
cală. Plasarea exactă a electrozilor la suprafața 
craniului se poate verifica radiologic (3).Cu ajutorul 
electrozilor astfel implantati se pot face înregistrări 
continue într-o perioadă importantă de timp (1-2 
săptămâni) si se pot executa și eventualele studii 
de stimulare corticală. 

Determinările cu electrozi intracerebrali. Pentru 
a realiza înregistrări de pe fata medială a lobului 
temporal sau de la nivel amigadalo-hipocampic este 
necesară plasarea electrozilor în profunzimea struc- 
turilor temporale. 

Implantarea stereotactică a electrozilor. Se re- 
perează preoperator țintele cu ajutorul CT sau RMN. 
Angiografic se reperează traiectele avasculare de 
utilizat. 


STUDII DE STIMULARE 


Utilizează electrozi subdurali sau intracerebrali. 
Metoda ce utilizează curenţii electrici nu reproduce 
stimularea fiziologică, fiind stimulate sincron atât 
sistemele activatoare cât și cele inhibitoare, răspun- 
sul depinzând de predominenta unuia sau altuia. 
Reacţiile sunt de tip elementar, neputându-se re- 
produce mişcări coordonate. Stimularea zonelor de 
asociere determină în general suprimarea execu- 
tării unor funcţii normale, coordonate. 
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TRATAT DE PATOLOGIE CHIRURGICALA 


Engel (3) a stabilit ratiunile justificabile de exclu- 
dere a indicatiilor operatorii de rezectie. Se reco- 
manda practicarea cát mai precoce a interventiei, 
dacá existá indicatii. Ceea ce trebuie neapárat avut 
in vedere este pástrarea memoriei. Operatiile sunt 
recomandate chiar la bolnavii cu scoruri joase la 
testele psihologice. 


PROCEDEE ABLATIVE 


Rezectia focarelor temporale, initial limitatá doar 
la ablatia focarelor corticale s-a dovedit adeseori 
ineficientă pentru rezolvarea crizelor si a cedat 
locul rezectiilor intregii portiuni anterioare a lobului 
temporal, inclusiv amigdala si chiar hipocampul (3, 
12, 13). Un procedeu mai limitat il constituie re- 
zectia transtemporala a amigdalei si hipocampului, 
lăsând restul lobului temporal pe loc. Acest lucru 
este și mai simplu operând sub microscop (15). 


REZECTIA DE FOCARE EXTRATEMPORALE 


Sunt identificate preoperator prin examen clinic, 
imagistic si EEG. Se pot utiliza cu succes im- 
plantările de electrozi subdurali. Înregistrările ictale 
și interictale făcute cu rețele de electrozi pot fi 
completate cu stimulări (16). Aceste stimulări pot fi 
repetate și intraoperator. 


EFICIENȚA CHIRURGIEI ABLATIVE ASUPRA 
CRIZELOR 


După efectuarea operaţiilor ablative crizele mai 
pot surveni un timp prin iritatia si edemul postope- 
rator (crize de vecinătate), pentru ca ulterior să 
dispară. Alteori însă crizele pot continua și post- 
operator cu aceleași caractere ca și înainte sau pot 
surveni după o perioadă de pauză. Acestea sunt 
adevăratele crize recidivante. Ele pot îmbrăca ulte- 
rior doar aspectul de aură, situaţie însă, în care ne 
aflăm tot în fata unor recidive adevărate. Adevărata 
dispariție a crizelor poate surveni uneori abia după 
1-5 ani de la operaţie. În general se admite că, 
cca. 50% din bolnavii care, chiar dacă nu au mai 
prezentat crize în primul an, pot prezenta ulterior 
astfel de crize, dar cu frecvenţă mai rară (1). 

În general se observă după rezectiile temporale 
dispariția mai frecventă a crizelor decât după re- 
zectiile focarelor extratemporale. 
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In general s-a constatat cá rezectiile largi, in- 
cluzánd cele 3 circumvolutiuni temporale, girusul 
hipocampic, amigdalele, uncusul, dau rezultate mai 
bune si durabile decát cele care lasá neextirpate 
unele structuri temporale profunde (17). 


DATE HISTOPATOLOGICE 


Leziunea histopatologicá predominenta in epi- 
lepsia temporalá este scleroza hipocampica (3, 8, 
18). Cauza precisá a sclerozei hipocampice nu a 
putut fi stabilită, dar pare a fi legată de unele ac- 
cidente înregistrate ia naștere, de neuroinfectii si 
convulsii în timpul copilăriei. Depopulări neuronale 
hipocampice au fost observate și în prezenţa unor 
tumori maligne cât și benigne, precum și în unele 
heterotopii din această regiune. 


EFECTE ALE CHIRURGIEI ABLATIVE ASUPRA 
FUNCȚIILOR COGNITIVE ȘI A 
DEZORGANIZĂRILOR PSIHICE 


În general chirurgia ablativă s-a dovedit a de- 
termina ameliorări ale nivelului de inteligență și în 
domeniul comportamentului (3, 17, 19). Mecanis- 
mul nu este elucidat. În orice caz profitul este cu 
atât mai important la copii și tineri, având în vedere 
perspectivele lor de viata ulterioară operatiei (3). 


COMPLICATIILE CHIRURGIEI ABLATIVE 


Mortalitatea înregistrată variază în general între 
0-1,7% (3). Cel mai comun deficit după lobectomie 
temporală este cuadrant-anopsia superioară contro- 
laterală care apare la cca. 75% din cazuri. Este 
rareori înregistrată de către bolnav. 

Imediat postoperator pot apare în 5-10% din ca- 
zuri si alte deficite (14): disfazie în rezectiile lobului 
dominant, hemipareze, tulburări ale memoriei, ver- 
bale sau vizuale sau afectări ale nervului oculo- 
motor comun. Deficitele neurologice ce apar în re- 
zectiile extratemporale depind de aria funcțională 
interesată. În general aceste deficite postoperatorii 
nu deranjează prea mult și au adesea tendința la 
retrocedare, cel putin parţială. În orice caz puse în 
balanță cu disconfortul indus de crize nu suferă 
comparație. 


EMISFERECTOMIILE 


Imaginate de Dandy in tratamentul tumorilor 
(20) ele au fost aplicate in tratamentul epilepsiei si 
al hemiplegiei infantile de Mc.Kenzie. 

Emisferectomia reprezintá un tratament eficient 
pentru crize, dánd bolnavilor posibilitatea pástrárii 
funcţiilor dupa ablatia emisferului patologic. Mai 
adecvat apare termenul de hemicorticectomie, 
ganglionii bazali rămânând pe loc. Se păstrează 
funcția motorie, uneori chiar ameliorându-se prin 
cedarea spasticitatii, desi aceasta poate reveni ul- 
terior. Funcţiile intelectuale se păstrează la nivelul 
avut anterior și adeseori se îmbunătățesc. Se poate 
urmări o educaţie și căpătarea unor capacităţi pro- 
fesionale. De asemeni survine și o ameliorare 
comportamentală. Drept complicaţii tardive s-a des- 
cris o obstruare a foramenului Monro controlateral 
și a apeductului Silvius, printr-o membrană hemo- 
siderotică asemănătoare unei vechi capsule de 
hematom, cu dezvoltarea unei hidrocefalii ce a con- 
dus la deces (21). Emisferectomiile subtotale (re- 
zectia multilobară) a redus incidența hemosiderozei, 
dar controlul crizelor este mai redus. Rasmussen 
(3) a recomandat o emisferectomie „funcţională“ cu 
menţinerea pe loc a lobilor prefrontal si occipital cu 
pástrarea vascularizatiei lor, dar deconectate de 
trunchiul cerebral si emisferul controlateral. Se 
ableaza lobul temporal si partea suprasilviana cen- 
trală a emisferului. Nu s-a raportat hemosideroza 
consecutivá. 


PROCEDEE DE DECONECTARE 


Se bazează pe eficienţa izolării structurilor bol- 
nave pentru controlul crizelor. 


Calosotomia 


Generalizarea secundară a crizelor se face 
transcalos (22). Crizele majore au fost controlate, 
dar cele minore au persistat. Rezultate bune au 
mai fost observate si de alti autori (23). Modificările 
psihologice ce survin după colosotomia completă 
cu sectionarea comisurii anterioare îndeamnă la 
reducerea secţiunii la 2/3 anterioare. Crutarea 1/3 
posterioare si a spleniumului sau cel putin a 
acestuia din urmă poate evita efectele secundare 
nedorite ale deconectării. S-a observat că sectio- 
narea corpului calos in 2 timpi (întâi anterior si apoi 
posterior) poate evita apatia observată după calo- 
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sotomia completă într-un timp. Calosotomia a fost 
initial recomandată la bolnavi cu anomaiii bio- 
electrice bilaterale, dar procedeul a fost aplicat cu 
bune rezultate și la copii. În principiu, calosotomia 
trebuie rezervată acelor bolnavi care sunt rezistenți 
la tratamentele medicamentoase, care au o foca- 
lizare hemisferică incompatibilă cu o procedură 
ablativă precum și la qpi cu focare multiple bi- 
laterale. 


Rezultate 


După sectionarea celor 2/3 anterioare ale 
corpului calos se înregistrează în zilele următoare: 
mutism tranzitor, apatie, confuzie și apraxia ideo- 
motorie la membrul superior de partea nondomi- 
nantă, pentru 3-4 zile. La bolnavii dreptaci, dar cu 
funcţiile de limbaj localizate în hemisferul drept, se 
pot înregistra tulburări disfazice mai persistente 
chiar și după secţiuni parţiale (24). Crizele genera- 
lizate tonico-clonice, tonice și în specia! drop-ata- 
curile se ameliorează la1/3 din bolnavi după calo- 
sotomie parţială și la 3/4 din cazuri după comple- 
tarea ulterioară a calosotomiei. La bolnavii la care 
se obțin ameliorări notabile în privința crizelor, 
survin și ameliorări ale funcţiilor cognitive. 
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NEUROCHIRURGIA STEREOTAXICH’ 
AL. CONSTANTINOVICI 


Principii si instrumentatie 
Tipuri de cadre stereotaxice 
Indicații 

intervenţii anatomice 


Direcţionarea unei sonde sau a unui fascicul 
radiant către o țintă predeterminatà spatial intrace- 
rebral sau intramedular, cu ajutorul unui dispozitiv 
„Stereotaxic“ bazat pe reperajul tridimensional al 
țintei, reprezintă esența stereotaxiei neurochirur- 
gicale. Neurochirurgia funcţională ce urmărește alte- 
rarea unei zone intraparenchimatoase, de obicei 
profunde, în vederea redresării funcţionale nervoa- 
se a pacientului, cu o afectare minimă a parenchi- 
mului cerebral înconjurător, se bazează pe această 
metodă minim invazivă (1). La rândul ei, i-a pus 
bazele dezvoltării actuale, aplicabilitatea maximă 
fiind până nu demult în chirurgia mișcărilor invo- 
luntare și a tulburărilor de tonus, în chirurgia epi- 
lepsiei, a unor tulburări psiho-afective, a durerii etc. 
Astăzi aplicațiile ei s-au lărgit mult, atacând dome- 
niul tumorilor, al abceselor, al unor MAV etc. 


PRINCIPII ȘI INSTRUMENTATIE 


Odată cu introducerea CT și RMN, reperajul 
ventriculografic cu substanțe de contrast a căzut în 
desuetudine. Folosirea imagisticii actuale permite 
calcularea computerizată a coordonatelor în cele 3 
planuri spatiale, a punctului ţintă si transpunerea lor 
la nivelul aparatului stereotaxic. 

Confirmarea reperajului corect al țintei este făcută 
radiografic sau cu ajutorul unei eventuale stimulări 
electrice. 


TIPURI DE CADRE STEREOTAXICE 
Diversele tipuri întrebuințate au fost realtiv nu- 


meroase (2). in prezent preferințele diverșilor autori 
s-au restrâns la câteva. 
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Biopsia stereotaxică 
lradierea interstifialá si intracavitară 
Radiochirurgia 
Tendinţe de dezvoitare a stereotaxiei 
Bibliografie 


INDICAȚII 


Sunt 2 categorii mari de intervenţii stereotaxice 

— intervenţii anatomice în care ţinta este atinsă: 
în scop bioptic, de intervenţie endoscopică sau prin 
craniotomii, iradiere interstiţială sau intracavitara 
sau pentru iradierea stereotaxică (radio-chirurgie); 

— intervenţii funcţionale în chirurgia mișcărilor 
involuntare, a epilepsiei, durerii intratabile (vezi ca- 
pitolele respective). 


INTERVENŢII ANATOMICE 


Biopsia stereotaxică 


Valoarea diagnostică a unei biopsii cerebrale nu 
mai trebuie subliniată (3). Evacuarea hematoamelor 
pe această cale deși reduce considerabil efectul lor 
de masă, totuși nu reușește să influențeze semni- 
ficativ prognosticul, acesta depinzând în principal 
de gravitatea leziunii produsă prin ruptura vascu- 
lara. În cazul hematoamelor localizate în trunchiul 
cerebral însă, evacuarea lor stereotaxică poate 
duce la o rapidă ameliorare a stării generale și 
neurologice a bolnavului Evacuarea abceselor, în 
special când ele sunt multiple și/sau profunde se 
poate face cu foarte bune rezultate prin punctii 
stereotaxice. 

Ghidajul stereotaxic al intervențiilor endoscopice 
sau prin craniotomie este util pentru leziunile pro- 
funde, pentru reducerea - parţială a efectului de 
masă (4, 5). Astfel se pot aborda mici tumori intra- 
ventriculare (chisturi coloide) sau chiar mici tumori 
subcorticale, care pot fi scoase prin craniectomii 
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minime, ghidate stereotaxic cu ajutorul compu- 
terului. 


lradierea interstitiala si intracavitarà 


In vederea reducerii la minimum a iradierii te- 
sutului cerebral in cazul unei tumori profunde se 
urmáreste plasarea ,acelor" radioactive cu ajutorul 
dispozitivului stereotaxic. Astfel se realizează ira- 
dierea interstitialá a tumorilor. De obicei se utili- 
zează '?| pentru energia sa radiantá convenabilă. 
Un efect secundar neplácut la distanta al iradierii 
interstitiale l-ar reprezenta in unele cazuri necroza, 
ce poate surveni chiar la 1 an distantá, ceea ce 
poate necesita uneori o interventie decompresivá 
(6). 

Dacá in cazul tumorilor solide iradierea intersti- 
tialà se poate aplica cu succes, in unele tumori 
chistice (ex.craniofaringioame) se poate practica 
iradierea intracavitará prin introducerea unei sus- 
pensii izotopice cu ajutorul unui rezervor, plasat 
sub scalp si care comunica printr-o canulá, intro- 
dusa stereotaxic in prealabil, cu cavitatea chistica. 
Izotopii utilizaţi în mod curent sunt ?P si Y. Ambii 
ca beta-emitátori puri au penetrare limitată (câţiva 
mm) si asfel iradierea este si ea limitatá la celulele 
care tapeteazá peretele chistic (7). 


Radiochirurgia 


Metoda se bazeaza pe utilizarea unor fascicule 
iradiante externe multiple, convergente la nivelul 
unei structuri profunde limitată ca dimensiuni (maxi- 
mum 3 cm diametru). Se realizează astfel o ira- 
diere concentrată în structura respectivă (tumoră, 
MAV) cu iradiere minimă a parenchimului înconju- 
rător. 

Metoda și-a dovedit o deosebită utilitate în tu- 
morile de trunchi cerebral, în cele de nuclei bazali, 
în MAV profunde și cele delimitate, în neurinoamele 
de acustic bilaterale și ori de câte ori bolnavul 
refuză o operaţie cu craniu deschis. În AVM dispa- 
ritia malformatiei se produce în cca. 1-2 ani în 85% 
din cazuri (9). În neurinoamele de acustic s-a in- 
registrat o oprire în creșterea tumorii sau chiar o 
reducere a dimensiunilor în 42-43% din cazuri (10). 

Radiochirurgia poate fi utilizată de asemeni și în 
unele glioame sau metastaze atunci când sediul și 
dimensiunea acestora o permit și o necesită. Pentru 
iradiere se utilizează trei feluri de surse: Gamma- 
Knife-ul, acceleratorul linear de particule sau ciclo- 
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tronul. Costul lor fiind foarte ridicat si utilizarea este 
incá limitatá pe plan mondial. 

Gamma-Knife-ul sau „bisturiul gamma", denumit 
astfel deoarece in locul bisturiului ,exereza" este 
realizatá prin iradierea cu raze gamma. El consta 
dintr-o ,cascá" sfericá de plumb ce contine 201 
surse de °°Co distribuite radial si colimate cu o 
acuratetá de 0,1 mm. Bajnavul este poziționat ast- 
fel incát leziunea sá fie situatá in centrul cástii. 

Acceleratoarele lineare (LINAC) isi bazeazá 
principiul de iradiere pe miscarea izocentricá de 
rotație a sursei iradiante în jurul țintei. Iradierea se 
repetă în planuri diverse pentru totalizarea dozei 
terapeutice dorite în izocentru. Acuratetea de cen- 
trare a iradierii, deși apropiată de cea a Gamma 
Knife-ului este totuși inferioară, datorită mișcărilor ne- 
cesitate de succesiunea arcurilor de tratament (8). 

Ciclotronul reprezintă cel mai costisitor echipa- 
ment în astfel de situaţii. Se utilizează si aici ira- 
dierea cu porți multiple. Planificarea dozimetrică 
trebuie să fie acurată, în special în apropierea unor 
zone sensibile (chiasmă, nervi optici etc.) 


TENDINȚE DE DEZVOLTARE A STEREOTAXIEI 


Cele mai recente metode tehnologice introduse 
în practicarea stereotaxiei sunt prezentate de 
robotică (11, 12) si stereotaxia fără cadru (13). 

Robotizarea priveşte înlocuirea arcurilor și dis- 
pozitivelor de tintire cu un brat robotic. Computerul 
calculează coordonatele care se transferă acestui 
braț robotic, ale cărui articulaţii sunt comandate 
astfel de computer, pe baza calculelor de directio- 
nare și adâncime făcute. 

Stereotaxia fără cadru utilizează un brat senzor, 
similar celui utilizat în robotică. În loc de a utiliza 
cadrul stereotaxic ca referință, braţul sensor locali- 
zează 3 puncte de referință la suprafața capului, 
care definesc un plan pentru întreaga operaţie, pian 
care este transferat computerului, care la rândul 
său calculează relația tridimensională si factorul de 
relație dimensională între capul bolnavului si ima- 
gini. 
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TRATAMENTUL CHIRURGICAL AL DURERH 


AL. CONSTANTINOVICI 


Procedee chirurgicale in durerile canceroase 
1. Administrarea intraventriculará sau intraspinală de mor- 
fină (M.S.) 
. Alcoolizarea intratecalà 
Cordotomiile 
. Mielotomia comisuralà 
Mielotomia comisurală cervicală înaltă stereotaxicà 
„ Rizotomiile gasseriene prin radiofrecventa 
. Tractotomia mezencefalicà stereotaxică si thalamotomia 
. Procedee de deconectare stereotaxică fronto-limbicà 
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Rezistenta sindromului dureros la un tratament 
medicamentos bine condus impune apelarea la o 
eventualá rezolvare chirurgicalá a sa. Acesta poate 
fi fácutá printr-un procedeu cu craniu deschis sau 
unul stereotaxic. 

Este foarte important a se defini preoperator si 
caracterul fiziopatologic al durerii, trebuind a se 
diferenţia durerea „neuropatică“, de dezaferentare, 
de cea nociceptivă, datorită posibil unei alterări 
tisulare periferice, generatoare de stimuli nocicep- 
tivi la nivelul receptorilor periferici. Precizarea com- 
ponentei reale, care stă la originea sindromului 
dureros este foarte importantă si din punct de ve- 
dere al opțiunii terapeutice, durerea de tip noci- 
ceptiv răspunzând bine atât la narcotice cât și la 
intervenţiile chirurgicale asupra căilor de transmi- 
tere spre deosebire de durerea de dezaferentare. 
Un aspect complex îl poate realiza durerea din can- 
cere, la care aspectul nociceptiv se poate combina 
cu o componentă neuropatică. 


PROCEDEE CHIRURGICALE ÎN DURERILE 
CANCEROASE 


În afara. opţiunilor determinate de caracterul 
fiziopatologic a! durerii în cazul respectiv, alegerea 
unui procedeu sau altul este determinată în primul 
rând de topografia dureroasă existentă. 
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9. Alcoolizarea stereotaxică a hipofizei 
10. Tratamentul durerii cronice necanceroase 
11. Tratamentul nevralgiei esenţiale de trigemen 
12. Coagularea zonei dorsale de intrare (DREZ) 
13. Durerea din cadrul „membrului fantomă“ 
14. Stimularea medulară (SM) și cerebrală profundă (SCP) 
15. Simpatectomiile 
16. Alte tehnici 
Bibliografie 


1. Administrarea intraventriculară sau 
intraspinală de morfină (M.S.) 


Administrarea intraventriculară sau intraspinala 
de morfină reușește să controleze cel mai adesea 
durerea canceroasă cu doze mici de drog, evitând 
efectele secundare. Acest lucru se bazează pe 
fixarea drogului la nivelul receptorilor de la supra- 
fata coarnelor posterioare medulare, a nucleului 
caudal al nervului trigemen și a trunchiului cerebral. 
Această modalitate este eficientă în durerea noci- 
ceptivă indiferent de topografia ei. 

Administrarea intraventriculară și-a dovedit efi- 
cienta pentru regiunea capului si gâtului, ca și 
pentru durerile difuze (1, 2). 

Administrarea intraventriculară ar fi eficientă de 
asemeni pentru durerile din jumătatea inferioară a 
organismului chiar și în cazurile rezistente la ad- 
ministrarea intratecalá, iar analgezia realizată de 
administrarea intraventriculara ar fi în general mai 
profundă (3). În general cca. 80% dintre subiecţi 
răspund bine la aceste administrări (2, 3). 

După testarea tolerantei se practică implantarea 
definitivă a dispozitivului de administrare (tubulatura 
este plasată subcutan iar pompa subclavicular sau 
subcostal). Acest rezervor este reimprospatat la 
cáteva sáptámáni sau luni in functie de consumul 
bolnavului respectiv. 


2. Alcoolizarea intratecalá 


Se bazeazá pe efectul neurolitic al alcoolului si 
pe caracterul hipobar al acestuia fata de LCR. Ad- 


ministrarea se face in decubit lateral (bolnavul fiind 
culcat pe partea nedureroasa), mesei putandu-i-se 
imprima poziţia Trendelenburg. Inclinarea bolnavu- 
lui trebuie sá fie astfel incát regiunea nevraxiala de 
interes sà fie cát mai sus. Neuroliza se produce 
instantaneu. De aceea dupá injectare bolnavul este 
trecut lent din decubit lateral spre decubit ventral, 
pástrándu-se pozitia capului decliv, astfel incat 
concentrația maxima a alcoolului injectat să actio- 
neze pe rădăcinile posterioare, situate inferior fata 
de nivelului injectării. În general se utilizează can- 
titati de 1 ml alcool absolut injectat cu un ac „22 
gauge“ cu sensul orificiului distal îndreptat spre ră- 
dăcina posterioară vizată. Se foloseşte de preferință 
o seringă de tuberculină. Se recomandă răsucirea pre- 
alabil injectării acului de câteva ori pentru a ne asigura 
că arahnoida nu blochează orificiul distal al acului difu- 
zând astfel alcoolul extraarahaoidian. Injectarea se 
face în trepte la câte 0,1 ml urmărindu-se sediul insta- 
lării senzatiei de arsură care trebuie să corespundă 
sediului durerii. Cantitatea de 0,5 ml are de obicei efect 
complet. În cazul durerilor pelviene bilaterale cu prin- 
derea sfincteriană completă se poate aplica adminis- 
trarea a 3 ml de alcool absolut în sacul tecal caudal printr- 
o punctie la nivelul L5-S1, cu bolnavul în Trendelenburg, 
în decubit ventral, poziţie pe care bolnavul trebuie să 
o păstreze cca. 1/2 oră. Efectele pot dura cca. 6 luni, 
reaparitia durerii putându-se datora extinderii cance- 
rului şi la alte zone neanesteziate în prealabil. Trata- 
mentul antalgic trebuie completat cu anxiolitice. 


3. Cordotomiile 


Tratamentul unei dureri unilaterale chiar multi- 
segmentare poate fi realizat prin întreruperea fasci- 
culului spino-talamic fic ne cale percutană, stereo- 
taxică, prin radiofrecventa aplicată la nivel cervical, 
fie pe cale sangeranda la nivel toracal superior. 
Ambele metode sunt eficiente, realizand analgezia 
controlaterala in teritoriul subjacent (cu 2-3 seg- 
mente mai caudal), după un interval de 2-3 săptă- 
mani. 

Un element deosebit de important il ridica exis- 
tenta unei bilateralitati, chiar inegale ca intensitate 
a sindromului dureros, situatie in care post-cordo- 
tomie se asista de obicei Ja o accentuare a durerii 
ipsilateral cordotomiei efectuate, adeseori cu carac- 
ter de arsură. Acest fenomen se întâlnește atunci 
când există un fond de dezaferentare la originea 
durerii respective. Același mecanism poate fi im- 
plicat și în cazul existenţei tulburărilor sfincteriene, 
situație în care efectuarea unei cordotomii toracale 
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bilateraie poate duce la instalarea unor retentii 
cronice complete (2). 

a) Cordotomia cervicală înaltă percutană (prin 
radiofrecventa). Sub control fluoroscopic se repe- 
rează un punct interlaminar C1-C2 situat la jumă- 
tatea distanţei A-P a canalului vertebral. Se aneste- 
ziază tegumentele cu xilocaină 1% si se practică o 
incizie tegumentară limitată. Se inseră un ac de 18 
gauge de 9 cm lungime în spaţiul dintre C1-C2 
până la nivelul durei (cca. 3 cm), prin care se mai 
inflitreazá puţină soluţie anestezică. După apariţia 
pe ac a LCR se mai introduce încă 1-2 mm din ac. 
Se recoltează cca. 2-3 mi LCR care se amestecă 
cu un volum egal de substanță de contrast. Se 
reinjectează un ml din acest amestec pentru evi- 
dentierea ligamentului dintat care marchează planul 
median al măduvei. 

Producerea leziunii se începe cu temperaturi joase 
(42-44°C), testându-se bolnavul pentru instalarea 
termoanalgeziei controlaterale şi a unei eventuale 
pareze ipsilaterale datorate extensiei leziunii în tractul 
cortico-spinal învecinat. În această ultimă eventualitate 
leziunea este imediat întreruptă şi poate fi eventual 
repetată după câteva zile. Dacă se realizează doar 
hipalgezia se creşte temperatura cu 5° şi se repetă 
leziunea până la efectul dorit. Rezultatele bune ime- 
diate, realizate în general în 80-90% din cazuri scad 
de obicei la 50% după cca. 1 an. 

b) Cordotomia toracală înaltă este făcută de 
obicei sub anestezie generală la bolnavii cu sin- 
droame dureroase situate sub T8. 

Se practică o laminectomie la nivel T2-T3 pentru 
cordotomia unilaterală și T2-T4 pentru cea bilate- 
rală, ținând cont de faptul că cele 2 secţiuni (situate 
bilateral) trebuie să fie despărțite de cel putin 2 
nivele metamerice. După incizia durei se identifică 
ligamentul dintat prin tractionarea căruia se ras- 
toarná máduva expunándu-se fata sa laterala. Se 
introduce un bisturiu fin sau un fragment de lama 
de ras prins cu o pensá in quadrantul antero-lateral 
imediat in fata insertiei piale a ligamentului dintat, 
pe o adáncime de cca. 5 mm si se sectioneazá 
coloana antero-laterala. 

Practicarea cordotomiei toracale inalte bilaterale 
etajate este indicată în durerile canceroase bilate- 
rale. Tulburări sfincteriene si pareze au fost mentio- 
nate în cca. 10% din cazuri. 


4. Mielotomia comisurală 


Poate de asemeni da rezultate, în aceste sin- 
droame dureroase bilaterale situate sub nivel cervi- 
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cal, ea intrerupand decusatia unor fibre ce apartin 
unui sistem multisinaptic, la nivelul comisurei ce- 
nusii centrale a maduvei. 

Ea poate fi efectuatá cu dura deschisá, sectio- 
nàndu-se máduva la nivel medial, cu ajutorul unei 
lame, pe o adâncime de cca. 6-7 mm (până la 
sulcusul anterior medial) și o lungime de cca. 3 
segmente deasupra metamerului dureros). Se înre- 
gistrează rezultate bune în cca.60% din cazuri si 
parţiale în alte 30%. Ca efecte secundare se ci- 
tează tulburări sfincteriene și pareze în cca. 10% 
din cazuri. Uneori s-au întâlnit termo-analgezii, cu 
persistenta durerii canceroase. 


5. Mielotomia comisurală cervicală înaltă 
stereotaxică 


A fost intodusá în 1968 (4). Procedura este 
realizată sub anestezie locală cu capul bolnavului 
puternic flectat în aparatul stereotaxic. Se produc 
leziuni prin radiofrecventá cu secvențe de 75°C 
până ce se obțin efectele analgezice sau încep să 
apară efectele motorii nedorite. Gildenberg (5) pro- 
pune pentru durerile din cancerele pelviene o in- 
terventie mai limitată care constă dintr-o laminecto- 
mie T9-T10 după care se practică o secțiune me- 
diană de 5 mm a măduvei prin care se introduce 
un microdisector bont pe o adâncime de cca. 6 
mm (practic pana la sulcusul anterior). Se poate 
utiliza si practicarea unor leziuni de radiofrecventa, 
cu rezultate similare interventiei efectuate stereo- 
taxic la acest nivel (vezi mai sus tehnica). 


6. Rizotomiile gasseriene prin radiofrecventa 


Tehnica este similará aceleia intrebuintata in 
nevralgiile esentiale de trigemen (vezi punctul 11) 
numai cá nivelul analgeziei realizate trebuie sa fie 
mult mai profund. Pentru realizarea tehnicii de in- 
troducere a acului de ghidare este necesar ca fora- 
menul oval ipsilateral durerii să fie liber. 


7. Tractotomia mezencefalica stereotaxica si 
thalamotomia 


Aceste doua interventii isi gásesc utilitatea in 
durerile nociceptive care caracterizeazá leziuni ale 
craniului, gâtului ori ale regiunii umerilor. Se utili- 
zează o tehnică ghidată imagistic, cu asistarea com- 
puterizată, ca aceea utilizată pentru orice thala- 
motomie (vezi capitolul chirurgia mișcărilor involun- 
tare). 
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Pentru tractotomia mezencefalică tinta se gă- 
sește la 5 mm postero-inferior de porțiunea supe- 
rioară a apeductului (regiunea comisurii posterioare) 
şi la 9 mm de linia mediană. Pentru producerea 
leziunilor se începe cu 50*C pentru 60-90 sec. 

În thalamotomie se caută a se produce leziuni 
în regiunea nucleului centro-median, releu de trans- 
mitere lentă multisinaptiaă a durerii, care participă 
la transmiterea durerii cu caracter difuz. S-au notat 
ca efecte secundare rare, afazia și o hemipareză 


(6). 


8. Procedee de deconectare stereotaxică 
fronto-limbică 


Deconectările fronto-limbice şi-au dovedit un 
efect favorabil în sindroamele dureroase prin ac- 
tiunea lor anxiolotică. Efecte benefice s-au notat 
până la 80% dintre bolnavi, dacă aceștia au fost 
bine selecționați. 


9. Alcoolizarea stereotaxică a hipofizei 


Și-a dovedit efectul favorabil în tratamentul du- 
rerilor din cancerele hormono-dependente (prostată, 
sân). 


10. Tratamentul durerii cronice necanceroase 


Efectele sale sunt puternic dependente de ta- 
bloul psihologic a! bolnavului. De aceea recurgerea 
la un tratament chirurgical necesită efectuarea unui 
studiu psihologic complex prealabil. 


11. Tratamentul nevralgiei esenţiale de 
trigemen 


Două metode terapeutice isi impart actualmente 
preferințele majorității autorilor: rizotomia trigemi- 
nală percutană și decompresiunea neuro-vasculară 
(DNV), ultima părând a da rezultate mai durabile în 
timp, ea bazându-se pe disectia ansei vasculare 
reprezentată de obicei de AICA sau PSCA, care 
irită prin pulsatiile ei rădăcina trigeminală. Apariţia 
ia un moment dat al vieţii bolnavului a acestei 
suferințe este desigur legată de dezvoltarea în timp 
a unui proces arahnoiditic, ce solidarizează forma- 
tia vasculară de elementul nervos (7). Intervenția 
unui astfel de mecanism de tracțiune, exercitat de 
bridele arahnoiditice este cu atât mai plauzibil cu 
cât destul de des simpla neuroliză, chiar fără găsi- 
rea unui element vascular iritant, este suficientă 


pentru rezolvarea sindromului dureros. Aspectul 
definitoriu al nevralgiei esentiale de trigemen (ticul 
dureros) il consituie caracterul intermitent, lancinant 
al durerii de tip soc electric, ce apare in teritoriul 
uneia sau mai multor ramuri trigeminale si care 
este determinată de excitarea ,trigger-zonei"^ de 
cátre un stimul exteroceptiv nenociv (inghitire, vor- 
bire, atingere etc.). Cu timpul se ajunge la aparitia 
acestor episoade dureroase pe fond de durere 
surdă, continuă, în teritoriul respectiv ceea ce îi 
poate oferi chiar aspectul de nevralgie trigeminală 
atipică. Durerile trigeminale de tip continuu, fara 
exacerbările episodice susmentionate nu fac parte 
din cadrul nevralgiei trigeminale esenţiale (vera) și 
necesită efectuarea unor intervenţii imagistice mai 
aprofundate cranio-cerebrale (CT, RMN) pentru de- 
celarea unor eventuale leziuni organice genera- 
toare (de obicei cancere ale bazei craniului sau alte 
procese neoplazice). 

Rhizotomia trigeminalà percutană poate fi rea- 
lizată lezánd radicelele trigeminale cu alcool, gli- 
cerol sau radiofrecventà (8, 9). Prima varianta este 
din ce în ce mai putin folosită, datorită morbiditatii 
ridicate datorate eventualei difuzári a alcoolului in 
cisternele bazale. In general morbiditatea minima 
este realizată prin radiofrecventa. În general însă 
eficiența antidureroasă a leziunilor de radiofrec- 
venta este proporțională cu realizarea și a unei hipo- 
estezii în teritoriul respectiv. Tehnica este urmă- 
toarea: se practică radiografii în incidența Hirtz și 
laterală pentru evidenţierea foramenului oval. In- 
terventia se practică sub neuroleptanalgezie destul 
de superficială pentru a putea trezi uşor bolnavul în 
vederea testărilor succesive. 

Decompresiunea  neuro-vasculară considerată 
iniţial drept definitiv curativă a dovedit în ultimii ani 
un procent de recidivare de cca. 3,5 pe an (10). În 
orice caz acest procent de recidive este inferior 
celui realizat de rhizotomiile percutane. 

Operația este efectuată sub anestezie generală 
(7, 11). Se urmărește traiectul perechii V care în 
mod obișnuit, în porțiunea sa proximală fata de 
punte este încrucișat de un vas arterial (de obicei 
AICA sau o ansă din PSCA). Se disecă vasul de 
nerv și între ele se plasează un fragment de teflon 
presat, care se manșonează pe nerv. 


12. Coagularea zonei dorsale de intrare (DREZ) 


Coagularea zonei dorsale de intrare a radice- 
lelor posterioare în măduvă reprezintă o metodă 
foarte comodă și elegantă de întrerupere a cir- 
cuitelor de transmitere a durerii (13). Acest lucru 
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este valabil în cazul DREZ atât pentru durerea 
nociceptivă cât si pentru cea de dezaferentare (cea 
prezentă după avulsia radiculară, membru fantomă, 
durerile din cadrul paraplegiei ca și unele cazuri de 
durere postherpetică (14, 15). 

a) Durerea de avulsie plexală survine în cel 
putin 20% din bolnavii cu avulsia (smulgerea) 
rădăcinilor plexului brahial prin abductii forțate si 
brutale ale bratului sau la cei cu smulgeri ale rá- 
dacinilor plexului lombo-sacrat. Durerea respectiva 
are caracter de durere-arsura, este constanta, dar 
cu exacerbári intermitente. 

Actulamente RMN a înlocuit in general mielo- 
grafia si CT in evidentierea pseudomeningocelelor 
ce se formează la nivelul rădăcinilor smulse. 

Cu ajutorul examenului electric se poate dis- 
tinge între leziunile de avulsie radiculară şi cele de 
elongare a plexului, primele lăsând integru gan- 
glionul spinal al rădăcinii posterioare, conservă o 
viteză de conducere nervoasă distală normală. De 
asemeni unda de potenţial evocat N9 este și ea 
conservată în cazul avulsiilor. Cunoașterea meca- 
nismului lezional este foarte importantă, leziunile 
prin avulsie răspund bine la coagularea DREZ în 
timp ce elongatiile plexale sunt refractare (16). 
Rezultatele coagulării DREZ dupa avulsii de rádá- 
cini ale plexuiui brahial s-au dovedit favorabile în 
cca. 80% din cazuri (17). 

b) Durerile post-traumatisme medulare pot îm- 
brăca două aspecte clinice: fie asa numitele dureri 
de zonă terminală care se distribuie în dermatoa- 
mele imediat caudale nivelului lezional medular și 
care survin în salve, cu durate de câteva minute, 
îmbrăcând caracterul de arsură și pot fi produse 
prin atingerea zonei dureroase sau dureri de ase- 
meni distale fata de nivelul lezional medular dar cu 
un caracter mai difuz, non dermatomal, îmbrăcând 
de asemeni constant un aspect de arsură constant, 
nefiind însă provocate la atingerea zonei dure- 
roase. 

Dacă în prima situaţie (a salvelor dureroase cu 
distribuție dermatomală) coagularea DREZ dă re- 
zultate bune in 80% din cazuri, in cea de-a ll-a 
variantă (a ‘durerilor difuze continui) acestea nu au 
rezultate benefice (17). În general durerea cu ca- 
racter evocabil prin excitatii nenociceptive este cea 
care poate raspunde favorabil la coagularea DREZ. 
In schimb durerea non-evocabilà ráspunde favorabil 
doar la cordotomie sau la cordectomie (18). Pentru 
cordectomie se intervine prin laminectomie si se 
excizeaza cicatricea medulară (H23). Operația a 
dat rezultate favorabile in 90% din cazuri cu o 
reducere a durerii cu peste 70%. 
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Durerile neevocabile cu caracter de arsura nu 
raspund la alte interventii chirurgicale, desi in cca.o 
treime din cazuri ar răspunde la stimularea 
talamică sau spinală (18). 

Uneori bolnavii cu traumatisme medulare pot 
dezvolta tardiv sindroame dureroase dau deficite 
neurologice progresive determinate de instalarea 
unei siringomielii. Aceste dureri determinate de 
dezvoltarea siringomieliei pot fi declanşate prin 
manevră Valsalva. Tratamentul de electie în aceste 
cazuri constă din drenajul cavităţii siringomielice. 
Dacă însă coexistă cu o așa numită durere de 
zonă terminală (salve dureroase cu distribuție der- 
matomală) durerea răspunde la coagulare DREZ 
dar nu la drenarea siringomieliei (18). 


13. Durerea din cadrul „membrului fantomă“ 


Trebuie diferențiată de durerea din bontul de 
amputatie, răspunde în 75% din cazuri la coagu- 
larea DREZ (15), în timp ce durerea din bontul de 
amputatie nu răspunde (20). 

Nevralgiile post-herpetice, bănuite iniţial că răs- 
pund favorabil la coagularea DREZ, au demonstrat 
în studii ulterioare o tendinţă crescută la recidive în 
timp, doar 25% din bolnavi beneficiind de remisiuni 
stabile. 

Având în vedere că un număr important dintre 
bolnavii care sunt supuși intervențiilor de coagulare 
DREZ la nivelul toracic au probleme de mobilizare 
postoperatorie, modalităţile nondestructive de inter- 
ventie de tip stimulare spinalá sau cerebralá pro- 
funda pot fi mai sigure si mai eficiente. Acelasi 
lucru este valabil si pentru bolnavii cu dureri post- 
herpetice profunde, continui. 

Tehnicá. Dupa practicarea laminectomiei la nivel 
de interes (14) se trece la inventarierea leziunilor. 
In cazul smulgerilor radiculare se evidentiazá le- 
ziunile existente. Ín acest caz ca si ín sindromul de 
membru fantomá se intervine pe un segment cra- 
nial si unul caudal fatá de rádácina, ori rádácinile 
interesate. În cazul durerilor post-leziune medulară 
traumatică se intervine și asupra a 2 segmente cra- 
nial si 1 caudal (17). Se utilizează un electrod de 
monitorizare cu vârf neizolat de 2 mm. Se inseră 
acest electrod în zona de intrare a radicelelor cu o 
înclinare în sus de cca. 30° fata de verticală si se 
aplică o temperatura de 75°C pentru 15 sec. 


14. Stimularea medulară (SM) și cerebrală 
profundă (SCP) 


Aceste tehnici non ablative sunt de încercat 
logic înaintea celor de interceptare anatomică, desi 
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de obicei se recurge la ele după cele ablative. În 
general însă efectul lor scade de obicei cu timpul 
(21, 22). 

a) Stimularea medulară (SM) este eficientă în 
tratamentul nevralgiilor postherpetice, durerile de 
origine vasculară, durerile de bont de amputatie 
sau elongare nervoasă, dar nu acţionează în du- 
rerile din cadrul „membrului fantomă“ (21, 23). Du- 
rerile rebele post-multipte intervenții de discecto- 
mie ca si unele dureri din cadrul neuropatiilor pe- 
riferice pot beneficia de asemeni de stimulare me- 
dulară (21, 24). Se admite cá SM are indicații 
atunci cánd paresteziile induse se suprapun pe aria 
dureroasá. 

b) Stimularea cerebrală profundă (SCP) implica 
stimularea cáilor ascendente si descendente care 
moduleazá transmiterea durerii. Unul este sistemul 
endorfinic descendent care acţionează prin sub- 
stanta cenusie periapeductalá si periventriculará, 
celálalt este sistemul lemniscal ascendent care 
poate fi stimulat prin implantarea in nucleul ventro- 
lateral thalamic sau în porţiunea sensitiva a braţului 
posterior al capsulei interne. 

Tehnica SM este variabilá. In general s-a con- 
statat cá implantele multicontacte realizeazá un 
control al durerii superior implantelor bipolare (24). 
Electrodul este implantat complet și contactat la 
emițătorul de radiofrecventá. Adeseori sunt nece- 
sare testări repetate timp de săptămâni pentru ale- 
gerea optimă a frecvenţei, durata pulsurilor și 
amplitudinilor. 

Odată electrozii convenabil implantati, se pla- 
sează cablul subcutan până la un buzunar creat de 
asemeni subcutan pentru plasarea emitatorului de 
impulsuri. Acest buzunar este plasat de obicei 
subclavicular sau subcostal abdominal. În cazul 
utilizării unui generator de impulsuri extern, bol- 
navul poate controla voluntar amplitudinea și frec- 
venta impulsurilor cu ajutorul unui programator 
exterior. Ca şi complicaţii s-au citat cele infecțioase 
și cele datorate unor defecţiuni tehnice ivite în 
integritatea instalaţiei. 

Stimularea cerebrală profundă (SCP), a fost ra- 
portată ea reuşind să amelioreze cca. 40% din 
durerile de dezaferentare și cca.60% din durerile 
nociceptive (22). Stimularea se face la nivelul 
substanţei cenușii periventriculare, a thalamusului 
sau la nivel capsular. Acestea din urmă s-au do- 
vedit mai eficiente în durerea de dezaferentare din 
arahnoiditele post-discectomii repetate, din unele 
neuropatii periferice, inclusiv cele postherpetice, 
dar nu și în durerea membrului fantomă (22). În 
general însă durerile produse prin dezaferentările 


de origine centrala nu sunt influentabile prin aceste 
stimulari (22). Electrozii pentru SCP sunt introdusi 
stereotaxic in substanta cenusie periventriculara si 
thalmus (22). Tinta de la nivelul substantei para- 
ventriculare se gáseste la cátiva mm de peretele 
ventriculului III si putin anterior de comisura poste- 
rioară. 


15. Simpatectomiile 


Se referă la tratamentul cauzalgiilor mediate pe 
cale simpatică prin eliberare de norepinefrină, care 
activează sau perpetuează impulsurile. 

Cauzalgiile care uneori pot surveni precoce, în 
primele 24 ore de la leziunea parţială a unui nerv 
(de obicei sciatic sau median), sunt localizate de 
regulă la nivelul extremității membrului. Durerea 
îmbracă fie caracterul de arsură, fie acela de 
durere pulsatilá sau lancinantă. Treptat durerea 
poate progresa către baza membrului si în afara 
teritoriului nervului interesat. Ea poate fi declanșată 
de simpla atingere, de frig etc. Iniţial membrul este 
cald, uscat și roșu dar în câteva săptămâni devine 
umed, cianotic și rece. Apar de asemeni tulburări 
trofice. 

Simpatectomia poate ameliora durerile din sin- 
droamele vasculare ale membrelor sau în cele post- 
amputatie a degetelor, dar nu acţionează în claudi- 
catii si în amputatiile deasupra articulației pumnului 
sau a genunchiului (25). Tehnica simpatectomiilor 
este cea de chirurgie generală (26, 27). 


16. Alte tehnici 


Transplantarile de medulosuprarenală în spațiul 
subarahnoidian si în substanța cenușie periape- 
ductală la șoareci (28) a demonstrat reducerea 
reacției la durerea acută. Se pare că mecanismul 
de acţiune al implantelor de medulo-suprarenală ar 
fi cele de simulare a eliberării locale de catecola- 
mine și peptide opioide, efectul analgezic fiind re- 
versibil dacă se administrează Naloxona. 


BIBLIOGRAFIE 


1. Nurchi, G. — Use intraventricular and intrathecal morphine in 
intractable pain associated with cancer, Neurosurg.15, 
801-803, 1984. 

2. Schmidek, H.H., Sweet, W.H. (eds.) — Operative Neuro- 
surgical Techniques Indications Methods and Results, 2-nd, 
ed., New York, Grune & Stratton, 1988. 

3. Lazorthes, Y., Verdie, J.C., Bastide, R. — Spinal versus 
intraventricular chronic opiate administration with im- 


128 — Tratat de chirurgie, vol. II 


10. 


11. 


12. 


13. 


14. 


15. 


16. 


17. 


18. 


19. 


20. 


21. 


22. 


23. 


. Sweet, W.H. - Treatment of trigeminal 


Neurochirurgie 


plantable drug delivery devices for cancer pain, Appl. 
Neurophysiol. 48, 234-241, 1985. 


. Hitchkock, E. — Spinal and pontine tractotomies and 


nucleotomies in Lunsford, L.D. (ed.) — Modern Stereotactic 
Neurosurgery, Boston, Nijhoff, 1988, chap. 22, 279-295. 


. Gildenberg, P.L., Hirshberg, R.M. — Limited myelopaty for 


treatment of the intractable cancer pain: J. Neurol. Neuro- 
surg. Psychiat.47, 94-96, 1984. 


. Frank, F., Fabrizzi, A.P., Gaist, G. — Stereotactic mesen- 


cephalotomy versus multiple thalamotomies in the treatment 
of a chronic cancer pain syndromes, Appl. Neurophysiol. 50, 
314-318, 1987. 


. Constantinovici, A., Cristescu, A.M., Gontea, L., Vasilovici, 


R. - Decompresiunea neurovasculará a nervilor din fosa 
posterioară, metodă cu multiple indicaţii neurochirurgicale: 
Neurol. Psihiat. Neurochirurg. 27, 4, 277-281, 1982. 
neuralgia by 
percuteneous rhizotomy, in Youmans, J. (ed.): Neurological 
Surgery, 3-rd ed, Philadelphia, Saunders, 1988, chap.142, 
3888-3921. 


. Nugent, G.R. — Radiofrequency treatment of trigeminal 


neuralgia, in Tindall, G.T., Long, D.M. (ed.): Contemporary Neuro- 
surgery, vol. 4, Baltimore, Williams & Wilkins, 1982, 1-6. 
Burchiel, K.J., Clarke, H., Haglund, M., Loeser, J. — 
Long-term efficacy of microvascular decompresion in 
trigeminal neuralgia, J. Neurosurg. 69, 35-38, 1988. 
Jannetta, P.J. — Treatment of trigeminal neuralgia by mi- 
cro-operative decompresion, in Youmans, J.(ed.): Neurologi- 
cal Surgery, 3-rd, ed. Philadelphia, Saunders, 1988, chap. 
144, 3928-3942. 

Jannetta, P.J. — Cranial rhizopathies, in Youmans, J. (ed.) 
Neurological Surgery, 3-rd ed.Philadelphia, Saunders, 1988, 
chap.161, 4169-4182. 

Constantinovici, A., Gontea, L., Balosin, G. - Coagularea 
„entry-zone“ a rădăcinilor posterioare în tratamentul unor 
sindroame dureroase, Neurol. Psihiat. Neurochir. 27, 3, 205- 
208, 1982. 

Bronec, P.R., Nashold, B.S. — Dorsal root entry zone le- 
sions for pain in Youmans, J. (ed.): Neurological Surgery, 
3-rd ed. Philadelphia, Saunders, 1988, chap. 152, 4036- 
4044. 

Young, R.F. — Clinical experience with radiofreqvency and 
laser DREZ lesions: J. Neurosurg. 72, 715-720, 1990. 
Friedman, A.H., Nashold, B.S., Bronec, P.R. — Dorsal root 
entry zone lesions for the treatment of brachial plexus inju- 
ries: A follow-up study, Neurosurgery 22, 369-373, 1988. 
Friedman, A.H., Bullitt, E. — Dorsal root entry lesions follow- 
ing brachial plexus avulsions, spinal cord injury and herpes 
zoster, Appl. Neurophysiol. 51, 164-169, 1988. 

Tasker, R.R., De Carvalho, G.T.C. — intractable central pain 
of cord origin, J. Neurosurg. 70, 316A-317A, 1989. 
Gybels, J.M., Sweet, W.H. — Cordectomy, in the Neuro- 
surgical Treatment of Persistent Pain, Basel, Krager, 1989, 
chap. 12, 194-198. 

Saris, S.C., lacono, R.P., Nashold, B.S. — Dorsal root entry 
zone lesions for postamputation pain, J. Neurosurg. 62, 
72-75, 1985. 

Meglio, M., Cioni, B., Rossi, G.F. — Spinal cord simulation 
in management of chronic pain, Neurosurg. 70, 519-524, 1989. 
Levy, R.M., Lamb., S., Adams, J.E. — Treatment of chronic 
pain by deep brain stimulation, Long term follow-up and re- 
view of the literature, Neurosurgery 21, 885-893, 1987. 
Meyerson, B.A. — Electrical stimulation of the spinal cord 
and brain, in Bonica, J. (ed.): The Management of Pain, 
2-nd ed. Philadelphia, Lea & Febiger, 1990, chap.93, 
1862-1882. 


2609 


TRATAT DE PATOLOGIE CHIRURGICALA 


24. North, R.B., Ewend, M.G., Lawton, M.T., Piantadosi, S. — 
Spinal cord stimulation for chronic, intractable pain: Su- 
periority of ,multichannel" devices, Pain 44, 119-130, 
1991. 

25. Gybels, J.M., Sweet, W.H. — Sympathectomy for pain, in 
the Neurosurgical Treatment of Persistent Pain, Basel, 
Krager, 1989, chap.21, 257-281. 

26. White, J.C., Smithwick, R.H., Simeone, F.A. — Thoracic 
sympathectomy in the Autonomic Nervous System, Anatomy, 


2610 


27. 


28. 


Physiology and Surgical Application, 3-rd ed. New York, 
Macmillan, 1952, chap.27, 414-441. 

White, J.C., Smithwick, R.H., Simeone, F.A. — Abdominal 
sympathectomies, in the Autonomic Nervous System, Anat- 
omy, Physiology and Surgical Application, 3-rd, ed. New 
York, Macmillan, 1952, chap.28, 442-455. 

Sagen, J., Wang, H., Pappas, G.D. — Adrenal medullary im- 
plants in the rat spinal cord reduce nociception in a chronic 
pain model, Pain. 42, 69-79, 1990. 


a 


TRATAMENTUL CHIRURGICAL AL TULBURARILOR DE TONUS SI DE MISCARE 


AL. CONSTANTINOVICI 


Generalitati 
Metode chirurgicale de tratament 
1. Thalamotomia stereotaxicà 
2. Radicotomia cervicalà selectivá, miotomiile, decompre- 
siuni microvasculare (DMV) 
3. Mielotomia Bischof (longitudinalà) 
4. Radicotomia percutană prin radiofrecventé (RPC-RF) 


GENERALITATI 


Aceste tulburári se pot manifesta in repaus, in 
poziții fixe sau pot însoţi mișcările voluntare. 

Tremorul este o mișcare oscilatorie ritmică dato- 
rită contractiei alternative a grupurilor musculare 
antagonice. Se poate manifesta în repaus (tremorul 
parkinsonian), în poziţii fixe (tremorul familial sau 
esenţial) sau în cursul unor mișcări voluntare 
(tremorul intentional, cerebelos). 

Chorea este o miscare necoordonatà, bruscá, 
rapida ce apare in repaus si este accentuata de 
miscarile voluntare. 

Atetoza prezintá miscári ample, neregulate, cu 
caracter spastic, care intereseazá segmente largi 
ale corpului si sunt accentuate in cursul unei acti- 
vitáti voluntare. 

Distonia, definită adeseori ca „spasm de torsi- 
une“, se manifesta de obicei ca gesturi ondulante, 
ample, asemanatoare celor din atetozá, dar care 
intereseazá segmente si mai largi ale corpului. Une- 
ori distonia se poate manifesta pe grupe parcelare 
musculare, ex.: torticolisul spasmodic. 

Balismul constă din mișcări ample cu caracter 
brutal care intereseazá initial grupele musculare pro- 
ximale ale extremitatiilor. Ele sunt continue în stare 
de veghe si dispar doar in timpul somnului profund. 

Ataxia este legatá de afectarea cerebeloasá a 
cáilor de conexiune a sa. Se manifesta cu oscilatii 
neregulate, de amplitudine mare, in cursul miscári- 
lor voluntare ale membrelor. 

Miocloniile se manifesta ca miscari foarte rapide 
Si scurte, ce intereseazá grupe de fibre musculare 
sau chiar muschi intregi. Pot apare in repaus sau in 
timpul miscárilor voluntare. 


5. Introducerea intratecalá de Baclofen si stimularea me- 
dulará (SM) 
6. Gangliomectomia rădăcinilor posterioare 
7. Neurotomia periferică selectivă 
8. Radicotomia posterioară selectivă 
9. Dentatotomia stereotaxică 
Bibliografie 


Rigiditatea și spasticitatea se caracterizează prin 
tonus crescut. 

Hipotonia apare ca o rezistență redusă la întinde- 
rea pasivă. 

Bradikinezia se referă la încetinirea unor mișcări 
voluntare (ca de ex.boala Parkinson). 

Tratamentul chirurgica! poate influența tulburări- 
le de tonus sau de mișcări cu aspect pozitiv (spas- 
ticitate, rigiditate, tremor, dureri, atetoză, distonii) dar 
nu poate fi aplicat în cele cu rezultantă negativă 
(hipotonie, pareze). 


METODE CHIRURGICALE DE TRATAMENT 


1. Thalamotomia stereotaxică 


Poate fi utilizată în tratamentul diverselor tulbu- 
rări funcţionale: tremor, rigiditate, distonie, choree, 
hemibalism, atetoză și unele forme de mioclonus. 
Intervenţiile asupra nucleului ventrolateral au suferit 
diverse ameliorări tehnice de la introducerea sa ini- 
țială (1). Utilizarea transplantului de medulo-supra- 
reanală autologă s-a dovedit de beneficiu discutabil. 
Transplantul de substanță neagră s-a dovedit mai 
eficient. La om câteva rapoarte făcute cu această 
metodă au relatat unele succese (2). 


2. Radicotomia cervicală selectivă, miotomiile, 
decompresiuni microvasculare (DMV) 


Torticolisul spasmodic, formă de distonie limitată 
deși răspunde la thalamotomia bilaterală este tratat 
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in mod obisnuit prin radicotomie anterioara selec- 
tiva bilaterala la nivel C1-C3 si ipsilateral pentru C4 
cu sau fara miotomie asociată. Unii autori (3) au 
reusit ca prin decompresiune neuro-vasculará la ni- 
velul spinalului, în fosa posterioară, să rezolve une- 
le cazuri de torticolis. Sterno-cleido-mastoidianul 
controlateral directiei de intoarcere a capului poate 
fi sectionat la nivelul portiunii sale medii, nervul spi- 
nal este reperat la acest nivel, in spatele muschiu- 
lui si sectionat pentru ramura adresatá sterno-cle- 
ido-mastoidianului. Sectionarea intradurală înaltă a 
spinalului deinerveazá doar partial atát sterno-clei- 
do-mastoidianul cát si trapezul, ceea ce poate dimi- 
nua forta de abductie a bratului. 

Extinderea interventiei de radicotomie trebuie 
apreciata in functie de particularitátile de interesare 
musculará la bolnavul respectiv, fiecare bolnav a- 
vánd indicatii particulare in functie de grupele mus- 
culare interesate. În acest sens înregistrările EMG 
pot fi de mare ajutor. Retrocolisul pur este rar si 
beneficiazá cel mai bine de o miotomie selectiva. In 
general ameliorarea operatorie a torticolisurilor sur- 
vine in cca. 8096 din cazuri. 

Alte intervenții. Aici se includ: introducerea intra- 
tecalá de antispastice (Baclofen), stimulare medula- 
ra (SM), mielotomia Bischof, radicotomia percutaná 
prin radiofrecventá, dentatotomia. 


3. Mielotomia Bischof (longitudinalà) 


Mielotomia Bischof (longitudinală) si împreună 
cu radicotomia prin radiofrecventá sunt proceduri 
distructive si ca atare trebuie aplicate la bolnavi cu 
functii medulare pierdute. Mielotomia Bischof, cons- 
tând din secțiunea longitudinală medulară cu des- 
partirea acesteia în două jumătăţi, una anterioară si 
alta posterioară este aplicată la nivelele implicate în 
menţinerea spasticitatii (de obicei L2-S1) urmărind 
întreruperea arcurilor reflexe respective. Ea nu acti- 
onează în spasticitatea provocată de excitatii apli- 
cate rostral fata de L2 sau caudal fata de S1 (5). 


4. Radicotomia percutană prin radiofrecventa 
(RPC-RF) 


Poate fi executata la orice nivel, dar implicarea 
prea multor segmente bilateral este foarte laborioa- 
să, impunând controale fluoroscopice si de stimula- 
re cu frecvenţe joase pentru verificarea poziționării 
electrozilor la fiecare nivel. intervenţia se face sub 
anestezie locală sau generală. Leziunile se fac cu 
temperaturi de 70-90°C cu rezultate care pot dura 
ani de zile. 
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5. Introducerea intratecală de Baclofen și 
stimularea medulară (SM) 


Sunt procedee non-distructive. Baclofenul actio- 
nează prin inhibarea neurotransmiterii excitatiilor la 
nivelul coarnelor anterioare medulare. Pompa de 
Baclofen trebuie astfel reglată încât bolnavul să 
poată modifica de la exterior cantitatea administrată 
în funcţie de tonusul existent. Tehnica de implan- 
tare este descrisă în capitolul „Tratamentul chirurgi- 
cal a durerilor“. 


6. Ganglionectomia rădăcinilor posterioare 


În spasticitátile localizate la un singur membru 
sau doar la vezică se poate recurge și la unele pro- 
cedee ablative. Astfel ganglionectomia rădăcinilor 
posterioare a rădăcinilor sacrate a reușit să amelio- 
reze capacitatea vezicală (7). 


7. Neurotomia periferică selectivă 


Folosește sectionarea selectivă a unor fascicule 
nervoase reperate prin stimulare, pentru ameliora- 
rea tonusului spastic de postură (8). 


8. Radicotomia posterioară selectivă 


Reprezintă intervenţia de electie pentru spastici- 
tatea din cadrul paraliziei cerebrale, necomplicată 
de alte mișcări involuntare (9). Tehnica chirurgicală 
constă din expunerea cozii de cal printr-o laminec- 
tomie L2-5. Se identifică fasciculele posterioare ale 
rădăcinilor L2-S1 care se stimulează. Se sectionea- 
zá acele fascicule a cáror stimulare determina rás- 
puns motor ipsilateral multisegmentar sau tetanoid 
sau ráspuns motor controlateral cát de mic. 


9. Dentatotomia stereotaxicá 


A dat rezultate limitate în tratamentul spasticitatii 
(10). In prezent radicotomia posterioară selectivă 
dă rezultate superioare. 
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DEFINITIE 


Omfalocelul este un defect median al peretelui 
abdominal anterior, situat la nivelul regiunii ombi- 
licale, care este ocupatá de un sac translucid for- 
mat din peritoneu, membraná amnioticá si gelatina 
Wharton, in care herniaza viscere abdominale pa- 
renchimatoase si/sau cavitare. 


ISTORIC 


Prima descriere detaliatá a leziunii si mentiona- 
rea gravitátii acesteia i-a fost atribuitá lui Ambroise 
Paré (1634). În 1873 Visick reuseste prima vinde- 
care a unui omfalocel cu membrana rupta. Ahlfeld 
introduce in 1899 tratamentul conservator al omfa- 
locelului (pansamente cu alcool) iar Grob introduce 
in 1957 tratamentul conservator cu mercurocrom. 

Datorită unor procedee mai vechi de mobilizare 
tegumentară multe dintre omfalocelele mari au de- 
venit operabile. Dudrick introduce în 1965 nutriția 
parenterală totală; în același timp apar primele apa- 
rate de ventilaţie asistată pentru nou-născuţi, eveni- 
mente ce au contribuit la scăderea semnificativă a 
mortalității. 

Introducerea materialelor sintetice (teflon în 1967 
de către Schuster apoi silastic în 1969 de către 


Pregătirea preoperatorie 
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Evoluție, Prognostic 
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Allen și Wren) în tratamentul omfalocelului gigant a 
reprezentat o mare realizare terapeutică. 


EMBRIOLOGIE 


La început, embrionul este alcătuit din două 
foite, una în exterior (ectodermul) si alta în interior 
(endodermul) din care se dezvoltă epiteliul intesti- 
nal și glandele anexe. Între ele se găsește un țesut 
moale, mezodermul, care în luna a 3-a se clivează 
în două lame: somatopleura parietală (ce dublează 
ectodermul) și splanhnopleura viscerală (care se 
alipește endodermului). Se formează astfel cavita- 
tea celomică, care după apariția diafragmului se di- 
vide în cavitatea pleurală și cavitatea peritoneală. 

În primele 6 săptămâni embrionul este alimentat 
din sacul vitelin prin canalul omfaloenteric, care, tre- 
când prin ombilic, unește intestinul primitiv cu acest 
sac. Ulterior încep să functioneze vasele alanto- 
idiene, stabilindu-se astfel circulaţia feto-placentară. 
Cavitatea abdominală se va mări progresiv si va 
cuprinde treptat ansele intestinale și ficatul. Astfel, 
la 3 luni, la nivelul peretelui abdominal anterior 
embrionul mai are persistent doar orificiul ombilical. 

Pe laturile coardei dorsale și a măduvei spinării, 
în vecinătatea protovertebrelor, apar miomerele din 
care se va dezvolta musculatura striată. Aceste mio- 
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mere trimit prelungiri spre partea laterala si ventrala 
a embrionului, si au tendinta de a se uni cu cele de 
pe partea opusá la nivelul liniei mediane. 

Mezodermizarea creeazá peretelui abdominal 
primitiv musculatura, aponevroza si vasele, asigu- 
randu-i vitalitatea dupa nastere. 

Datorita acestui proces de miovascularizatie, ecto- 
dermul primitiv, redus la un epiteliu de tip amniotic, 
se transforma in piele cu derm, tesut conjunctiv, 
vase si nervi, formand planurile musculo-aponevro- 
tice ale peretelui abdominal. Ectodermul si epiteliul 
intestinal primitiv primesc musculatura, vasele si 
nervii, formandu-se astfel peretele complet al intes- 
tinului care apoi este acoperit de peritoneu.(10) 

Oprirea procesului de mezodermizare ín veci- 
nátatea ombilicului duce la aparitia defectului de 
închidere a peretelui abdominal anterior. În această 
zonă ansele intestinale și o porţiune din ficat pot 
rămâne în afara cavității abdominale, acoperite 
doar cu o membrană subţire formată din cele două 
foite între care se găsește un rest din mezoderm 
(gelatina Wharton). 

În mod normal, în timpul celei de a 10-a săptă- 
mâni de sarcină, asistăm la reintegrarea anselor 
intestinale în cavitatea peritoneală. 


ETIOPATOGENIE 


Incidenta omfalocelului este de aproximativ 
1:5000 nou-náscuti vii. Unii autori au observat o 
afectare predominantá a sexului masculin, in timp 
ce alţii raportează o distribuție egală pe cel două 
sexe. Nou-nascutii cu omfalocel au o incidenţă cres- 
cută a malformatiilor asociate. Cea mai frecventă 
malformatie asociată omfalocelului este malrotatia 
intestinală, practic prezentă la toate cazurile. În 
peste 50% din cazuri s-au depistat malformații la 
nivelul tubului digestiv, cardio-vasculare, genito-uri- 
nare, musculo-scheletale și ale sistemului nervos 
central. Frecvent se asociează cu prematuritatea 
(30% dintre cazuri). 

Se pare că malformatia se datorează opririi în 
dezvoltare (între 37 şi 52 de zile de evoluţie em- 
brionară), de cauză necunoscută, ce va genera un 
defect de fuzionare a plicilor craniala, caudala si 
lateralá ale peretelui abdominal anterior. Se incrimi- 
nează un defect de apozitie a celulelor ectodermu- 
lui la componenta mezodermicá. Aceastá supozitie 
ar explica si incidența crescută a malformatiilor 
asociate. 
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La unii copii omfalocelul apare in cadrul sindromu- 
lui Beckwith-Wiedemann (gigantism, macroglosie, 
defect ombilical, visceromegalie cu hiperplazia ce- 
lulelor insulare pancreatice ce poate duce la hipo- 
glicemie neonatalá si convulsii, anomalii faciale). La 
acesti copii s-a remarcat o incidenta crescutá a 
nefroblastomului, neuroblastomului si tumorilor adre- 
nocorticale. a 

Alte anomalii cromozomiale observate la unii co- 
pii cu omfalocel sunt trisomia 13, 18, 21, sindromul 
Turner si sindromul Klinefelter. Prin cariotipare s-a 
ajuns la concluzia că, de regulă, la pacienţii cu 
anomalii cromozomiale, în sacul omfalocelului se 
găsește doar conținut intestinal. La pacienții cu sin- 
drom Down (trisomie 21) omfalocelul coexistă cu 
alte anomalii grave cum ar fi atrezia de esofag, mal- 
formaţii cardiace și ale sistemului nervos central (5). 

Când omfalocelul are localizare hipogastrica co- 
există frecvent cu extrofia de vezică, fistulă vezico- 
digestivă, atrezie de colon, anus imperforat, spină 
bifidă sacrală, mielomeningocel. Frecvent sunt ob- 
servate duplicatii apendiculare sau ale colonului 
atrezic și sex ambiguu. 

Localizarea epigastrică a omfalocelului poate să 
fie o componentă a pentalogiei Cantrell ce include 
omfalocel, hernie diafragmatică, despicătură ster- 
nalá, ectopie cardiacă si malformații cardiace. 


ANATOMIE PATOLOGICĂ 


Omfalocelul este un defect al peretelui abdomi- 
nal anterior, de dimensiuni variabile, prin care se 
exteriorizează din cavitatea peritoneală atât organe 
parenchimatoase (de obicei ficat) cât și viscere 
cavitare (de obicei intestin subţire). Acest defect 
este lipsit de tegument și acoperit de membrana 
amniotică la exterior și de peritoneul parietal în in- 
terior; între aceste straturi găsindu-se un rest 
mezodermic (gelatina Wharton). Cordonul ombilical 
se inseră pe această membrană (2). 

Defectul are de obicei diametrul de câţiva centi- 
metri, dar poate să ajungă pana la marginea 
inferioară a arcurilor costale (omfalocel gigant ce 
poate să conţină ficat, intestin subțire si gros si 
ocazional alte organe intraperitoneale și chiar 
retroperitoneale). Viscerele sunt uneori libere în 
cavitatea sacului, alteori aderente la sac sau între 
ele. De obicei aderentele sunt parțiale interesând 
ficatul şi câteva anse intestinale. 

Dimensiunile cavităţii peritoneale sunt diminuate 
(determinate de cantitatea redusă a organelor ră- 


mase intraperitoneal), ceea ce va avea drept con- 
secintá dificultăți de reintegrare a viscerelor. 

Dupá dimensiunile defectului parietal omfaloce- 
lele se pot clasifica, dupa Gross, in: 

e forme minore — diametrul mai mic de 5 centi- 

metri; 

e forme gigante — diametrul mai mare de 5 cen- 
timetri. 

Aitken diferentieaza doua tipuri de omfalocele: 

e Tipul | — baza omfalocelului sub 8 centimetri, 
marele diametru al orificiului nu depaseste 
8 centimetri, omfalocelu! nu contine ficat; 

e Tipul Il - baza omfalocelului peste 8 centime- 
tri, marele diametru al orificiului peste 8 centi- 
metri, contine ficat. 

Dupá momentul in care se produce oprirea in 
dezvoltare a peretelui abdominal anterior se disting 
douá forme anatomo-clinice de omfalocel: 

Forma embrionará - apare ca urmare a opririi 
dezvoitarii inainte de luna a 3-a. Omfalocelul este 
acoperit de o membrana ectodermica subtire, tran- 
sparentá, avasculara, dublatá numai de gelatina 
Warton. În interior, în jumătatea superioară se gă- 
sește ficat neacoperit de capsula Glisson, parenchi- 
mul hepatic aderând strâns de fața profundă a 
sacului. În jumătatea inferioară se găsesc ansele 
intestinale neacoperite de peritoneu aderente între 
ele și la sac. 

Forma fetală — apare ca urmare a opririi în dez- 
voltare ce are loc după vârsta de 3 luni (după apa- 
ritia cavităţii peritoneale). Sacul omfalocelului este 
format din membrana amniotică, gelatina Warton și 
peritoneul parietal. Ficatul este acoperit de capsula 
Glisson și poate să se găsească în sac, dar nu 
este aderent de acesta. 

a) Forma pură de omfalocel, apare ca o tumoră 
a regiunii ombilicale, sesilă sau pediculată. Această 
tumoră este acoperită la exterior de membrana am- 
niotică avasculară (transparentă la naştere și care 
devine sidefie în următoarele ore, datorită desică- 
rii), stratul mijlociu este format de gelatina Warton, 
iar stratul profund de peritoneul parietal. La nivelul 
membranei se inseră cordonul ombilical. Deși are o 
rezistență apreciabilă această membrană se poate 
rupe ducând la evisceratie si peritonită. 

b) Forma incompletă de omfalocel, este o leziu- 
ne de graniţă între aplazia peretelui abdominal an- 
terior și hernia ombilicală. În aceste cazuri învelișul 
cutanat abdominal poate exista dar incomplet, pie- 
lea normală se întinde până la nivelul cordonului 
ombilical, al cărui punct de implantare este larg, des- 
tins si umplut cu anse intestinale. Portiunile musculo- 
aponevrotice nu se unesc pe linia mediană, lăsând 
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între ele o distanță mai mare sau mai mica, cu 
persistenta in profunzime a unui inel fibros ombi- 
lical márit de dimensiuni, prin care se pot angaja 
ansele intestinale. 

c) Forme asociate cu alte malformatii — atrezii 
de intestin, diverticul Meckel, hernii diafragmatice, 
fisură velo-palatină, malformații renale, malformații 
ale membrelor etc. , 


FIZIOPATOLOGIE 


Impactul fiziologic al omfalocelului este în con- 
cordantá cu dimensiunile sale precum si cu anoma- 
lile asociate. 

Nu se cunoaste dacá hipoplazia pulmonará ob- 
servatà in cazul omfalocelelor gigante este o cauzá 
sau un efect al acestora. Se apreciazá cá defectui 
abdominal (care poate fi considerat reversul herniei 
diafragmatice) nu ar trebui sá interfereze cu dezvol- 
tarea pulmonara. Dimensiunile mari ale defectului 
pot avea drept consecință dezvoltarea unui ficat 
globulos. Până în momentul de fafa nu au fost 
semnalate modificări microscopice, la nivel intesti- 
nal, în omfalocelele necomplicate. În cazul omfalo- 
celului rupt, s-a evidenţiat inflamatia la nivelul se- 
roasei, dar cu funcţie intestinală normală. 


DIAGNOSTIC 


Diagnosticul prenatal 


Diagnosticul prenatal al acestei afecțiuni este 
posibil în 66-70% din cazuri (7). 

Ecografic se constată, începând cu săptămâna 
a 14-a, persistenta extracelomică a anselor intesti- 
nale acoperite de o membrană ecogenă (ce nu 
poate fi observată în gastroschizis), cu insertia cor- 
donului ombilical la nivelul acestei membrane 
(22-35% rezultate fals negative). Dacă în urma exa- 
minării ecografice a fost diagnosticat un omfalocel, 
este necesară examinarea repetată, pentru decela- 
rea eventualelor malformații asociate. Malformatiile 
asociate ce nu au putut fi diagnosticate ecografic 
prenatal sunt: displazia renală, atrezia de esofag, 
hernia diafragmatică, hipoplazia pulmonară și sin- 
dromul Beckwith-Wiedemann. 

Măsurarea diametrului biparietal precum și mă- 
surarea lungimii femurale oferă date despre întâr- 
zierea în creștere. Este importantă determinarea 
dimensiunilor defectului parietal, precum și a dia- 


2617 


TRATAT DE PATOLOGIE CHIRURGICALA 


metrului abdominal si a volumului viscerelor herni- 
ate, pentru a putea stabili daca repararea defectului 
este posibila prin sutura primara. 

Ecografia permite efectuarea distinctiei intre le- 
ziunile cu prognostic bun (omfalocel forma minora) 
si cele cu prognostic rezervat (prezenta ficatului in 
sacul omfalocelului, prezenta malformatiilor asoci- 
ate). i 

Depistarea prenatală a defectului duce la înca- 
drarea nașterii în grupa cu risc fetal crescut și 
necesită monitorizare atentă precum și îndrumarea 
spre un centru de specialitate. 

Dozarea a-fetoproteinei în sângele matern a de- 
celat valori crescute când fătul prezintă omfalocel. 
Valorile crescute recomandă amniocenteza. 

Determinarea, prin imunocantitatie, a valorilor 
acetilcolinesterazei în lichidul amniotic poate face 
distincția între defectele de tub neural (valori cres- 
cute) și defectele peretelui abdominal (valori nor- 
male). 

Prin fetoscopie se pot preleva eșantioane de 
sânge fetal, din care, prin cariotipare, se pot obține 
informaţii despre eventualele anomalii cromo- 
zomiale (risc crescut la mamele de peste 35 de 
ani). 


Diagnosticul postnatal 


La naștere, simpla inspecţie stabilește diagnosti- 
cul pozitiv. Se observă o formaţiune tumorală, de 
obicei sesilă, ce ocupă regiunea ombilicală, înlocu- 
ind peretele abdominal anterior ce lipsește la acest 
nivel. Cordonul ombilical este implantat în partea 
inferioară a sacului. Viscerele conţinute în sac dife- 
ră în funcţie de dimensiunile acestuia (2). 

Perimetrul bazei toracelui și diametrul toracic 
antero-posterior sunt reduse, posibilitatea reintegră- 
rii ficatului sub bolta diafragmatică și a refacerii 
peretelui abdominal depinde de raportul dintre di- 
mensiunile bazei toracelui și ale omfalocelului. 

De regulă, diametrul defectului parietal este mai 
mare sau egal cu cel al omfalocelului. Uneori în 
omfalocele mari defectul parietal poate ocupa toată 
lățimea abdomenului. Există însă și cazuri cu 
diametrul defectului parietal mai mic decât cel al 
omfalocelului, cu un aspect pediculat al tumorii. În 
aceste cazuri, prin bascularea tumorii, pot să apară 
tulburări de tranzit sau tulburări vasculare. 

La cazurile cu defecte mari este necesară eva- 
luarea atentă a eventualelor malformații cardiace 
asociate. 
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Fig. 2 — Aspect post-operator. 


În cazul formelor incomplete de omfalocel, diag- 
nosticul poate să ne scape. După câteva zile, oda- 
tă cu detașarea ombilicului și a gelatinei Warton se 
observă evisceratia unei anse intestinale prin inelul 
ombilical. 


Membrana omfalocelului de dimensiuni mari se 
poate rupe in timpul nasterii, avand drept consecinta 
evisceratia anselor intestinale, cu cordonul ombilical 
atasat de restul de membrana cu risc de dezvoltare 
a unei peritonite. 

La nastere membrana este suplá, sidefie, trans- 
parenta, prin ea observándu-se ansele intestinale. 
După câteva ore (datorită deshidratárii) devine opa- 
ca, cenusie si friabilá, daca nu este protejata. 


Diagnosticul diferential 


În cazul formelor minore, mai ales a celor in- 
complete, diagnosticul diferenţial se face cu hernia 
ombilicală. Caracteristic pentru omfalocel este lipsa 
tegumentului la nivelul formaţiunii tumorale; tegu- 
ment care este normal în cazul herniei ombilicale. 

Formele rupte de omfalocel se pretează la diag- 
nostic diferențial cu laparoschizisul. Atașarea cor- 
donului ombilical la restul de sac rupt precum și 
aspectul normal al anselor intestinale transeaza 
diagnosticul în favoarea omfalocelului (7). 


TRATAMENT 


Omfalocelul este o afecţiune gravă, în lipsa 
tratamentului adecvat, cu sfârșit letal prin peritonită 
(în urma necrozei și rupturii sacului). 


Atitudinea terapeutică prenatală 


Atitudinea terapeutică prenatală diferă în funcție 
de dimensiunile defectului, întârzierea în creșterea 
fătului si malformatiile asociate depistate. La baza 
terapiei prenatale a omfalocelului stau examinarea 
ecografică repetată, cariotiparea si explicarea riscu- 
rilor implicate de această afecțiune și mai ales de 
malformatiile asociate. 

În cazul depistării malformatiilor asociate cu risc 
vital se poate indica întreruperea sarcinii, dacă 
există acordul genitorilor. 

În cazul omfalocelului gigant se indică nașterea 
prin cezariană argumentată prin distocie și nu în 
scopul de a proteja viscerele herniate. În cazul co- 
piilor cu omfalocel, născuţi prin cezariana, rezulta- 
tele terapeutice au fost superioare la cei supuși 
imediat intervenţiei de corecție a malformatiei, de- 
cât la cei la care a fost necesar transferul în alt 
serviciu pentru rezolvarea malformatiei. 
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Pregătirea preoperatorie 


Începe în sala de naştere (2). 

Tratamentul omfalocelului debutează prin aplica- 
rea pe sac a unui pansament steril, ușor umezit. 
Se vor evita pansamentele imbibate excesiv datorită 
riscului de hipotermie și de macerare a membranei. 
În cazul omfalocelului pediculat, pansamentul va 
avea si un rol de stabilizáre a acestuia în scopul de 
a preveni tulburările de tranzit și circulatorii la 
nivelul anselor afectate. 

De importanță covârșitoare este asigurarea unui 
mediu termic adecvat în condiții de incubator, pentru 
prevenirea hipotermiei, cu efecte dezastruoase a- 
supra conţinutului intestinal herniat în sac. 

Se va monta o sondă nazogastrică de aspirație, 
pentru a decomprima stomacul și a preveni disten- 
sia intestinului, care va duce la dificultăţi în reinte- 
grarea conţinutului abdominal. Se poate monta o 
sondă rectală pe care se pot efectua microclisme 
pentru grăbirea eliminării meconiului, pentru a pu- 
tea reintegra mai ușor conţinutul intestinal. 

În cazul omfalocelului rupt este necesară reechi- 
librarea hidro-electroliticá (pentru acești pacienți 
necesarul fiind de aproximativ 175 ml/kgc/zi). Se va 
administra antibioterapie  profilactică (Ampicilina 
100 mglkgcizi și Gentamicină 5-7 mg/kgc/zi). 

În cazul că intuim necesitatea postoperatorie a 
nutritiei parenterale totale se va institui un abord 
venos central în sistemul cav superior (postopera- 
tor circulaţia în sistemul cav inferior poate să fie 
îngreunată). 


Tratamentul conservator 


Are următoarele indicații: 

e omfalocele cu diametrul peste 10 centimetri, 

cu cavitate peritoneală insuficient dezvoltată; 

e omfalocel cu anomalii cromozomiale; 

e omfalocel cu malformații cardiace severe; 

e prematur cu omfalocel și boala membranelor 

hialine; 

e omfalocel cu hipertensiune pulmonară persis- 

tentă; 

e omfalocel cu sepsă. 

Obiectivele tratamentului conservator sunt preve- 
nirea infecției si rupturii membranei si temporizarea 
intervenţiei chirurgicale până ce statusul copilului o 
permite (1). | 

Pentru a produce îngroșarea și epitelizarea sacu- 
lui se utilizează aplicaţii locale (de două ori pe zi) cu: 

e merbromin (Mercurocrom) 0,25%; 

e nitrat de argint 0,5%; 

e sulfadiazină argentic> (Dermazin); 
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e povidone-iodine (Betadine); 

e Triiodometan-petroleum (lodoform). 

Administrarea de duratá a compusilor iodati im- 
plicá riscul supresiei tiroidiene. 

Ín cazul omfalocelului rupt, defectul poate fi aco- 
perit temporar cu membrane amniotice, grefe auto- 
loge de piele umaná sau grefe heterologe de piele 
de porc. 

Dezavantajele tratamentului conservator sunt re- 
prezentate de: 

e riscul ruperii sacului; 

e riscul infecţiei locale; 

e spitalizare prelungită (8-10 săptămâni); 

e hernie ventrală reziduală uriașă. 


Tratamentul chirurgical 


Este o urgență majoră pentru omfalocelele cu 
membrană ruptă si o urgenţă relativă pentru cele 
cu membrană integră. În funcţie de dimensiunile 
omfalocelului și ale cavității abdominale refacerea 
peretelui abdominal se poate face în unul sau mai 
multi timpi. 

Omfalocelele cu diametrul mai mic de 5 centimetri 
nu ridică probelme dificile de reintegrare viscerală. 

Obiectivul intervenţiei este reconstrucţia pere- 
telui abdominal anterior. Se excizează sacul, se 
ligaturează transfixiant cordonul ombilical, se face 
inventarul visceral, reintegrarea viscerală și sutura 
peretelui abdominal. Reintegrarea viscerală se poa- 
te face și fără excizia sacului cu riscul de a lăsa 
nediagnosticate eventualele malformații congenitale 
asociate (fig. 2). 

În omfalocelele cu ficat extracorporeal, cu di- 
mensiuni mai mari de 5 centimetri, strategia tera- 
peutică este în funcţie de cazul concret. In cazul in 
care se tentează o integrare viscerală forțată și o 
sutură parietală primară presiunea intraabdominală 
crește cu alterarea funcției respiratorii si a întoar- 
cerii venoase. 

Pentru evitarea închiderii sub tensiune a pere- 
telui abdominal s-au încercat mai multe procedee 
chirurgicale. Presiunea intraabdominală se poate 
monitoriza cel mai simplu prin intermediul tubului 
nazo-gastric sau prin intermediul sondei Foley 
intravezicale. Este esenţial ca după închiderea 
defectului presiunea intraabdominală să se menţină 
sub 20 mmHg. 


Procedeul Gross (1948) 


Constă în închiderea primară a defectului cu 
tegumentul mobilizat, prin două incizii longitudinale 
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de degajare de pe flancuri, fără excizia sacului. 
Avantajul constă în închiderea primară a defectului, 
dar cu prețul unei eventrații. Dezavantajul este 
imposibilitatea explorării cavității peritoneale și a 
rezolvării eventualelor malformații asociate. 


Procedeul Pellerin (1959) 
3 


Este similar procedeului Gross, diferența cons- 
tând în rezectia sacului omfalocelului, cu explora- 
rea cavităţii abdominale si posibilitatea de a rezolva 
malformatiile asociate. 

În tratamentul omfalocelelor gigante s-au încer- 
cat, în timp, diverse metode. În aceste cazuri avem 
de rezolvat două probleme esenţiale: 

e introducerea viscerelor abdominale într-o cavi- 
tate peritoneală cu o marcată incongruenta 
viscero-abdominală. 

e Rezolvarea defectului parietal abdominal pre- 
cum si a eventualelor malformații asociate. 

În acest scop există mai multe posibilităţi tehnice. 


Tehnici protetice 


Viscerele conţinute în punga omfalocelului sunt 
reduse progresiv în cavitatea peritoneală, sub tensi- 
une minimă, defectul parietal abdominal fiind aco- 
perit, ca timp intermediar, cu o membrană sintetică 
nerezorbabilă (3), lent rezorbabilă sau cu material 
biologic. 

Aceste tehnici au evoluat, îmbunătățindu-se odată 
cu apariția unor noi materiale sintetice performante. 

În 1967, Schuster (12) prezintă o tehnică de re- 
integrare progresivă în mai multi timpi, folosind un 
material sintetic inextensibil — teflonul. Acesta pre- 
zenta un dezavantaj major: fiind prevăzut cu orificii 
largi era permeabil pentru germeni, motiv pentru 
care a fost înlocuit cu silasticul, impermeabil la ger- 
meni, fiind în același timp ușor extensibil si inert. 

După dezinfectia îngrijită a tegumentelor se ex- 
cizează circular membrana amniotică. Incizia se va 
prelungi xifo-pubian de o manieră care permite izo- 
larea marginilor drepţilor abdominali, la care se su- 
turează în puncte separate două foite de silastic. 
După introducerea viscerelor în cavitatea peritone- 
ală sub presiune minimă, cele două plăci se sutu- 
rează pe linia mediană. Tegumentele, care uneori 
par a fi în exces, nu trebuie sacrificate, fiind con- 
servate, pentru a facilita închiderea definitivă ulte- 
rioară. Infectia fiind principalul inconvenient al me- 
todei, trebuie să ne gândim la prevenirea ei în 
toate fazele. 


Timpii ulteriori ai interventiei vor fi realizati la ne- 
voie, ori de cáte ori silasticul ,pluteste" (la 5-10 zile). 
Plácile de silastic se deschid, reintegrám viscerele 
cu ajutorul unei valve suple, apoi resuturám cele 
două foite în plan sagital. În momentul în care 
mușchii drepți abdominali sunt suficient de apropiați 
în cursul ultimei intervenţii, se renunţă la cele două 
foite, refăcându-se peretele abdominal pe planuri 
anatomice. 

Deși tehnica a condus considerabil la reducerea 
mortalității, ea nu este lipsită de inconveniente: 
infecția (reprezintă riscul major al metodei), nece- 
sită o reducere rapidă a viscerelor abdominale, cu 
scurtarea timpilor intermediari și protecţie cu anti- 
biotice. Este prezent, de asemenea, riscul suboclu- 
ziei și al ileusului prelungit, complicat uneori cu 
stenoze și fistule intestinale. 

Ca variantă a metodei lui Schuster, în 1974, Allen 
propune o tehnică simplificată. El nu disecă mușchii 
peretelui abdominal și suturează direct la perete, 
prins în totalitate (peritoneu, mușchi, tegument), o 
lamă de silastic. Aceasta va fi suturată circumfe- 
rential la marginile defectului, polul superior fiind 
închis printr-o ligatură, acoperind viscerele, fără nici 
o tentativă de reducere. Pe măsură ce viscerele se 
integrează în cavitatea abdominală, coborâm liga- 
tura, fără a fi necesară anestezia. 

Ulterior Rebse, la Ljubljana, înlocuiește silasti- 
cul, greu de procurat, cu o simplă pungă de plastic. 
Metoda este similară cu cea propusă de Allen, și 
am aplicat-o si noi în serviciul nostru, fiind confrun- 
tati în primul rând cu infectia.(9) 

În ultimul timp autorii americani au raportat suc- 
cese remarcabile în tratamentul omfalocelelor mari 
prin protezarea cu Goretex (poli-tetra-fluoro-etile- 
nă). Succesul său se datorează ratei scăzute a 
infecţiei, lipsei reacțiilor antigenice, formării reduse 
de aderente, precum și unei excelente rezistenţe 
pe termen scurt și lung. 

În literatura de specialitate, autori ca P.M. Willis 
și C.T. Albanese (13) din Serviciul Chirurgical al 
Universităţii din Pittsburg, publică în 1995 experi- 
enta lor, folosind Goretex-ul pe un lot de 10 nou-- 
născuţi cu omfalocel. Departe de a fi perfectă, 
metoda urmează a fi validată sau invalidată de timp. 

Tendinţa actuală este de înlocuire a Goretex-ului 
cu noi membrane sintetice, mai performante, așa 
cum este Marlex-ul sau cu membrane biologice: 
dura mater liofilizat, pericard bovin, xenogrefă cola- 
genă etc. 

Tehnici chirurgicale care urmăresc mărirea cavită- 
tii abdominale, procedeu propus de Raffensperger 
în 1974, constând din mărirea cavității abdominale 


Patologia chirurgicală pediatrică 


prin dilatare manuală (stretching), în scopul închi- 
derii primare a defectului parietal. 

După excizia membranei amniotice chirurgul in- 
troduce degetele în cavitatea peritoneală, execu- 
tând o tracțiune bidirectionalá, repetată, asupra 
structurilor musculo-aponevrotice abdominale. Aceas- 
tă manevră permite în majoritatea cazurilor o lărgire 
adecvată a cavităţii peritoneale, făcând posibilă 
integrarea viscerelor si închiderea primară a defec- 
tului parietal, fără modificări ale gradientilor de 
presiune postoperator (11). 

Metoda nu este lipsită de complicaţii: pierderea 
supletei musculare în urma distensiei mecanice, 
asociată uneori cu tulburări vaso-motorii si edem al 
peretelui abdominal, ce poate duce la o respiraţie 
spontană dificilă. Reintegrarea oarecum forțată a an- 
selor intestinale prin presiune bidigitală, expune la 
riscul depolisării, urmată de aderente și perforatii. 

Incompleta evacuare a meconiului prin sonda 
rectală crește riscul aspiratiei traheo-bronșice, asis- 
tarea mecanică a respirației fiind socotită ca timp 
esenţial al acestei tehnici. Respirația mecanică a- 
sistată postoperator, uneori asociată cu curarizare, 
care se menține până la reluarea supletei muscula- 
turii și a tranzitului intestinal, este considerată un 
adjuvant esenţial (11). 


Tehnica lambourilor musculare: 


În 1979, Oayama propune o tehnică de închide- 
re a defectelor parietale la pacienţii cu omfalocel 
gigant, folosind lambouri musculare. 

În 1984, Martinez utilizează fascia lata în acope- 
rirea defectelor parietale. 

Autorii mexicani raportează în iulie 1991 experi- 
enta lor folosind lambourile musculare. 

Prin această tehnică mușchiul oblic extern drept 
se sectioneaza longitudinal pe linia axilara poste- 
rioará si este separat de oblicul intern. Lamboul 
muscular astfel obtinut este rotat peste el insusi, 
pana pe linia medianá. Acelasi procedeu se aplica 
si pe partea stângă. În final cele două lambouri 
musculare se sutureazá pe linia medianá abdomina- 
lá, márind astfel considerabil cavitatea peritoneala. 


Lárgirea cavitatii peritoneale cu ajutorul 
expanderului tisular 


În 1993, autorii canadieni raportează experiența 
lor, în care mărirea cavităţii abdominale s-a realizat 
progresiv, folosind expander-ul tisular. Expander-ul 
a fost instalat printr-o laparatomie minimă subombi- 
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licala, in abdomenul inferior, la 21 zile de viata. 
Inainte de inchiderea abdomenului expander-ul a 
fost umplut incet cu 50 ml solutie salina. Ulterior, vo- 
lumul expander-ului a fost crescut zilnic cu 10-20 ml, 
pana la un volum total de 250 ml, in decursul a 16 
zile, pacientul mentinándu-se stabil hemodinamic si 
respirator (4). 

Fără a fi finalizată, acestă tehnică este in curs de 
perfectionare. Cáteva intrebari au ramas inca fara 


raspuns: 
e Care este viteza optima de umplere a expan- 
der-ului? 
e Care este volumul maxim la care se poate 
ajunge? 


e Cat timp trebuie mentinut in abdomen? 
e Cum ar trebui monitorizat pacientul? 


Procedeul Fufezan (1986) 


Utilizează membrana amniotică proprie, care se 
comportă excelent în procesul de vindecare. Această 
metodă presupune rezectia în două etape a mem- 
branei avasculare a omfalocelului, obținându-se o 
integrare fara dificultate a viscerelor în cavitatea 
peritoneală (8). 

Etapa L Pe partea dreaptă a abdomenului, la 
marginea tegumentului se incizeazá membrana 
avasculará pe o distantá de 3-4 cm. Dupá deschide- 
rea peritoneului se continuá sectionarea membranei 
pana la limita cu tegumentul in ambele sensuri. In- 
ferior, aproape de linia medianá se ligatureazá si 
se sectioneazá arterele ombilicale si uraca. Pe 
partea stanga se continua la fel sectionarea mem- 
branei la limita cu tegumentul. Manual se face 
integrarea intestinului in totalitate si partial a fica- 
tului fárá tensiune mare, prin ridicarea marginilor 
peretelui abdominal. Reducerea obtinutá se men- 
tine printr-o usoará apásare manualá. Se rezecá 
circular excesul de membraná amnioticá impreuná 
cu cordonul ombilical. Inchiderea abdomenului se 
face simplu, prin sutura tegumentului la restul mem- 
branei. Ín aceastá primá etapá se obtine o integrare 
a 2/3 din volumul omfalocelului, fárá tensiune la 
nivelul suturilor. 

Postoperator se pástreazá asepsia plágii sub 
protectie de antibiotice timp de 10-14 zile. 

Etapa ll: După acest interval se reintervine chi- 
rurgical. Abdomenul se redeschide usor prin diso- 
ciere si mici incizii la limita cu tegumentul. intre 
timp cavitatea peritoneală s-a dezvoltat suficient, 
integrarea viscerelor făcându-se fără dificultate. 

Membrana avasculară reziduală se rezecă până 
la limita eventualelor aderente cu ficatul. Partea 
aderentă la ficat, având o grosime de peste 1 mm 
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se poate exciza prin dedublare pe toată suprafața. 
În vederea închiderii peretelui abdominal marginile 
plăgii se avivează uşor. Peretele abdominal se re- 
face în strat total. 

Etapa III: În cazurile în care defectul abdominal 
este important, persistă o lipsă de apropiere mus- 
culară cu eventratie parţială. În astfel de situații 
este necesară o a lll-a*interventie, ce trebuie efec- 
tuată până la vârsta de 6 luni. 


Chirurgia prenatală 


Rolul chirurgiei fetale si a corectiei prenatale a 
omfalocelului este inca discutat in momentul de 
fata, majoritatea autorilor mentinandu-se rezervati. 

Cazurile diagnosticate prenatal pot beneficia de 
programarea nașterii. Semnificația diagnosticului an- 
tenatal poate fi sistematizată astfel: 

1) În momentul stabilirii diagnosticului este obli- 
gatorie determinarea cariotipului. 

2) Se impune depistarea anomaliilor asociate, în 
special a celor cardiace. 

3) În circumstanțe sigure se poate lua în con- 
siderare provocarea nașterii înainte de termen - 
cezariană dirijată la 37-38 săptămâni. 

4) Odată ce diagnosticul este stabilit, se va con- 
stitui o echipă complexă (obstetrician, neonatolog, 
chirurg pediatru) pentru a stabili locul și tipul 
nașterii. 

5) Planing perinatal și anticiparea situaţiilor cu 
care ne vom confrunta după naștere. 

6) Este obligatorie informarea și sfătuirea parinti- 
lor de către experţi, inclusiv chirurgul pediatru. 

7) Deși erorile diagnostice sunt rare, clinicianul 
trebuie să aibă în vedere și această alternativă. 

8) Întrucât omfalocelul se poate asocia cu alte 
sindroame (sindromul de linie mediană superioară 
cu pericard sterno-diafragmatic și defecte cardiace, 
sindromul de linie mediană inferioară cu  fistulá 
vezico-intestinală, agenezie de colon, imperforatie 
anală și sindromul Beckwith-Wiedemann). 

9) Analizând toate informaţiile prognosticul nu 
poate fi fixat. 

Experienţa a confirmat că diagnosticul antenatal 
poate contribui la îmbunătăţirea rezultatelor în om- 
falocel, dar malformatiile netratabile vor influența 
rezultatele finale (7). 


EVOLUȚIE, PROGNOSTIC 


Mortalitatea este cuprinsă între 30 si 60% in 
funcţie de malformatiile asociate, de dimensiunile 


omfalocelului, ruptura sacului, timpul scurs de la 
nastere pana la interventie si eventuala prematuri- 
tate. In cazul pentalogiei Cantrell mortalitatea ajunge 
pana la 75% (11). 

Daca se depáseste perioada critica a evolutiei 
postnatale si cea de dupa efectuarea curei even- 
tratiei secundare, evolutia ulterioara nu este grefata 
de complicatii notabile. 

Singura complicatie tardiva este ocluzia intesti- 
nala prin boala aderentiala, care impune sanctiune 
chirurgicala. 


BIBLIOGRAFIE 


1. Ahlfed F. — Alkohol bei der Behandlung inoperabiler Brauch- 
brucher. Monatsschr. Geburtshilfe Gynacol, 10, 124, 1899. 
2. Ashcraft K.W., Holder T.M. — Pediatric Surgery, W.B. 

Saunders, pag 546-556, 1993. 
3. Barlow B., Cooper A. — External silo reduction of the un- 
ruptured giant omphalocele, J. Ped. Surg., 22:75-76, 1987. 


4. 


12. 


13. 


Patologia chirurgicală pediatrică 


Bax N.M.A, D.C. van der Zee - Treatment of Giant 
Omphalocele by Enlargement of the Abdominal Cavity with 
a tissue expander, J. Ped. Surg., 1181-1184, 1993. 


. Boia E., Boia M. — Urgente chirurgicale neonatale, Editura 


Popa'S Art, Timisoara, pag 257-262, 1995. 


. Chittmittrapap S., Mondragno R., Tan R.C. — Reduction 


and local care of the artificial sac in gastroschisis and large 
omphalocele - a new technique, Ped. Surg. Int., 7: 401-403, 
1992. 

Fufezan V. Tepeneu #. - Chirurgie Pediatrică, Ed. 
Amacord, Timisoara, pag 63-66, 1986. 


. Fufezan V. — A new concept and surgical technique for the 


treatment of large omphalocele, J. Ped. Surg., 7:157-159, 1992. 


. Fufezan V., Lazea St. — Un nou procedeu chirurgical in 


tratamentul omfalocelelor mari, Timisoara Medicală, nr.4 
tomul XXXV, 33-36, 1990. 


. Gray S.W., Skandalakis J.E. — Embryology for Surgeons, 


Philadelphia W.B. Saunders Co., 1972. 


. Hong A.R., Sigalet D.L. — Sequential sac ligation for gigant 


omphalocele, J. Ped. Surg., 413-415, 1994. 

Schuster S.R. - A new method for the staged repair of 
large omphaloceles. surg. Gynecol. Obstet., 125, 837, 1967. 
Willis P.M., Albanese C.T. — Long-term results folowing re- 
pair of neonatal abdominal wall defects with Goretex, Ped. 
Surg. Inf., 10:93-96, 1995. 


2623 


LAPAROSCHIZISUL í 
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ISTORIC. CADRU NOSOLOGIC. 


La inceputul secolului nostru, pe plan mondial 
mortalitatea in laparoschizis (gastroschizisul) inre- 
gistra valori intre 80-100%. Mortalitatea se datora, 
pe lângă gravitatea bolii, frecvenţei crescute a mal- 
formațiilor asociate precum si a prematuritatii (peste 
65% din cazuri). Este o malformatie destul de rar 
întâlnită, cu o incidenţă de 1 la 5 000-10 000 de ca- 
zuri (pe diverse statistici). În ultimii 25 de ani, 
dezvoltarea tehnicilor chirurgicale si a procedeelor 
de terapie intensivá au avut un rol decisiv in redu- 
cerea mortalitátii acestor cazuri. 

Laparoschizisul este un defect parietal paraom- 
bilical drept in 99% din cazuri, (in 1% poate fi in 
stánga) de dimensiuni intre 2-10 cm, prin care are 
loc o eviscerare: stomac, anse intestinale, vezica 
urinara, gonade. Exceptional de rar se poate vizua- 
liza si ficatul. Aceste viscere nu sunt acoperite de 
peritoneu. 

Localizarea paraombilicalá, absenta sacului si 
situatia normala a ficatului il diferentiaza de omfalo- 
celul cu membrane rupte. 

Cordonul ombilical este de aspect normal si 
este separat de acest orificiu paraombilical drept, 
printr-o punte cutanatá normala. Ansele intestinale 
eviscerate sunt edematiate, de culoare violacee, cu 
stază venoasa si limfatică, paretice, acoperite sau 
nu de o matrice gelatinoasá. 

Moore, in 1963, a propus o clasificare a laparo- 
schizisului (gastroschizisului) dupa aspectul anselor 
intestinale in: 
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1. Embrionar, produs sub 3 luni de vársta ges- 
tationalá, cu modificárile majore ale anselor intesti- 
nale prezentate mai sus, datorate contactului pre- 
lungit cu lichidul amniotic. 

2. Fetal, survenit la peste 3 luni de evolutie ges- 
tationalá, ce diferă de primul prin modificări minime 
ale peretelui intestinal, cu aspect cvasinormal. 

Dupá Moore, gastroschizisul trebuie sá prezinte 
urmátoarele caracteristici: 

— Defectul paraombilical drept (exceptional de 
rar in stánga) separat de cordonul ombilical 
printr-o punte cutanatá normala. 

— Nu are sac herniar. 

— Ansele intestinale si stomacul sunt cel mai 
frecvent herniate, extrem de rar si o portiune 
de ficat. 

— Ansele intestinale sunt edematiate, paretice, 
violacee, aderente si acoperite cu o matrice 
gelatinoasa si fibrinoasa. 

— Intestinul herniat prezintă mult mai frecvent 
leziuni ischemice și/sau asociate cu atrezia 
intestinală decât în omfalocel. 

— Alte malformații congenitale sunt destul de 
frecvent întâlnite. 

— Cavitatea abdominală este micșorată de vo- 
lum dar isi conserva capacitatea. 

— Malrotatia intestinală este întotdeauna pre- 
zenta prin lipsa procesului de coalescentá. Nu 
se cunosc date certe privind repartitia pe 
Sexe, totusi se remarcá o usoará prevalenta a 
sexului masculin. 


ETIOLOGIE 


Etiopatogenia bolii este o problema controversata. 

S-au elaborat diverse teorii, inclusiv a unei posi- 
bile origini comune a laparoschizisului cu omfaloce- 
iul. 


Fig. 1 — Aspect clinic în laparoschizis 


În 1970, Collins și Schumaher au explicat că 
apariţia bolii se datorează rupturii intrauterine a sa- 
cului ce acoperă omfalocelul. 

Shaw explica etiopatogenia bolii pornind de la 
localizarea paraombilicală dreaptă a defectului pari- 
etal. Autorul susține că între ziua 28 - 30 de sarci- 
nă se produce regresia arterei ombilicale drepte, cu 
instalarea unei arii de minimă rezistență a perete- 
lui abdominal si cu eviscerarea intestinului, înainte 
de fixarea lui în cavitatea abdominală, (de aceea 
malrotatia intestinală este constat întâlnită). 

Gray și Skandalakis arată că defectul parietal 
este legat de o lipsă de migrare a celulelor miotomi- 
ce ce invadează splahnopleura embrionară. Rezultă 
astfel o diastază a mușchilor drepți abdominali. 

Moore a revăzut 258 de cazuri de laparoschi- 
zis-omfalocel concluzionând cá în laparoschizis 
malformatiile intestinale sunt de 15% fata de 1% 
din omfalocel. 

Două treimi din malformatiile jejuno-ileale sunt 
atrezii sau stenoze, fiind rezultatul ischemiei și auto- 
amputatiei prin efect de strangulare a inelului ab- 
dominal mic, cu edem al anselor datorate expunerii 
prelungite în lichidul amniotic. Modificările de motili- 
tate sunt secundare. Se pot produce strangulări și 
volvulus intestinal în perioada post-natală. 

Moore și Khalid au făcut un studiu comparativ 
cumulând cazurile din 16 „Centre de Chirurgie Pe- 
diatrică“, privind laparoschizisul și omfalocelul con- 
cluzionand: în laparoschizis s-au întâlnit malformații 
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intestinale la 16% din cazuri (stenoze, atrezii, 
infarcte intestinale, perforatii, volvulus). Omfalocelul 
a prezentat anomalii cardiace si neuro-musculare 
(15-25% din cazuri). Concluziile sunt incadrate in 
trei sindroame: 

1. Sindromul de sub linia mediană — cu fistule 
vezico-intestinale, cu agenezie de colon, inperfo- 
ratie anală si extrofie de wezică urinară. 

2. Sindromul de deasupra liniei mediane — des- 
cris de Cantrell, Haller, Ravitch, ce include defecte 
sternale, diafragmatice și cardiace. 

3. Sindromul Beckwith-Wiedemann — cu macro- 
glosie, gigantism, trisomie 21 și nefroblastom. 


DIAGNOSTIC POZITIV 


Diagnosticul prenatal 


De mare importanţă este diagnosticul prenatal al 
bolii stabilit prin examen ecografic, metoda nein- 
vazivă ce poate evidenția un defect abdominal 
complet sau anse intestinale extracelomice libere în 
lichidul amniotic. Cavitatea abdominală a fetusului 
poate fi examinată după 10 săptămâni. Din a 13-a 
săptămână se produce reintroducerea intestinului 
fetal în cavitatea abdominală, astfel putându-se de- 
cela un defect parietal. De asemenea, în gastroschizis 
și omfalocel va crește valoarea alfa-fetoproteinei 
materne. Amniocenteza se indică în cazuri deose- 
bite pentru sfatul prenatal. Chirurgia prenatală este 
apreciată de multi dintre chirurgii pediatri. 


Diagnosticul postnatal 


Simpla inspecţie a anselor intestinale eviscera- 
te, printr-o fantă para-ombilicală dreaptă, stabilește 
diagnosticul pozitiv. Inventarul anselor modificate 
macroscopic este necesar descoperirii malformati- 
ilor asociate. 

Diagnosticul diferenţial se impune cu omfaloce- 
lul cu membrane rupte. 


TRATAMENT 


Tratamentul preoperator 


Nou nascutul cu laparoschizis — reprezintă o mare 
urgenţă a chirurgiei pediatrice. 

Rezolvarea chirurgicală trebuie efectuată în con- 
ditii cât mai bune, dispunand de un compartiment 
ATI foarte bine dotat. 
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Nou-náscutul trebuie transportat de la materni- 
tate in conditii cát mai propice pentru viitoarea 
intervenție chirurgicală. 

Îngrijirea preoperatorie constă în păstrarea ume- 
dă a anselor eviscerate si încălzirea nou-năs- 
cutului, pentru a se limita pierderile calorice. 

Trebuie cupat lanțul vicios: hipotermie - acidoza 
- hipoglicemie, 

Se vor administra antibiotice si vitamina K in 
faza preoperatorie. 

Ín sectia ATI se va efectua o reechilibrare hidro- 
electroliticá si acido-bazicá. Abordul venos central 
pentru nutritie parenteralá totalá este obligatoriu. 

Pe lángá toaleta localá a viscerelor (stomac, 
duoden, anse intestinale), se va introduce o sonda 
nazogastricá de decompresie a stomacului, precum 
si un tub rectal. Irigoclisma se poate efectua cu o 
soluţie de 1% de acetilcisteină (aceasta procedură 
de decompresie a intestinelor va facilita introduce- 
rea lor in cavitatea abdominala). 

Obiectivul prioritar consta in inchiderea abdomi- 
nala primara a defectului parietal, dupa repozitio- 
narea intraabdominalá a viscerelor. Acest lucru 
este alternativa ideala de tratament. 

Astazi, in centrele dotate, mortalitatea este mai 
mica de 4%. Mentionám cà pentru un succes chi- 
rurgical depinde fiecare gest de ingrijire a noului 
náscut pre-, intra si post- operator. Este o munca 
grea, in echipá complexá, ce vizeazá medicul chi- 
rurg pediatru si medicul ATI, neonatolog, ginecolog, 
pediatru. 

Rapiditatea si modul de transport al noului nás- 
cut in spital sunt parametrii de ameliorare a 
scorului prognostic. 


Tratamentul chirurgical 


Dupá toaleta minutioasá a tegumentelor si a 
viscerelor (stomac, duoden, anse intestinale, gona- 
de, vezicá urinará), se decomprimá tubul digestiv 
superior si inferior. 

Orificiul prin care eviscereazá organele este de 
dimensiuni între 2-5 cm. Când orificiul este mic, 
sunt mai puţine organe eviscerate, dar tulburările 
ischemice sunt mai grave. Se controlează cordonul 
ombilical care la aceste cazuri este normal (se vor 
ligatura cele două artere ombilicale și uraca). 

În clinică efectuăm cateterizarea venei ombili- 
cale pentru nutriție parenterală (timp de 5-7 zile). 

Dacă orificiul paraombilical este mic se va lărgi 
transversal (nu longitudinal). Sunt proscrise tehni- 
cile de lărgire a cavității abdominale prin incizie 
longitudinală xifo-pubiană. Se va lărgi cu atenţie 
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orificiul numai pentru a reintroduce viscerele în 
cavitatea abdominală. Pentru mărirea capacității 
abdomenului se vor efectua două manevre foarte 
importante: 

1. incizia fasciei musculare, pe deget, în directie 
xifo-pubiana, endo-cavitar; 

2. dilatarea manuala a cavitatii abdominale 
(stretching), fără a fi irtempestivi. 

Dupa dilatarea manuala a tegumentului si mus- 
culaturii antero-laterale se va inchide tegumentul. 
Rezultă o eventratie (ventral hernia), care se va 
rezolva chirurgica! dupa varsta de 1 an. 

Dacá nou-náscutul este viguros (de obicei cei 
cu greutate normala la nastere) si prezinta o ventila- 
tie buná se va suprima sonda de intubatie oro-tra- 
healá, dupa terminarea interventiei. In caz contrar 
ea se mentine, in functie de mecanica respiratorie. 

În cazul in care nu este posibilă închiderea ab- 
dominalá primará, se va efectua o protezare tem- 
porara (închiderea abdominală secundară). 

Aceasta constă în protejarea viscerelor abdomi- 
nale cu materiale sintetice (silastic, teflon, terilen, 
dacron, goretex) sau biologice (membrană amni- 
otică, cordon ombilical, dura mater, fascia lata). 

În situaţia în care inventarul lezional decelează 
alte malformații congenitale intraabdominale solu- 
tionarea lor în aceeași ședință operatorie este im- 
perativ necesară. 


Tratamentul postoperator 


Nou-născutul necesită monitorizare 24 ore din 
24 ore în secția ATI nou-născuţi, în incubator, cu 
posibilități de ventilaţie asistată, nutriţie parenterală 
totală, timp de 1-3 săptămâni. Diagnosticul unei 
atrezii intestinale, nedepistată intraoperator (frec- 
vent de tip |), impune o nouă laparatomie cu anas- 
tomoză termino-terminală a anselor. Enterostomiile 
derivative de tip Miculicz, Bishop-Koop, Santulli, 
care expun la pierderi mari de conținut intestinal, 
malabsorbtie-maldigestie, cu degradarea rapidă a 
statusului metabolic al nou-născutului, vor fi prac- 
ticate doar în caz de strictă necesitate tactică. 

Ele vor fi desființate cât mai precoce posibil. 


Complicatii postoperatorii. 


— insuficiență cardio-respiratorie prin creșterea 


presiunii intraabdominale si ascensionarea 
diafragmului. 

— Infectiile intraabdominale, pulmonare sau sis- 
temice. 


— Simfizarea, între materialul utilizat (biologic 
sau sintetic) si ansele intestinale cu perforatii, 
fistule, necroze, ileus prelungit, evisceratie. 

— Obstructia venei cave inferioare — cu edeme 
marcate si cianoza membrelor inferioare. 

— Ischemie renală. 


Tratamentul eventratiei secundare. 


Este indicat a fi efectuat în jurul vârstei de 1 an, 
la un copil cu teren biologic adecvat. 

Intervenţia se efectuează în anestezie generală, 
cu |.0.T. si constă in visceroliza și refacerea pe- 
retelui abdominal, in maniera anatomica. 


PROGNOSTIC 


Principalii factori care reduc sansele de reusita 
sunt asocierea cu alte malformatii — si cu prematu- 
ritatea. Progresul tehnicilor chirurgicale si de asis- 
tentă medicalá-prenatalà, perinatală si postope- 
ratorii, cu posibilitatea diagnosticului prenatal, a 
ventilatiei asistate si a nutritiei parenterale totale, 
au contribuit esential la scáderea mortalitatii in 
laparoschizis. 


13. 
14. 
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INTRODUCERE 


Patologia canalului peritoneo-vaginal la copil se 
referá la o serie de afectiuni congenitale cu inci- 
dentá mare la aceasta várstá, care necesita o in- 
griire corespunzátoare din partea unei echipe 
medico-chirurgicale cu experientá. Cele mai impor- 
tante afecţiuni care se încadrează in această ca- 
tegorie sunt hernia inghinalà, hidrocelul si chistul 
de cordon. 


Date de embriologie 


La fat diferentierea sexualá incepe din a 5-a 
saptamana de gestatie, cand celulele germinative 
primordiale migreaza din regiunea vitelino-alantoi- 
diana, ajung in mezenterul dorsa! si se reparti- 
zeazá la nivelul crestelor genitale de pe fata 
antero-laterala a mezonefrosului. Diferentierea go- 
nadelor este completa ín luna a 4-a de gestatie. 
Cáile genitale se dezvoltá din canalele Wolff (duc- 
tele mezonefrotice) si Müller. 

Pe másurá ce trunchiul embrionului se dezvolta, 
testiculul, respectiv ovarul, isi schimbă poziţia la un 
nivel topografic inferior celui initial. Acest fenomen 
— denumit descensus — este extrem de complex; 
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factorii care îl favorizează sunt controversati: 
hormoni androgeni, factori mecanici, rolul guberna- 
culum testis. Gonadele preiau ligamentele mezone- 
frosului în timpul regresiunii acestuia; ligamentul 
extremității cefalice (diafragmatic) este păstrat doar 
de gonada feminină, devine ligament lombo-ovarian 
și ligament tubo-ovarian; ligamentul inferior al mezo- 
nefrosului (ligament inghinal) se continuă până în 
plicile genitale, este preluat de ambele gonade sub 
numele de gubernaculum; el intervine în migrarea 
gonadelor și persistă la fetii de sex masculin ca 
gubernaculum testis, iar la cei de sex feminin ca 
ligament rotund al uterului. 

Procesul vaginal apare în luna a 3-a de gestație 
ca un diverticul peritoneal la nivelul peretelui ab- 
dominal anterior si herniază prin acesta în canalul 
inghinal. Testiculul coboară prin inelul inghinal pro- 
fund; diverticulul peritoneal se așează înaintea go- 
nadei și coboară împreună cu aceasta în canalul 
inghinal spre scrot; la 35-40 săptămâni coborârea 
este completă; diverticulul vaginal formează în scrot 
cavitatea vaginală, tunelul de legătură cu cavitatea 
peritoneală se numește cana! peritoneo-vaginal. 

În mod normal, sacul vaginal isi pierde comu- 
nicarea cu cavitatea peritoneală la scurt timp după 
naștere, canalul peritoneo-vaginal se transformă 


intr-un cordon fibros intre inelul inghinal profund si 
scrot (ligamentul Cloquet). 

Obliterarea parțială sau absența obliterárii este 
cauza cea mai frecventá a patologiei acestei re- 
giuni la copil. Absenta obliterării canalului peritoneo- 
vaginal duce la apariţia herniei inghino-scrotale. 
Obliterarea parțială duce la apariția unui hidrocel 
(obliterare proximală) sau a unui chist de cordon 
(obliterare atât proximal, cât și distal, dar persistă 
în porțiunea centrală). Obliterarea canalului perito- 
neo-vaginal la nivele variate între cavitatea abdo- 
minală și sacul vaginal din scrot dă naștere la 
hernii inghinale de diferite mărimi, până la hernia 
inghinoscrotală. 

Sacul herniar se alungește și, uneori, se ste- 
nozează în anumite zone: la OIP (orificiul inginal 
profund), în apropierea vaselor epigastrice, la ni- 
velul OIS (orificiul inghinal superficial) si la nivelul 
vaginalei testiculare, rezultând diafragme circulare, 
care se pot îngroșa formând inelele Ramonéde, o 
posibilă cauză de strangulare. 

La fetițe, faza internă a procesului de descen- 
sus este similară cu cea de la băieţi, ovarul co- 
boară în pelvis, dar lipsește faza externă, neco- 
borând în afara cavității abdominale. Procesul vagi- 
nal se extinde spre labia mare, formând canalul 
Nück, asemănător canalului peritoneo-vaginal la 
băieți. Persistenta sa după naștere determină for- 
marea herniei inghinale sau prin obliterare incom- 
pletă apare chistul de canal Niick. 


HERNIA INGHINALĂ 


La copil această afecţiune este cel mai frecvent 
congenitală, datorită persistentei canalului peritoneo- 
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Date de epidemiologie 


incidența aceste afecțiuni este 10-20% de nou- 
născuți, crește la aproximativ 30% la prematuri cu 
greutate sub 1000 g. Raportul bàieti/fete este 4/1. 
Crește incidenţa la gemeni și copii cu alte afecţiuni 
congenitale asociate. Se poate aprecia și existența 
unei incidente familiăle crescute. Ca localizare, 
aproximativ 50-60% sunt pe partea dreaptă, 30% 
pe partea stângă și 10-20% sunt bilaterale. Cea 
mai frecventă formă la copil este hernia inghinală 
indirectă; hernia directă este rară la copil, se intál- 
nește în aproximativ 1% din cazuri (2, 6). 


Date de anatomie loco-regională 


Anatomia canalului inghinal la copil este asemă- 
nătoare cu cea de ia adult. Diferenţele sunt în le- 
gătură cu dimensiunile reduse ale corpului la nou- 
născut și copil. 

Inelul inghinal profund (intern, OIP) este locali- 
zat în fascia transversalis). Inelul inghinal superficial 
(extern, OIS). este subcutan si este format de un 
orificiu in aponevroza muschiului oblic extern aproape 
de tuberculul public, prin care ies structurile funi- 
culului spermatic la bàiat si ligamentul rotund al 
uterului la fetiță. OIP este situat superior si lateral 
fata de OIS, aproape în același plan, canalul 
inghinal este mai scurt si mai vertical față de adult, 
unde este mai lung și mai oblic (4). 

Peretele anterior al canalului inghinal este for- 
mat din fibre ale mușchiului oblic intern și o parte 
din fibrele: mușchiului transvers care se arcuiesc 
peste OIP; marginea inferioară a mușchiului oblic 
intern dă fibre care coboară de-a lungul funiculului 
spermatic și formează mușchiul cremasterian. 

Peretele posterior al canalului inghinal este for- 
mat din fibre ale ligamentului inghinal, ligamentul 
lacunar si fascia transversalis, din care se va forma 


Fig. 1 — Patologia canalului peritoneo-vaginal (dupa Nelson). 
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fascia spermaticá internă. În coborârea sa prin 
canalul inghinal la OIS, testiculul capătă a 3-a tu- 
nica (fascia spermatica externa) din fibre ale mus- 
chiului oblic extern. 

Funiculul spermatic contine ductul deferent, o 
structura situatá posterior, usor de identificat prin 
palpare, înconjurată de venele plexului pampini- 
form. Aceste vase merg de la scrot spre OIP, unde 
vor forma venele spermatice, care se varsa pe 
partea stángá in vena renalà si pe partea dreapta 
în vena cava inferioară. Artera spermatica internă, 
ramură a aortei abdominale, coboară anterior spre 
funicului spermatic, iar artera spermatică externă 
derivă din artera epigastrică inferioară si se distri- 
buie elementelor tecii spermatice (12). 


Date de fiziopatologie 


Hernia inghinală la copil este cel mai frecvent 
hernie indirectă (oblică externa); aceste hernii 
pătrund în canalul inghinal prin foseta inghinală 
externă, sunt localizate extern fata de vasele epi- 
gastrice, urmează oblicitatea traiectului inghinal, iar 
sacul herniar se găsește intrafunicular. 

Prezenţa unui sac peritoneal congenital prefor- 
mat (canalul peritoneo-vaginal) este un factor esen- 
tial în producerea unei hernii inghinale la copil (16). 

Pentru a se putea vorbi de o hernie inghinală 
evidentă trebuie să existe si o afectare a integrității 
anatomo-fiziologice a canalului inghinal. Deci, la 
copil toate herniile inghinale indirecte sunt conge- 
nitale, fiind posibilă apariția unei hernii și la mai 
multi ani după naștere când protecţia OIP este în- 
vinsă (3). 

La copil hernia inghinală se poate asocia cu 
anomalii de migrare ale testiculului; deoarece obli- 
terarea postnatală a canalului peritoneo-vaginal nu 
se produce atunci când poziția gonadei este anor- 
mală, asocierea între testicul ectopic şi sac herniar 
scrotal se întâlnește în aproximativ 40% din cazuri. 
Sacul herniar este de obicei bilocular; alături de 
sacul funicular sau scrotal există un al doilea sac, 
localizat între straturile peretelui abdominal unde 
este situat testiculul ectopic. Caracteristică este 
prezența unui colet îngust și extrem de gros dea- 
supra celor două pungi saculare care se opune 
încercării de reducere prin taxis a conținutului. 
Acest tip de hernie inghinală asociată cu ectopie 
testiculară necesită o intervenţie chirurgicală cu 
timpi specifici (rezolvarea si a sacului herniar si a 
ectopiei testiculare) (4, 7). 

Hernia inghinală directă (oblică internă) este rar 
întâlnită la copii, in special la cei cu afecțiuni ale 
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țesutului conjunctiv sau cu extrofie de vezică. Sacul 
herniar părăsește abdomenul prin foseta inghinală 
medie, prin „zona slabă“ a peretelui posterior, de- 
limitată în afară de vasele epigastrice si OIP, 
înăuntru de marginea dreptului abdominal. În ca- 
nalul inghinal se plasează deasupra si înapoia cor- 
donului spermatic, extrafunicular. Cel mai adesea 
sunt asimptomatice. De multe ori se asociază cu o 
hernie inghinală indirectă. Prezintă anumite particu- 
laritati de tehnică chirurgicală; este necesară uneori 
refacerea peretelui posterior printr-un procedeu retro- 
funicular (Bassini) după rezolvarea sacului herniar 


(3). 


Factori favorizanti pentru producerea herniei 
inghinale la copil 


Există o serie de condiţii care se asociază cu un 
risc crescut de producere a herniei inghinale la 
copil. Astfel se constată o incidență crescută la 
copii cu istoric familial de hernii inghinale, la cei cu 
fibroză chistică, cu luxatie congenitală de șold, tes- 
ticul necoborât, intersex, hipospadias, epispadias, 
sindrom ascitogen, defecte congenitale ale pere- 
telui abdominal, boli pulmonare cronice, afecțiuni 
ale țesutului conjunctiv (sindrom Ehlers-Danlos, 
sindrom Hunter-Hurler), extrofie de vezică (15). 


Date clinice 
Anamneza și date subiective 


O hernie inghinală apare clinic ca o tumefactie 
în regiunea inghinală, eventual extinsă în scrot. De 
obicei părinţii o descoperă la un sugar sănătos sau 
la un preșcolar. Este asimptomatică, poate fi mai 
evidentă când copilul plânge sau după efort fizic; în 
somn sau când copilul este relaxat, hernia se re- 
duce spontan. 

Hernia inghinală are următoarele caracteristici: 

— apariția unei tumefactii în regiunea inghinala 
la un sugar, accentuată în timpul plânsului, la un 
copil mai mare poate apare la tuse sau efort fizic 
(mers, alergat) legată de creșterea presiunii intra- 
abdominale; 

— variabilitatea dimensiunii tumefactiei în timp 
(poate crește sau diminua în situaţia în care con- 
tinutul pătrunde sau părăsește sacul herniar prin 
OIP larg); 

— dispariția periodică a tumefactiei (conţinutul 
sacului se poate întoarce complet în cavitatea abdo- 
minală); 


— absenţa durerii (cu excepția situaţiilor in care 
hernia devine ireductibilă sau strangulată) (4). 


Examenul clinic obiectiv (6) 


La inspectie, se evidentiaza o tumefactie in re- 
giunea inghinala sau scrotalà, tegumentele supra- 
jacente sunt de aspect normal. Examinarea copilului 
se incepe in clinostatism cu membrele inferioare in 
extensie si bratele deasupra capului. Palparea se 
initiazá prin examinarea prezentei testiculilor in scrot 
bilateral, deoarece testiculii retractili se intalnesc frec- 
vent la copilul mic si pot mima o hernie inghinalà, iar 
pe de altă parte, asocierea între o hernie inghinala 
si ectopie testiculara obliga la aceasta examinare. 

Copilul este examinat apoi in ortostatism, even- 
tual in timpul efortului de tuse, in special la copilul 
mai mare, prin inspectia regiunii inghinale bilateral, 
palparea orificiului inghinal superficial si a tume- 
factiei inghinale sau scrotale. Se încearcă apoi 
reducerea herniei prin taxis. O hernie inghinalà la 
copil, de multe ori reductibilă spontan, se reduce 
usor prin taxis, daca nu este complicatà. 

Este posibil uneori ca în momentul examinării 
tumefactia să nu mai fie evidentă clinic; o anam- 
neză a mamei trebuie acceptată ca fiind suficientă 
pentru diagnostic, chiar dacă aparent copilul este 
sănătos; diagnosticul corect trebuie stabilit datorită 
riscului mare de complicaţii (o hernie inghinală la 
copil se poate strangula oricând). 

Din punct de vedere clinic se poate aprecia că 
la copil hernia inghinală indirectă poate fi: 

— incompletă (inghinala); 

— completa (inghioscrotala). 


Diagnostic pozitiv 


Diagnosticul pozitiv este usor de stabilit pe baza 
datelor de anamneza (istoric de tumefactie inghi- 
nalá sau inghio-scrotală ce se reduce spontan, isi 
modificá dimensiunile in timp si este nedureroasá) 
si a datelor clinice (tumefactie nedureroasá, reduc- 
tibilá prin taxis). Datele paraclinice sunt utile in spe- 
cial pentru stabilirea configuratiei biologice, riscului 
operator, momentului operator optim. In contextul 
unei hernii inghinale necomplicate, ele nu prezinta 
importantá pentru stabilirea diagnosticului. 


Diagnostic diferential 


Pe baza datelor de anamnezá si a examenului 
clinic diagnosticul diferential al herniei inghinale la 
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copil se poate face cu o serie de afectiuni ce se 
pot impárti in trei categorii (4): 

A. Afectiuni ce determinà o tumefactie in regiu- 
nea inghinalà 

Diagnosticul diferential al herniei inghinale indi- 
recte se poate face cu chistul de cordon (prezintà 
transiluminare, tractiunea aplicatá pe testicul deter- 
mină deplasarea sa in Jos odată cu cordonul sper- 
matic), testiculul necoborát sau retracti! (în hemi- 
scrotul respectiv nu se palpează testiculul), adeno- 
patie inghinală sau femurală (tumefactia este lo- 
calizata lateral sau sub OIS, asociată cu un focar 
de infectie primara la nivelul perineului sau mem- 
brelor inferioare). Dintre cauzele mai rare mentio- 
nam hernia inghinală directă (localizată deasupra 
sau lateral de OiS, prezintă pulsiune la tuse evi- 
dentă) si hernia femurală (frecventă la fetițe, lo- 
calizată sub linia Malgaigne). 

B. Afectiuni ce determină o mărire de volum a 
scrotului neinsotita de durere 

Diagnosticul diferenţial al herniei inghino-scro- 
tale se poate face cu hidrocelul comunicant (pre- 
zintă transiluminare, de obicei nu se poate goli de 
lichid prin compresie lentă spre deosebire de her- 
nie care se reduce prin taxis), varicocelul (apare la 
copii de vârstă mai mare, e localizat de obicei doar 
pe partea stângă, tumefactia este localizată la polul 
superior al testiculului, la palpare are aspectul unui 
„pachet de ráme"), hematocelul (apare posttrauma- 
tic si reprezinta o colectie sanghinolenta la nivelul 
vaginalei testiculare). Rareori o tumoră testiculară 
poate determina o mărire de volum a scrotului (tes- 
ticulul apare mărit, neregulat, cu sensibilitate cres- 
cută, necesită investigaţii suplimentare pentru dia- 
gnostic si tratament). 

C. Afectiuni ce determină o mărire de volum a 
scrotului însoțită de durere 

Se pot enumera: torsiunea de hidatidă testicu- 
lara, torsiunea de testicul, edemul scrotal idiopatic 
si orhiepididimita, dar prezenta durerii si a semne- 
lor inflamatorii locale le deosebeste net de o hernie 
inghinală necomplicata. 


Evolutie, complicatii 


Evolutia cazului fara tratament 


De cele mai multe ori, o hernie inghinala este 
diagnosticata la scurt timp dupa nastere. Evolutia 
spontană spre vindecare este posibilă in rare 
cazuri in primele 5-6 luni de viata printr-o maturare 
a procesului de mezodermizare loco-regionala. 
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Singurul mod de rezolvare al acestei afectiuni 
este cel chirurgical. 

O hernie inghinală pe parcursul evoluţiei sale 
poate creşte în dimensiuni; în sacul herniar se pot 
angaja diferite viscere abdominale, ca de ex: in- 
testin subțire (cel mai frecvent), diverticul Meckel 
(hernia Littré), intestin gros, apendice, epiploon, 
vezică urinară, ovar sau salpinge la fetiță. 

În mod obișnuit, henia inghinală la copil se re- 
duce spontan sau prin taxis (hernia simplă). În 
evoluția sa, poate deveni ireductibilă (încarcerată) — 
conținutul sacular nu se mai reduce spontan, dar 
nu există o suferință vasculară a organelor herni- 
ate. Incidenta herniei ireductibile la copil este între 
9-20%, din care aproximativ 50% în primul an de 
viață, frecvent la fetițe si la prematuri. Dacă ma- 
nevra de reducere este executată corect, multe 
hernii denumite ireductibile sunt reduce prin taxis 
(95%). În condiţiile în care copilul este relaxat, cu o 
mână se încearcă împingerea sacului herniar în 
jos, iar cealaltă mână execută o compresie fermă 
asupra conţinutului; prin această manevră se poate 
aprecia și conţinutul sacului herniar (de exemplu, 
dacă reducerea se face cu zgomote hidro-aerice în 
sacul herniar se află ansa intestinală). Copilui 
trebuie urmărit cel puţin 24-48 de ore (curba febrilă, 
absența vărsăturilor, absenţa tranzitului intestinal) 
pentru surprinderea eventualelor complicaţii. De 
notat este faptul că nu se mai încearcă manevra de 
reducere prin taxis, dacă s-au depășit 10-12 ore de 
când hernia a devenit ireductibilă. Pe parcursul 
evoluției bolii pot surveni mai multe episoade de 
încarcerare a herniei, rezolvate prin taxis (7, 15). 


Complicatiile herniei inghinale 


Cea mai gravă complicatie este strangularea; 
hernia este ireductibilá si se însoțește de o su- 
ferință vasculară majoră a conținutului herniat. 

Strangularea se produce la coletul sacului, la 
nivelul OIP rigid sau la nivelul inelelor Ramonéde. 

Din punct de vedere anatomo-patologic, leziu- 
nile sacului herniar strangulat sunt multiple: sacul 
se ingroasá, contine lichid la început sero-citrin, 
apoi hematic si care devine septic pe parcursul 
evoluţiei. Viscerele herniate prezintă leziuni evolu- 
tive diferite în funcţie de durata și intensitate 
strangulării. Începând cu stadiul de stază venoasă 
(ansa intestinală cu perete îngroșat de culoare vio- 
lacee cu peristaltică păstrată; suprimarea strangu- 
lării în acest stadiu poate duce la restitutio in 
integrum), se continuă cu stadiul de ischemie arte- 
rială şi tromboză venoasă (peretele ansei cu false 
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membrane, sufuziuni hemoragice, ansa destinsă), 
până la stadiul de gangrenă ce poate evolua spre 
perforatie și sepsis. Sediul maxim al leziunilor este 
la nivelul șanțului de strangulare. 

Ansele intestinale situate în abdomen sunt des- 
tinse în amonte de obstacol, iar în aval sunt în- 
gustate, deasupra obstacolului mucoasa intestinală 
poate prezenta ulceratii au evoluţie spre perforatii si 
peritonită generalizată consecutivă. 

Din punct de vedere clinic, hernia devine ire- 
ductibilă și dureroasă, fără pulsiune la tuse. Copilul 
este agitat, plânge, refuză alimentaţia, varsă, pre- 
zintă dureri abdominale colicative, oprirea tranzitu- 
lui pentru materii fecale și gaze; la inspecție se 
observă distensia abdominală marcată, hipersono- 
ritate la percuție, TR-ampulá rectală goală, fara 
materii fecale — tabloul clinic al ocluziei intestinale 
prin obstacol mecanic, una din cele mai frecvente 
cauze de ocluzie intestinală la copil. 

În timp, dacă întârzie diagnosticul și tratamentul 
de urgenţă, starea generală se alterează, faciesul 
devine toxic și apar semnele clinice de peritonită 
generalizată cu dureri abdominale violente, contrac- 
tură musculară generalizată, pe lângă vărsăturile 
cu caracter fecaloid și absenţa tranzitului intestinal 
deja extinse (9). 

Datele paraclinice sunt reprezentate de date de 
laborator și investigaţii imagistice ce trebuie inter- 
pretate în dinamică. Datele de laborator care ne 
vor orienta spre diagnosticul de ocluzie intestinală 
sunt: ionograma sangvină (la debut va evidentia o 
hiponatremie, hipokaliemie, hipocloremie, hipocal- 
cemie), ionograma urinará (aratá scáderea elimina- 
rilor de Na si Cl si o crestere a eliminárilor urinare 
de KJ), totalul de uriná (evidentiazá o crestere a 
densitatii urinare proportionala cu gradul de deshi- 
dratare, precum si o proteinurie si glicozurie mo- 
deratá), parametri Astrup (evidentiazá acidozá me- 
tabolicá cu scáderea Na plasmatic, a Ca si a bi- 
carbonatilor, precum si o crestere a K si a radi- 
calilor acizi). Referitor la investigațiile imagistice 
cea mai utilă este radiografia abdominală simplă în 
ortostatism, care evidenţiază imagini hidro-aerice 
tipice, multiple, cu aspect de „tuburi de orgă“ (10). 

Pe baza datelor clinice și paraclinice se sta- 
bileste cu ușurință diagnosticul de ocluzie intesti- 
nală ce reclamă tratamentul chirurgical de urgenţă. 

Se poate pune problema unui diagnostic di- 
ferential între hernia strangulată cu torsiunea intra- 
saculară a unui organ (ovar, salpinge, apendice), 
nu prezintă tablou clinic de ocluzie intestinală, dar 
necesită tratament chirurgical de urgenţă. 


Se pot descrie anumite forme clinice de hernie 
inghinala strangulata (9): 

~ prin pensarea laterală a ansei (hernia Richter) 
— la nivelul marginii libere antimezostenice, fara 
obstructia totalá a lumenului; caracteristicá este 
evolutia rapidá a leziunilor spre sfacel; clinic nu au 
tablou de ocluzie intestinală; 

— dacă în sacul herniar există epiploon, stran- 
gularea herniară nu prezintă tablou clinic de ocluzie 
intestinală; eventual prin TR se poate examina OIP 
pentru diagnostic. 

Hernia inghinală strangulată la băieţi poate da 
compresie pe funiculul spermatic cu ischemie și 
atrofie secundară a testiculului de partea respec- 
tivă. 


Tratament 


Tratamentul de electie al herniei inghinale la 
copil este cel chirurgical care poate fi atât prin 
metode clasice, cât si pe cale laparoscopica; nici o 
hernie inghinală nu se va rezolva spontan. Trata- 
mentul conservator (prin centuri și bandaje elastice) 
este ineficace. Momentul optim pentru intervenţia 
chirurgicală este ales în funcţie de starea generală 
a copilului, patologia asociată, precum și în funcţie 
de tipul de hernie (complicată sau nu). 

Intervenţia chirurgicală la un copil cu o hernie 
inghinală necomplicată se face de obicei după 
vârsta de 8 luni-1 an, în condiţiile unei asistente de 
terapie intensivă pre si post-operatorie corespunză- 
toare. Momentul operator optim se stabilește la 
vârste mai mici în situaţia în care hernia devine 
ireductibilă de mai multe ori în cursul evoluţiei sale 
(5, 16). 

Există variate procedee chirurgicale pentru re- 
zolvarea unei hernii inghinale necomplicate la 
băieţi. Etapa cea mai importantă a intervenţiei chi- 
rurgicale este suprimarea sacului herniar. Peretele 
canalului inghinal la copil își modifică caracteris- 
ticile în cursul creșterii și teoretic ar fi suficientă 
ligatura si rezectia sacului herniar, fără refacerea 
peretelui posterior. Procedeul cel mai frecvent fo- 
losit este cel descris de Pellerin (8). Incizia de 
electie este transversala in pliul abdominal inferior 
de partea respectiva in apropierea OIS. Se practica 
sectionarea aponevrozei mușchiului oblic extern, 
izolarea funiculului spermatic, evidentierea sacului 
herniar, disectia sa de elementele funiculului sper- 
matic, deschiderea sacului cu atentie (pentru a 
evita lezarea eventualelor viscere angajate in sac) 
si inchiderea sa cát mai aproape de OIP cu fir ne- 
resorbabil transfixiant. Sacul herniar se disecá cau- 


131 - Tratat de chirurgie, vol. II 


Patologia chirurgicală pediatrică 


dal până la nivelul testiculului în situaţia în care 
comunică cu vaginala testiculară; partea distală a 
sacului aderentă de testicul este abandonată după 
ligatură; se practică profilaxia hidrocelului prin sec- 
tionarea, eversarea vaginalei testiculare si fixare cu 
fire separate de catgut. 

În continuare, se,trece la refacerea canalului 
inghinal fie in planuri anatomice, fie prin procedeu 
prefunicular (Forgue — cel mai des folosit) sau, 
extrem de rar la copil, procedeu retrofunicular (ex. 
Bassini) in special la herniile de tip direct. 

Se mai pot utiliza o serie de variante tehnice 
care diferă de cel de mai sus prin faptul că nu se 
extirpă sacul herniar în totalitate, ca de ex: 

— Duhamell — disecá sacul la bazá de ele- 
mentele funiculului spermatic, îl rezecă la OIP dupa 
ligatura si il lasá aderent de elementele funiculului 
spermatic pentru a nu leza vasele funiculare in 
timpul disectiei. 

~ Ombrédanne - incizează longitudinal sacul 
herniar pe toată lungimea sa, îl închide la OIP 
printr-un surget cu fir neresorbabil, eversează restul 
canalului peste funicul (sacul trebuie închis cu grijă 
pentru protejarea eventualelor anse angajate) (16). 

Tratamentul chirurgical al herniei inghinale aso- 
ciate cu ectopie testiculară constă în cura chirur- 
gicală a herniei inghinale prin procedeul descris 
anterior însoţită de coborâre și orhidopexie trans- 
septală Ombredanne a testiculului de partea res- 
pectivă, procedeu folosit cel mai frecvent (8). 

Având în vedere faptul că după o intervenţie chi- 
rurgicală pentru hernie inghinală unilaterală poate 
apare ulterior aceeași afecţiune controlateral, în li- 
teratură există controverse cu privire la explorarea 
de rutină în aceeași ședință operatorie a regiunii 
inghinale controlaterale (14). Datorită riscului ope- 
rator și anestezic crescut la nou-născut și sugar, nu 
optăm pentru această variantă. 

Tratamentul herniei inghinale strangulate este 
chirurgical. Atitudinea este diferită în funcţie de in- 
tervalul de timp care a trecut din momentul pro- 
ducerii strangulării (9, 10, 16). 

Dacă acest interval nu a depășit 6-10 ore, se 
încearcă manevra de taxis, eventual în timpul unei 
băi cu apă caldă sau sub anestezie generală. 

Dacă s-a depășit acest interval, intervenţia chi- 
rurgicală se impune în urgenţă. Taxisul este pro- 
scris pentru că nu există un criteriu corect de 
apreciere a leziunilor viscerale herniate și strangu- 
late și pot surveni accidente (ruptura viscerelor her- 
niate, hemoragia intravasculară, dezinsertie de me- 
zenter). 
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In mod obligatoriu, preoperator este necesará 
corectarea dezechilibrelor hidro-electrolitice, acido- 
bazice. Interventia chirurgicalá se incepe cu incizie, 
care este fie transversala in pliul abdominal inferior 
(de electie), fie mediană supra si subombilicală, care 
oferá un abord mai bun asupra leziunilor. Se izo- 
leazá sacul herniar, se suprimá cauza strangulárii. 

Aprecierea stárii viscerelor herniate este mo- 
mentul cel mai important; dacă este vorba de o 
ansá intestinală, se va infiltra mezoul ansei cu 
xilina 196, lavaj cu ser fiziologic cáldut si dupa 10- 
15 min se apreciazá viabilitatea ansei. Daca sunt 
leziuni de necrozá se practicá rezectie segmentara 
cu anastomozá termino-terminala dublu strat total 
extramucos si sero-seros; rezectia este mai largá 
decât limitele leziunilor anatomice externe deoarece 
leziunile interne sunt mai întinse; ansa intestinală la 
care e greu de apreciat viabilitatea reclamă o 
enterectomie ca atitudinea cea mai sigură. 

Alte structuri angajate în sacul herniar strangulat 
pot fi: epiploon (se practică omentectomie parțială), 
apendice (apendicectomie), diverticul Merckel (di- 
verticulectomie prin rezectie cuneiforma sau seg- 
mentara). Interventia chirurgicala se incheie prin in- 
chiderea canalului inghinal prin unul din procedeele 
descrise mai sus. 

in cazul in care pacientul a prezentat peritonitá 
generalizata, tratamentul este cel obisnuit, obliga- 
toriu fiind lavajul si drenajul peritoneal. 

Accidentele si incidentele intraoperatorii sunt 
reprezentate de lezarea vaselor funiculului sper- 
matic, ductului deferent, elementelor nervoase (nerv 
ilio-inghinal, genito-femural), vaselor femurale (in 
momentul refacerii canalului inghinal). De aseme- 
nea, exista riscul de lezare a viscerelor angajate in 
sacul herniar in momentul deschiderii acestuia (anse 
intestinale, epiploon, cornul vezicii urinare de partea 
respectiva). Aceste leziunii trebuie recunoscute si 
rezolvate intraoperator in consecintà. 

Îngrijirile post-operatorii sunt cele obişnuite cu 
mentiunea cá la un nou-náscut si sugar, mai ales 
dupá interventii complexe, este necesará monito- 
rizarea funcțiilor respiratorie si cardiacă timp de 
24-48 de ore. 

Dintre complicațiile post-operatorii se pot men- 
tiona: complicaţii imediate (în proporție redusă, 2%) 
reprezentate de edemul şi hematomul scrotal, in- 
fectiile plăgii operatorii (sub 1%) si complicații tar- 
dive, cea mai importantă fiind recidiva; la copil este 
sub 1% si are legătură cu afecțiunile asociate ale 
copilului (boli respiratorii cronice, boli ale țesutului 
conjunctiv, sunt ventriculo-peritoneal) sau cu vicii 
de tehnică. Prognosticul acestei afecțiuni la copil 
este foarte bun (17). 
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Incidenta acestei afecţiuni este mai scăzută la 
fetițe. Afectiunea este tot congenitală, prin persis- 
tenta canalului Nuck se produce hernia inghinală, 
iar prin obliterarea sa incompletă apare chistul de 
canal Nück. 

Din punct de vedere clinic se manifesta ca o 
tumefactie în regiunea inghino-labială, nedureroa- 
să, de dimensiuni mici, reductibilă. În sacul herniar 
se pot angaja variate organe: intestin subţire, apen- 
dice, epiploon si frecvent ovarul sau salpingele. În 
acest ultim caz se poate vorbi despre o hernie prin 
alunecare; aderentele între ovar, salpinge și pe- 
retele sacului fac dificilă reducerea prin taxis. Her- 
nia ireductibilă devine dureroasă, țesuturile moi 
infiltrate, tegumentele congestionate. Riscul maxim 
este reprezentat de trombozarea vaselor ovariene 
la nivelul OIP prin compresia lor, urmata de ne- 
croza ovarului. De aceea, hernia inghinala cu sac 
al cárui continut este reprezentat de ovar este o 
urgenta chirurgicala (16). 

Datele diagnosticului pozitiv și diferențial sunt 
asemănătoare cu cele de la băieţi, cu mențiunea 
că ecografia abdominală poate aduce date supli- 
mentare de diagnostic pozitiv. 

O situaţie particulară o reprezintă sindromul de 
testicul feminizat; aceasta este o afecțiune conge- 
nitală, cu transmitere ereditară, un defect al re- 
ceptorilor pentru hormoni androgeni ce poate duce 
la o rezistență completă; în ciuda nivelului normal 
sau crescut de hormoni androgeni, dezvoltarea or- 
ganelor genitale externe este de tip feminin. Acest 
sindrom poate fi suspectat la orice fetiță cu hernie 
inghinală bilaterală ce conţine gonade în sac. Ca o 
regulă generală, trebuie considerată orice gonadă 
prezentă în sac ca un testicul până la proba con- 
trarie (trebuie efectuat cariotipul care în aceste ca- 
zuri este 46 XY și căutat corpusculul Barr). La 
momentul intervenţiei chirurgicale trebuie obligato- 
riu biopsiată gonada; dacă examenul anatomopato- 
logic confirmă existența unui testicul, el trebuie 
extirpat (15). 

Tratamentul herniei inghinale la fetiță este de 
electie chirurgical. Procedeul folosit într-o hernie 
necomplicată este cel descris de Barker. După o 
incizie transversală în pliul abdominal inferior de 
partea respectivă, se evidențiază sacul herniar care 
se ligaturează transfixiant la OIP împreună cu liga- 
mentul rotund al uterului și se suspendă la ten- 
donu! conjunct, pentru a se menţine statica orga- 
nelor genitale pelvine. Refacerea canalului inghinal 
se face prin procedeu anatomic (1, 16). 


O situație deosebită o reprezintă hernia inghi- 
nală cu ovar sau trompă uterină aderentă de sac 
cu atenție la disectia sacului și reintegrarea lor în 
cavitatea abdominală după inspecţie atentă și 
eventual biopsie. Hernia inghinală strangulată la fe- 
titá este o urgenţă si se tratează după aceleași 
principii descrise anterior. 


HIDROCELUL 
Definiţie 


Hidrocelul este o afecțiune congenitală care 
apare prin obliterarea incompletă proximal a pro- 
cesului vaginal care permite pătrunderea lichidului 
peritoneal în sac prin coletul îngust. 


Diagnostic pozitiv 


La inspecţie apare ca o mărire de volum a 
scrotului, unilaterală sau, de multe ori, bilaterală, 
adesea la scurt timp după naştere, cu dispariţia 
pliurilor scrotale. La palpare este elastic, nedureros, 
testiculul nu se evidenţiază net, masa lichidiană 
înglobează testiculul, nu poate fi golit complet prin 
presiune. Crește în dimensiuni în ortostatism și la 
efort fizic și scade în clinostatism. Diagnosticul po- 
zitiv se bazează pe date anamnestice, examenul 
clinic și date paraclinice (prezintă transiluminare). 


Diagnostic diferenţial 


` Se poate face cu: hernia inghino-scrotalà (testi- 
cului se palpează separat de sacul herniar, se re- 
duce prin taxis, nu prezintă transiluminare), torsiu- 
nea de hidatidă cu reacţie vaginală intensă (debutul 
este brusc, tegumentele scrotale sunt eritematoase, 
testiculu! este sensibil la palpare la polul superior), 
torsiunea de testicul (debut brusc, simptomatologie 
dominată de durere), chist de epididim (se pal- 
pează ca o formaţiune chistică la nivelul testiculu- 
lui, nedureroasă) sau ca o tumoră testiculară (testi- 
cul mărit de volum, neregulat, cu sensibilitate cres- 
cută, dar la palpare) (4, 13). 


Tratament 


La nou-născut și sugar involutia naturală a pro- 
cesului vaginal duce la resorbtia spontană a lichi- 
dului. lată de ce nu se indică tratament chirurgical 
al hidrocelului la un copil sub vârsta de un an. 
Peste această vârstă, posibilitatea vindecării spon- 
tane scade. 
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Intervenţia chirurgicală peste vârsta de un an 
are caracter programat, momentul operator se 
alege în funcţie de starea generală a bolnavului, 
boli asociate si se poate efectua prin metode cla- 
sice sau pe cale laparoscopică. La copii nu se 
practică intervenţia pe cale scrotală. Punctia unui 
hidrocel este proscrisă datorită riscului de leziuni 
testiculare cu hemoragie consecutivă sau al inter- 
ceptării unei anse intestinale în caz de hernhie in- 
ghinală asociată (6, 15). 

Incizia este transversală în pliul abdominal infe- 
rior, se pătrunde în canalul inghinal, se luxează tes- 
ticulul în plagă, se disecă canalul peritoneo-vaginal 
de elementele funiculului spermatic, se ligaturează 
transfixiant la OIP și se rezecă; se sectioneaza 
vaginala testiculară, se eversează și se fixează cu 
fire separate de catgut; parietorafie procedeu prefu- 
nicular (8). 

Prognosticul acestei afecţiuni este foarte bun, 
recidiva este practic absentă. 


CHISTUL DE CORDON 
Definiție 


Chistul de cordon, asemănător chistului de ca- 
nal Nuck la fetiță, este tot o afectiune congenitală 
care apare prin obliterarea incompletă, proximal si 
distal, a canalului peritoneo-vaginal; reprezintă o 
acumulare de lichid peritoneal între două inele 
Ramonéde, nu comunică cu vaginala testiculară. 


Diagnostic pozitiv 


Se bazează pe date anamnestice, examen clinic 
și paraclinic. La inspecție, se constată prezența 
unei formaţiuni tumorale sferice, în regiunea inghi- 
nală sau scrotală, net diferențiată de testicul, tegu- 
mentele suprajacente de aspect normal. La palpare 
formațiunea este elastică, are un contur regulat, 
este nedureroasă, nereductibilă prin taxis, nu își 
modifică dimensiunile în clino și ortostatism. Pre- 
zintă transituminare. Există situaţii când copilul pre- 
zintă o stare de agitație moderată, apare o sensi- 
bilitate la palparea regiunii, fenomen denumit chist 
de cordon acutizat (13, 16). 


Diagnostic diferential 


Se poate face cu hernia inghino-scrotalà (dar in 
cazul chistului de cordon, la tractiunea pe testicul, 
formațiunea se mobilizează odată cu funiculul sper- 
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matic), cu festiculul ectopic torsionat în canalul 
inghinal (absenta gonadei in scrot, simptomatologia 
dominată de durere), torsiunea de hidatidă testi- 
culară sau de testicul (debut brusc, prezenţa durerii 
și a semnelor inflamatorii locale), tumori testiculare 
(testicul mărit de volum, neregulat, sensibil la pal- 
pare) (4). 


Tratament 


Este chirurgial, are caracter programat; se inter- 
vine după vârsta de un an. Intervenţia chirurgicală 
respectă timpii operatori de mai sus. Refacerea pe- 
retelui se face prin procedeu prefunicular Forgue. 
Ingrijirile postoperatorii sunt cele obișnuite (11). 

Prognosticul este foarte bun; actul chirurgical 
executat corect aduce vindecarea și previne recidiva. 
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ATREZIA DE ESOFAG 
P. TEPENEU, C. POPOIU 


Definitie. Istoric 
Incidenta 
Etiologie 
Embriologie 
Anatomie patologica 
AE tip | ~ fara fistula ET 
AE tip Il — cu fistula ET proximalà 
AE tip ill — cu fistula ET distalà 
AE tip IV — cu fistula proximală si distalà 
Împărțirea pe grupe de risc Waterston 
Fiziopatologie 


DEFINITIE. ISTORIC 


Cea mai comuna si cea mai de temut dintre mal- 
formaţiile esofagului este atrezia de esofag. Desi 
fistula esotraheală apare independent, in general 
se asociazá cu atrezia de esofag. Cea mai frecven- 
tá formá o reprezintá asocierea dintre atrezia 
esofagianá si fistula eso-trahealá distalà. 

Malformatia a fost descrisá prima datá de Gibson 
in 1697. Primele douà cazuri vindecate dupá mai 
multe operatii nereusite, au fost publicate in 1939 
de Led si Levin, dar prima anastomozá termino- 
terminala a fost realizata de-abia in 1941 de Haight, 
dupa sectiunea fistulei traneo-esofagiene (6). Dupa 
acest prim succes, refacerea termino-terminala a 
devenit tratamentul standard in aceasta malforma- 
tie, determinâd scăderea rapidă a mortalității. 
Astăzi vindecarea ajunge până la 90% din cazuri 
(20). 


INCIDENŢĂ 


Atrezia de esofag are o frecvenţă de 1 caz la 
3000-4500 naşteri, ceea ce face din atrezia de 
esofag una din cele mai frecvente afecțiuni neona- 
tale cu risc vital, ce necesită tratament chirurgical 
de urgenţă. 


Diagnostic 
Diagnostic diferenţial 
Tratament 
Tratamentul în faza de prespital 
Pregătiri preoperatorii 
Tratamentul chirurgical 
Tehnica operatorie 
Ingrjiri postoperatorii 
Complicatii 
Prognostic 
Bibliografie 


ETIOLOGIE 


Etiologia atreziei esofagiene cu fistula eso-tra- 
healá nu este cunoscutá. Ca majoritatea malforma- 
ţiilor neonatale se intricá factori genetici si factori 
de mediu. 

Malformatii cromozomiale nu au fost depistate 
desi aceasta malformatie a fost întâlnită si la paci- 
enti cu defecte cromozomiale. Desi au fost cazuri 
cu agregare familială nu s-a putut trage nici o con- 
cluzie despre o transmitere de tip mendelian (7). 

Malformatii congenitale asociate apar cam la 
50% din copiii cu atrezie de esofag cu fistulă eso- 
traheală ceea ce sugerează un proces difuz care 
apare în perioada de organogeneză la multi dintre 
copiii afectați (1). 


EMBRIOLOGIE 

Diferitele forme de legatură eso-traheale se pot 
deduce din dezvoltarea embriologică (14). La mijlo- 
cul săptămânii a 4-a fetale se formeaza tubul respi- 
rator primitiv, sub forma unui diverticul, din peretele 
ventral al tubului digestiv primitiv. De ambele parti 
ale diverticulului respirator se dezvoltă un canal 
căruia îi corespund in lumen două ridicături, care 
se unesc în direcție transversală spre septul eso- 
traheal. Ca urmare acest perete despărțitor se po- 
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zitioneaza în direcţie cranială până la eminenta 
hipobronhială, locul din care se formeză epiglota. 
Dacă fuziunea cu septul eso-traheal în direcţie 
transversală nu se produce pe alocuri, rezultă o 
fistulă congenitală la nivelul unei bronhii, traheei 
sau chiar al laringelui. 

Dacă dezvoltarea septului eso-traheal în direcția 
sagitală, nu este completă, se dezvoltă așa numita 
fantă eso-traheo-laringiană. 

Mai greu de explicat este dezvoltarea atreziei de 
esofag. 

Unii autori sunt de părere că vase anormale 
precum arcul aortic drept sau variantele sale, o 
arteră subclaviculară dreaptă care coboară dorsal, 
prin presiunea pe care o creează pe peretele dor- 
sal al esofagului primitiv, determină apariția atreziei 
de esofag. 

Asemenea vase anormale se găsesc doar la 
5% din cazuri, ceea ce pune sub semnul întrebarii 
aceasta teorie. Mai probabil este că septul eso- 
traheal, în loc să se dezvolte transversal se dezvol- 
tă în direcţie oblică, dorsală, asfel încât o porțiune 
a peretelui posterior al intestinului primitiv să fie 
inclusă în formarea traheei. În acest fel se pot 
înțelege, într-o anumită măsură anumite tipuri de 
atrezie de esofag. Faptul că împărțirea dintre 
țesutul esofagian și cel traheal nu se desfășoară 
constant normal, o arată și acele cazuri în care 
anumite parti ale tractului respirator se dezvoltă 
sub forma unui țesut cartilaginos sau a chisturilor 
bronhogene, în peretele esofagian anterior, unde 
pot duce la stenoze congenitale de esofag. 


ANATOMIE PATOLOGICĂ 


Cea mai simplă clasificare a atreziei de esofag 
este în 2 mari categorii: cu fistula si fără fistula. 
Marea majoritate a autorilor s-a decis pentru o 
clasificare schematică, cum este cea a lui Ladd și 
Roberts (1944): 

În general, segmentul proximal este dilatat cu evi- 
dentă hipertrofie, iar segmentul distal se îngustează 
la abușarea în trahee pritr-o fistulă de 3-4 mm. 
Distanţa dintre cei doi poli variază între 0,5-5 cm, 
dar cel mai adesea este mai mare de 1 cm. În 
80-90% din cazuri segmentul proximal se termină 
la nivelul C2-C4, iar segmentul distal se deschide 
la nivelul bifurcatiei traheei (5). După descrierea lui 
Sulamaa, locul insertiei fistulei inferioare în trahee 
este variabil, cel mai adesea este termino-lateral la 
0,5-1 cm cranial de carina. Forme mai rare au o 
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fistula izolată superioară (tip Il) sau cu fistula supe- 
rioara si inferioara (tip IV) sau se deschide pe 
stanga traheei. 

Atrezia esofagiana (AE) si fistula eso-trahealá 
(FET) pot apare ca entitati separate dar cel mai 
adesea apar in combinatie (fig. 1). 


Fig. 1 — Tipuri de atrezie de esofag (legenda in text). 


AE tip | — fara fistula ET 


Apare cu o frecventa de 5% si se asociazá ade- 
sea cu o distanță mare între segmente. Lungimea 
segmentului proximal este aproape constantă în 
toate tipurile de AE. 

Dacă nu există FET segmentul esofagian inferi- 
or este de obicei scurt având doar 1-2.cm deasu- 
pra diafragmului. Pentru că lichidul amniotic nu a 
ajuns în stomac în timpul sarcinii, acesta va fi hipo- 
plazic. 


AE tip |! — cu fistulă ET proximală 


Apare cu o frecvenţă de 1%. Prezintă o fistulă 
de la nivelul segmentului proximal la trahee. Seg- 
mentul distal este scurt și distanța dintre cele două 
capete este mare. 


AE tip lil — cu fistula ET distala 


Apare cu o frecventa de 86%, fiind de departe 
cea mai comuná si mai frecventá forma de AE. 
Segmentul proximal se termina orb, de obicei la 
nivelul vertebrei T3. 

Musculatura segmentului proximal este ingrosa- 
tá si diametrul sáu este mult mai mare decát al 
segmentului esofagian inferior, care comunicá cu 
traheea prin FET. 

Distanta dintre cele douá segmente este variabi- 
lá si în funcţie de aceasta tipul Hl se mai poate 
imparti in douá subgrupe: 

a) cu distanta > de 2 cm; 

b) cu distanta « de 2 cm. 


Vascularizatia segmentului proximal provine din 
trunchiul arterial tireo-cervical si mobilizarea sa se 
poate face fară teamă. În schimb, vascularizatia 
modestă a segmentului distal, împiedică o disectie 
și o mobilizare corespunzătoare. 


AE tip IV - cu fistula proximala si distala 


Apare cu o frecvenţă de 3% si, in general, dis- 
tanta dintre segmente este mica. 

Esofagul tuturor pacienţilor cu AE prezintă un 
număr redus de celule nervoase la nivelul plexului 
Auerbach, în ambele segmente ale esofagului, dar 
deficitul este mai mare la nivelul celui distal. 

În clasificarea lui Roberts apare și fistula ET fără 
AE, dar aceasta va fi tratată separat. 

Prematuritatea de diverse grade este frecvent 
asociată, 25% din copii cu atrezie de esofag având 
greutatea la naștere mai mică de 2 500 g (22). 

Asocierea cu alte malformatii (Vacterl) (vertebra- 
le, ano-rectale, cardiace, traheo-esofagiene, renale 
și ale membrelor) evidențiază o tulburare generali- 
zată a embriogenezei (18). 

Natura exactă a agresiunii embriologice care 
determină AE cu FET nu este încă cunoscută. 

Marea incidență a mucoasei scuamoase în căile 
aeriene la pacienţii cu AE și FET sugereză că 
țesutul destinat a fi esofag a ajuns din nefericire 
trahee (1). Metaplazia scuamoasă poate fi însă și 
rezultatul unui reflux cronic al conținutului gastric în 
trahee. 


ÎMPĂRȚIREA PE GRUPE DE RISC WATERSTON 


Pentru supraviețuirea unui copil cu atrezie de 
esofag, valoare predictivă au următorii parametrii: 
asocierea cu alte malformații, greutatea de la naște- 
re şi starea pulmonară preoperatorie. 

Prin aspirarea de salivă din capătul proximal, 
dar mai ales prin regurgitarea lichidului gastric prin 
fistula eso-traheală, la putin timp de la naștere, 
poate surveni o pneumonie severă și atelectazii. 
Waterston (21), in 1962, a stadardizat acești factori 
de risc, care influențează în mod decisiv rata de 
supraviețuire a pacienţilor, după cum urmează: 

— grupa A - Gn (greutate la naștere) mai mare 
de 2500g, fără malformații asociate, fără mo- 
dificări pulmonare; 

— grupa B - Gn între 1800-2500 g sau Gn mai 
mare de 2500 g dar se asociază uneori mal- 
formații și o pneumonie de severitate medie. 
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— grupa C - Gn mai mică de 1800g asociat cu 
malformatii severe si o pneumonie gravá. 


FIZIOPATOLOGIE 


Modificárile anatomjce antreneazà implicit alte- 
rari funcţionale. Datorită prezenţei atreziei de eso- 
fag, copilul nu isi poate inghiti saliva care va 
inunda cáile aeriene (4). 

Daca va fi alimentat, laptele se va opri in bontul 
proximal si apoi va pátrunde in trahee. Tabloul cel 
mai sever este oferit de copilul cu atrezie de 
esofag cu fistula eso-trahealà distalà. 

Atunci când copilul tuseste, plânge sau strănută, 
presiunea intratraheală crește și aerul va intra forţat 
în stomac, prin fistulă, determinând distensia aces- 
tuia. În acest mod, intestinul se va destinde și el și 
va determina ascensionarea diafragmului, cu limita- 
rea ventilatiei pulmonare. La intervale neregulate 
de timp, stomacul se va decomprima prin rejetul 
secreției acide gastrice în arborele respirator. Acest 
fenomen va determina leziuni ale mucoasei respira- 
torii care pot merge până la atelectazie sau pneu- 
monie (4, 5). Aceeași secvență apare și în cazul 
fistulei eso-traheale, dar cu o severitate scăzută, 
deoarece decompresiunea gastrică va determina 
mai degrabă o regurgitare în faringe decât în tra- 
hee. 

Motilitatea esofagului atrezic este modificată în 
special în segmentul inferior fistulei. 


DIAGNOSTIC 


În general copiii cu atrezie de esofag și fistulă 
sunt cu greutate mai mică la naștere. Aproximativ 
30% cântăresc sub 2250g (9). 

Din istoric se remarcă prezenţa polihidramniosu- 
lui deoarece fătul nu este capabil să înghită și să 
absoarbă fluidele din tubul digestiv primitiv. Copiii 
cu atrezie de esofag prezintă o salivatie abundentă, 
aerată, care nu poate fi înghițită. Orice tentativă de 
alimentare duce la tuse, înnec şi determină cianoză. 
Tabloul respirator se agravează odată cu trecerea 
timpului și cu tentativele eșuate de alimentare. 
Întârzierea diagnosticării permite instalarea unei 
bronhopneumonii de aspirație adesea cu deces. La 
auscultatia pulmonară, pe ambele arii, se aud raluri 
bronşice comparativ cu „vântul care bate printr-un 
lan de porumb“ (13). 
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Simptomele copilului cu fistula eso-traheala izo- 
lată încep de la naștere dar nu sunt asa de marcate 
si in general se descopera mai tardiv. 

Daca diagnosticul de atrezie de esofag se sus- 
picioneaza, atunci acesta va trebui rapid confirmat 
sau infirmat. 

Timpul este extrem de important deoarece orice 
întârziere va agrava tabloul respirator si starea 
generală a pacientului se va deprecia (4, 5). 

Cel mai simplu mod de a verifica prezența atre- 
ziei de esofag este introducerea unei sonde radio- 
opace naso-gastrice. Dacă sonda este în stomac 
acest diagnostic va fi exclus. La pacienţii cu atrezie 
de esofag sonda nu va pătrunde decât 8-9 cm 
oprindu-se în bontul superior esofagian. Atenţie 
mare trebuie acordată tipului de sondă si mai ales 
flexibilitatii sale. O sondă prea moale se poate în- 
colăci în gură sau in bontul esofagian proximal si 
poate induce în eroare medicul curant. De aceea, 
noi recomandăm şi verificarea radiologică a pre- 
zentei sondei în stomac (4). 

Examenul radiologic ne va prezenta atât starea 
generală a plămânilor cât si forma si mărimea 
inimii, prezența malformatiilor vertebrale și prezența 
sau absenţa aeratiei intestinale. 

Absența aeratiei intestinale indică prezenţa unei 
forme de atrezie de esofag fără fistulă eso-traheală 
(tip 1) ceea ce va orienta imediat și tratamentul chi- 
rurgical (11). 

Administrarea substanțelor de contrast va fi fă- 
cută numai într-un centru specializat şi sub strictă 
supraveghere. Pe radiografie va apare capătul pro- 
ximal al esofagului ce se termină bont, în general, 
la nivelui vertebrei T1-T4. Singura cauză de con- 
fuzie este prezența unui pseudodiverticul faringian 
iatrogen. Prezenţa substanţei de contrast la nivelul 
traheei, incident foarte periculos, se poate explica 
prin prezența unei fistule eso-traheale proximale, 
prin prezența unei despicături congenitale a larin- 
gelui dar cel mai adesea este iatrogenă, prin 
aspirație din bontul proximal (fig. 2). 

Pentru evidenţierea unei fistule izolate traheo- 
esofagiene este indicat examenul bronhoscopic sau 
esofagoscopic (19). 


DIAGNOSTIC DIFERENTIAL 


Traumatismele cranio-cerebrale produse cu ocazia 
nașterii, ca și tulburările de deglutitie întâlnite la 
prematuri pot fi confundate cu AE. Permeabilitatea 
esofagului cu sonda gastrică clarifică situaţia. 
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Fig. 2 — Radiografie cu substanță de contrast introdusă pe 
sonda radioopacă, cu aspect de bronhogramă, prin aspirarea 
substanței de contrast în arborele traheo-bronsic. 


Pseudodiverticulii faringieni, sonda introdusă pe 
cale nazală poate să se rásucescá în diverticul, de 
unde poate apărea confuzia cu atrezia de esofag. 
Cauza acestor diverticuli nu este clară, dar se pare 
că survin cel mai adesea în urma măsurilor de 
reanimare (14). 

Atrezia choanală se verifică la imposibilitatea 
pătrunderii sondei prin narină. 

Hernia diafragmatică congenitală evoluează cu 
dispnee, dar la percuție se constată hipersonoritate 
pulmonară, zgomote hidro-aerice în aria pulmonară 
iar zgomotele cardiace se aud in dreapta. 

Radiografia toraco-pulmonară nativă tranșează 
diagnosticul. 


TRATAMENT 


Pentru a se minimaliza deteriorarea afectarii 
pulmonare se recomandă ca la toti pacienții cu 
atrezie de esofag să se aspire intermitent bontul 
esofagian proximal si să se așeze pacienţii în 
decubit dorsal cu un unghi de 45 grade, pentru a 
minimaliza regurgitarea. Se administrează antibioti- 
ce de protecţie, oxigen, se poziţionează nou-nas- 
cutul în incubator, cu temperatură și umiditate 
optime, se procedează, de urgenţă, la încadrarea 
cazului în grupa de risc (dupa Waterson). 

Sugarii sănătoși, cu greutate mai mare de 1300 g, 
fără malformații asociate sau pneumonie sunt can- 
didati pentru tratamentul chirurgical de urgenţă. 


Pacientii cu pneumonie si atelectazie vor fi aspi- 
rati continuu la nivelul pungii proximale esofagiene 
(17), vor primi antibiotice si optional vor fi supusi 
unei gastrostomii de decompresie. După restabili- 
rea unor parametri normali vor fi supuși intervenţiei 
chirurgicale de reconstrucție termino-terminală a 
esofagului (9). Pe toată această perioadă pacienții 
vor fi alimentati parenteral total (3). 

Recunoașterea importanței îmbunătățirii statusu- 
lui pulmonar înainte de anastomoza esofagului duce 
la rezultate net superioare. În cazul apariției sindro- 
mului de detresă respiratorie a nou născutului se 
impune suport ventilator, care însă nu este benefic 
în caz de persistenta a fistulei eso-traheale. De 
aceea, se impune suprimarea fistulei, refacerea sta- 
tusului pulmonar si abia apoi refacerea esofagului 
(9). 

Cel mai interesant grup îl reprezintă pacienţii cu 
multiple malformații, la care vor trebui rezolvate 
iniţial problemele vitale, urmate apoi de intervenții 
seriate pentru rezolvarea deplină (1, 2). 

Pacienţii cu malformații ano-rectale asociate cu 
atrezie de esofag necesită și o colostomie de dega- 
jare. 

Prezența malformatiilor cardiace cu cianoză pun 
cele mai mari probleme de tratament. Pentru paci- 
entii cu tetralogie Fallot această afecțiune este mai 
important de realizat inițial și doar apoi se va re- 
face esofagul. Prezenţa unui duct arterial impune 
mai întâi ligatura acestuia și doar apoi refacerea 
esofagului (19). 


Tratamentul în faza de prespital 


Este o urgenţă, hotărăște în mare masură șansa 

de supraviețuire și cuprinde: 

— aspirația bontului esofagian superior cu sondă 
sterilă la interval de 5-10 minute; 

— nou-náscutul va fi poziționat în decubit dorsal, 
pe plan înclinat, pentru evitarea conținutului 
gastric în arborele respirator; 

— diagnosticul radiologic (de altfel, ușor de pus) 
nu trebuie să întârzie transportul de urgență 
în clinicile de specialitate; 

— transportul se va face în condiţii de maximă 
securitate termică, respiratorie, asistat de me- 
dic, aspirat la interval de 5 minute; 

— intubare orotraheala de urgenţă, și toaleta bron- 
hiilor; 

— montarea unei linii de perfuzie; 

— administrare de oxigen pe mască sau sonda 
de intubatie. 


132 - Tratat de chirurgie, vol. II 


Patologia chirurgicala pediatricà 


Copilul intubat preoperator va fi ingrijit in Sectia 
ATI, i se va schimba des pozitia, iar bontul esofa- 
gian proximal va fi des aspirat. Ín cazul existentei 
unei pneumonii de aspiratie se va incepe preopera- 
tor tratamentul antibiotic, in rest nu se administrea- 
za de rutina antibiotice (18). 


Pregatiri preoperatorii 


a) confirmarea diagnosticului si malformatiilor aso- 
ciate; 

b) evaluarea statusului pulmonar si tratarea in- 
fectiilor asociate; 

c) corectia hipoprotrombinemiei neonatale; 

d) asigurarea confortului termic; 

e) echilibrare metabolica, hidro-ionica, acido-ba- 
zică dupa parametrii biologici de laborator. 


Tratamentul chirurgical 


Tratamentul este strict chirurgical iar indicatia 
operatorie este absoluta. 

Se orientează după starea generală a copilului, 
după greutatea la naștere, după malformatiile aso- 
ciate și după tipul de atrezie. 

Tratamentul se face în anestezie generală cu 
IOT. O fistula ET poate complica ventilatia. De câte 
ori este posibil se va face ligatura fistulei si 
anastomoza termino-terminala. 

La copiii cu Gn<1800g se monteaza de regula o 
gastrostomá. Numai in cazuri deosebite facem la 
cei din grupa C o operatie in doi timpi.(9). 

La prima operatie ne limitam la ligatura extrapleu- 
ralá a fistulei si la plasarea gastrostomei, urmand ca 
la câteva zile să se facă anastomoza esofagiana (5). 

Dacă distanța dintre cele două segmente este 
> de 2-3 cm, după ligatura fistulei practicăm o eso- 


Fig. 3 — Ligatura extrapleurală a fistulei eso-traheale. 
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fagostomie cervicală si o gastrostoma si închidem 
defectul cáteva luni mai tarziu printr-o esofagoplas- 
tie cu colon (5, 16). 

După vârsta de 10-12 luni se procedează la 
esofagoplastie, de regulá cu colon transvers. 

Multe metode alternative s-au descris in literatu- 
rá in ultimii ani (5): 

— alungirea bontului esofagian superior (Myers) 

(14); 

— alungirea ambelor bonturi (Hasse); 

— apropierea ambelor segmente cu magnet 
(Hendren) (8); 

— efectuarea unei fistule dirijate între cele două 
bonturi prin fire trecute prin ambele bonturi si 
apropierea celor două segmente cu olive 
Rehbein. 

Cu toate acestea procedeul descris de C. Haight 
în 1943 de anastomoză termino-terminală după su- 
primarea fistulei esotraheale, rămâne până astăzi, 
unul din cele mai clare și bune procedee (6). 

Toate metodele terapeutice alternative enumera- 
te anterior au marele dezavantaj al aspiratiei salivei 
în tractul pulmonar, necesitând un nursing atent. 
Până la vindecare, acești copii nu pot înghiţi și ei 
vor învăța cu greutate deglutitia. Un nou-născut cu 
fistula eso-traheală suprimată, cu esofagostomie 
cervicală si gastrostomă se poate externa la 
aproximativ 15 zile postoperator, dacă nu apar 
complicații (4, 5). 

Operația plastică de substituție se va face la 
8 luni și la minim 8 kg. Pentru aceasta folosim teh- 
nica Waterston, cu grefon colonic transvers retro- 
sternal montat izoperistaltic. 

Probieme suplimentare apar la cei cu malfor- 
matii asociate, care au nevoie de operaţii precoce 
și simultane (atrezie de esofag, duoden, malformații 
ano-rectale). 


Tehnica operatorie (6, 18, 19) 


Copilul va fi poziționat cu partea superioară a 
corpului mai ridicată și plasat în decubit lateral 
stâng, cu brațul drept ridicat. 

Incizia începe de la musculatura paravertebrala, 
pe sub unghiul scapulei spre anterior. 

Toracele se va deschide în spaţiul 4-5 intercos- 
tal drept, pe cale extrapleurală (avantajul este că în 
caz de insuficiență a anastomozei cavitatea pleura- 
lá rămâne neafectată). 

Pleura poate fi în cele mai multe cazuri deco- 
lată fără efort până la apariția venei azygos în 
medistinul posterior. Micile soluţii de continuitate 
din pleură trebuie imediat suturate. 
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La nevoie se va ligatura și rezeca vena azygos 
pentru a descoperi cu mai multă ușurință bontul su- 
perior esofagian (4). 

Bontul superior trebuie eliberat de aderente în 
direcție proximală, dacă se poate până la domul 
pleural. Atenţie deosebită trebuie acordată izolării de 
peretele posterior al traheei pentru a evita lezarea 
ei. Acest lucru este posibil prin decolare cát mai 
aproape de esofag. Pentru usurarea preparării se 
recomandă plasarea a 2 fire de tracțiune (12). 

Prepararea segmentului inferior se practică pen- 
tru a nu leza nervul vag sau una din ramurile sale 
precum și vascularizatia si asa modestă. Fistula va 
fi dublu ligaturată, la abusarea în trahee, si apoi 
sectionata (5). 

Dacă este posibilă anastomoza se preferă sutu- 
ra termino-terminală, într-un singur strat. Avem la 
dispoziție mai multe tehnici de anastomoză folosite 
în funcţie de situația locală și de experiența chirur- 
gului. 
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Fig. 4 — Sutura termino-terminală fara telescopare. 


Suturarea termino-terminala (anastomoza) poa- 
te fi practicata in trei modalitati: 

— anastomoza telescopatá, tehnica Haight (6); 

— anastomoza termino-lateralá, tehnica Sulamaa; 

— anastomoza termino-terminala fara telescopa- 

re (10). 

Se sutureazá prima datà peretele posterior (no- 
durile cad înăuntru) apoi se introduce o sondă 
transanastomotica si ulterior se sutureaza peretele 
anterior. Sonda se suprimá la 10-14 zile postope- 
rator. Ín apropierea anastomozei se plaseazá un 
dren, exteriorizat la 3 spatii intercostale sub nivelul 
inciziei, plasat intr-un sistem de aspirare Bohler. 

Cu toate precautiile, frecvent exista riscul dez- 
unirilor. Multe metode s-au propus in literatura 
pentru evitarea tensiunii de la locul de anastomoza: 


— miotomia circulara Livaditis; 
~ consolidarea suturii cu grefon venos din vena 
azygos sau ombilicală Fufezan (4, 5). 

Dupa realizarea anastomozei esofagiene, in 
functie de situatia locala, fragmentul venos poate fi 
aplicat longitudinal sau transversal pe semicircum- 
ferinta antero-laterala a anastomozei. 

Fixarea venei se va face cu 2-3 fire pe segmen- 
tul superior. Urmeaza apoi, fixarea distala la aproxi- 
mativ 1 cm sub anastomozá, Vena trebuie bine 
întinsă, astfel încât să reducă cat mai mult din 
tensiunea liniei de sutură (anastomoza). În general 
sunt de ajuns 6 fire care nu trebuie să fie trecute 
prin lumen. Vena va fi totdeauna poziționată cu 
endoteliul spre exterior. 

Studiile experimentale si cazurile vindecate au 
arátat cá vena aderá la peretele esofagului, dar nu 
produce stenoza (4, 5). 


Îngrjiri postoperatorii 


După intervenţie, sugarul este tratat într-o unitate 
modernă bine dotată de terapie intensivă. 

Aici, orice complicatie pulmonară, insuficiența 
anastomozei sau decompensarea malformatiilor cu 
risc vital este din timp recunoscuta si urgent rezolvata. 

În primele 1-2 zile copilul poate fi menţinut intu- 
bat. Tentativa de detubare va fi încercată dacă starea 
generală este bună și imaginea radiologică este 
normală. Drenul extrapleural se menţine 10-14 zile. 
Înainte de suprimare se verifică etanseitatea anas- 
tomozei prin administrarea per os a 2-4 ml albastru 
de metil (2). 

Copiii operati vor fi schimbaţi ca poziţie de mai 
multe ori pe zi, toracele va fi tapotat, iar antibiotice 
se vor administra doar dacă pre- sau postoperator 
au fost demonstrate modificări pulmonare. 

În caz de formare de secretii abundente, apari- 
tia unei bronhopneumonii sau a unei atelectezii la 
nou-nascuti se impune aspirație endobronșică si 
eventual vor fi reintubati si ventilati artificial. În caz 
de evolutie necomplicata se incepe alimentarea ora- 
là progresiv in doze crescande, dupa ziua 7-10-a, 
initial pe sonda nazo-gastrica transanastomotica (5). 


COMPLICATII 


Dezunirea anastomozei - mai ales la prematuri 
si la avortoni, sau in cazul unei tensiuni crescute la 
locul anastomozei, chiar in cazul unei tehnici foarte 
bune. Se manifestă frecvent între ziua 5-7-a. În 
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cazul unui abord strict extrapleural și a unei dez- 
uniri parţiale se poate aștepta, montând drenajul 
pleural la o presiune negativă de 3-5 cm. apă. 
Dehicentele mici se pot închide spontan (13). 

Dacă s-a utilizat calea transpleurală este nevoie 
de toracotomie de urgență. 

Recidiva fistulei — trebuie suspicionată atunci 
când la fiecare nouă réalimentare apar: tuse, dis- 
pnee si cianoză sau pneumonii recidivante, mai 
ales în lobul superior drept. Dovada certă a unei 
recidive se obiectivează prin traheoscopie (21). 

Strictura anastomozei — locul de anastomoză 
apare pe radiografia cu substanță de contrast în 
primele săptămâni sau luni, îngustată fără ca prin 
aceasta alimentarea să fie jenată. Cel mai adesea 
este lipsită de importanţă și se recalibrează spon- 
tan. La dilatări nu se recurge decât dacă există 
simptome clinice de stenoză (apar la aproximativ 
10% din cazuri). Cel mai frecvent sunt suficiente 3 di- 
latări la interval de câteva zile. La anumite cazuri 
stricturile pot surveni la câteva luni sau ani, posibil 
secundare refluxului gastroesofagian (15). 

Refluxul gastroesofagian este mult mai frecvent 
la copiii operati pentru atrezie esofagiană si poate 
duce frecvent la pneumonie de aspiratie. 

Tulburari de motilitate a esofagului — peristaltis- 
mul esofagian este imperfect, obiectivat prin con- 
troale radiologice efectuate tardiv post-operator (20). 

Tuse iritativă — mai mult de 25% din copii cu 
operatii reusite practicate pentru atrezie de esofag 
prezintă o tuse iritativa uscată. Tusea iritativá dis- 
pare practic la toti copiii pana la varsta de 3 ani. 


PROGNOSTIC 


La cazurile situate in grupele de risc A respectiv 
B, dupa Waterston, vindecárile se ridicá pana la 
80-9096 din cazuri, iar la pacientii din grupa C de 
risc, mortalitatea a scázut de la 90% pana la 
20-3096 din cazuri. 

Cu toate progresele realizate in chirurgia pedia- 
tricá, atrezia de esofag ramane inca ,piatra de 
incercare“ a acestei minunate profesii. 
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DEFINITIE. ISTORIC. 


Este o malformatie prin care esofagul fără să fie 
intrerupt, comunica lateral printr-o fistula cu trahe- 
ea, si în ansamblu imită forma literei H. Apare la 
aproximativ 4% din malformatiile esofagiene (9). 

Fistulele congenitale izolate fără atrezie de eso- 
fag (fistula in H ) sunt rare. Diagnosticarea este 
adesea dificilă, dar este salvatoare pentru viata pa- 
cientului. 

Prima descriere a unei fistule izolate a fost 
făcută în 1873 de către Lamb, dar prima ligatura 
transtoracică a fost facută în 1948 de Haight. Prima 
ligatură transcervicală a fost realizată de Sarkissian 
în 1952. Până în 1990 au fost descrise în literatură 
aproape 300 de cazuri de fistula izolată. 

Deși fistula eso-traheală poate apărea la orice 
nivel, majoritatea se găsesc în porțiunea superioară 
a traheei si a esofagului. Dubuck precizează în 
1983 că în peste 70% din cazuri fistula apare la 
sau până la nivelul vertebrei T 2. Concluzia care se 
poate desprinde imediat este că aceste fistule pot fi 
ușor abordate pe cale cervicală, mai ales că apar 
în partea posterioará-membranoasà a  traheei. 
Lumenul atinge rareori un diametru de 1cm si este 
tapetat cu cu epiteliu derivat din mucoasa 
esofagiana si trahealà (1). 


TABLOU CLINIC 


La sugar sau copilul mic cu fistula izolată eso- 
traheala, tusea si stránutul la tentativa de alimen- 
tatie sunt prezente de regula. Alimentele lichide 
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creează dificultăți mai mari decât cele solide. Solu- 
tionarea rapidá se face prin gavaj (6). 

Tusea sau plansul determina pátrunderea aeru- 
lui prin fistula in esofag si de aici in stomac. Acest 
mecanism va determina o distensie abdominala 
marcata, simptom usor de obtinut din anamneza. 
Din aceasta cauza se descriu pneumonii recurente 
chiar de la varsta de sugar care nu au o alta cauza 
evidentă. De aceea, orice copil care prezintă pneu- 
monii recurente trebuie suspicionat de fistulă în H 
și va trebui investigat pentru eliminarea acestei 
suspiciuni (7). 


DIAGNOSTIC 


Copilul cu o fistula congenitală eso-traheală 
prezintă semnele unei pneumonii de aspirație pe ra- 
diografia toracică standard.(2) Uneori poate apărea 
ca semn de cronicitate si adenopatie parahilara. 
Distensia gastrică poate fi apreciată atât clinic cât 
și pe radiografia toraco-abdominală. Radiografia cu 
substanță de contrast diluată și administrată sub 
supraveghere strictă medicală poate evidentia fis- 
tula după blocarea esofagului distal printr-o sondă 
cu balonaș. Esofagoscopia și traheo-bronhoscopia 
sunt metodele de electie pentru diagnostic (5). 


DIAGNOSTIC DIFERENTIAL 


Trebuie facut cu: refluxul gastro-esofagian, ste- 
noza esofagianá, inelul vascular, tulburări functio- 
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nale esofagiene sau boli precum: mucoviscidoza si 
agamaglobulinemia. 

In timpul bronhoscopiei (2) se impinge prin fis- 
tula de la trahee spre esofag un cateter mic steril 
ce ne va ghida in identificarea fistulei in timpul ope- 
ratiei. Prin aceasta se evidentiaza direct inaltimea 
la care este fistula si se poate alege optim calea de 
abord. Ín plus, se pot depista eventualele fistule 
multiple (3). 


Metode indirecte de diagnostic pozitiv si 
diferential 


— măsurarea concentraţiei de O2 în stomac in 
caz de intubatie orotraheala si ventilatie cu 100% 
O;; 

- metoda Koop - se introduce in stomac o 
sonda Nélaton. Din stomac cu ajutorul unei seringi 
se scoate aerul gastric. Se penseazá capátul son- 
dei si se pune sub nivel de apá, intr-un vas. Sonda 
mentinuta cu capatul extern sub apa, dupa inlatu- 
rarea pensei, se va extrage cu atentie, lent, din 
stomac. Dacá la un moment dat apar bule de aer 
acestea indica locul fistulei. Manevra poate fi 
aplicată de mai multe ori, fără nici un risc (6, 7). 


Fig. 1 ~ Abordul fistulei eso-traheale pe cale extrapleurală 
dreaptă. 


TRATAMENT 


Tratamentul este exclusiv chirurgical si constă în 
suprimarea fistulei (1). 
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Cele mai multe fistule izolate pot fi ligaturate 
transcervical (11). Pentru asta se folosește o incizie 
supraclaviculară dreaptă, se disecă platysma, se 
pătrunde între mușchiul sterno-cleido-mastoidian și 
pachetul vascular al gâtului, se izolează esofagul 
superior si inferior de fistula. Fistulele mici vor fi 
dublu legate (3, 8). 

La fistulele joase, sub T3, abordul se va face 
prin toracotomie dreapta extrapleurala. Lezarea 
nervului laringeu recurent, descrisá pana la 30% 
din cazuri, este foarte periculoasá (4). 


PROGNOSTIC 


Daca diagnosticul este stabilit precoce si trata- 
mentul este facut intr-un centru chirurgical cu expe- 
rienta, prognosticul este astazi foarte bun. 

Rata complicatiilor notabile este mica si morta- 
litatea sub 2%. 
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DEFINITIE 


Refluxul gastro-esofagian exprimá pasajul invo- 
luntar si inconstant al continutului gastric, prin car- 
die, în lumenul esofagului inferior, fără a fi implicat 
un mecanism activ prin contractura musculaturii 
gastrice. 


INTRODUCERE 


Pentru foarte mult timp, în literatura de speciali- 
tate a existat confuzia unor termeni diagnostici, a 
căror explicare este necesară încă de la început. 

Hernia hiatală reprezintă o traversare transdia- 
fragmatică a cardiei și a unei porţiuni din stomac, 
din abdomen în mediastinul inferior. Literatura an- 
glo-saxonă recunoaște ca termen sinonim: “partial 
thoracic stomach". 

Chalazia (cardia beantă) este definită ca un re- 
flux gastro-esofagian fara hernie hiatala, secundara 
unei malpozitii cardio-tuberozitare. 


ISTORIC 


Hernia hiatalá a fost descrisa in literatura pentru 
prima oara de Bright in 1836, iar apoi de Tileston 
in 1906 care descrie mecanismul refluxului gas- 
tro-esofagian. Allison, in 1943, demonstreaza ca 
refluxul acid repetat determina o esofagita peptica 
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cu evoluție invariabilă spre stenoza esofagiană, 
introducând termenul de esofagită de reflux. 
Neuhaster și Beremberg introduc tratamentul 
postural (9). În deceniile VI, VII si VIII ale secolului 
nostru s-au adus importante contribuţii în tratamen- 
tul chirurgical și s-au înregistrat progrese marcante 
în pH-metrie, manometrie, endoscopie esofagiană 


(1). 


ETIOLOGIE 


Continenta sfincteriană cardialá este dictată in- 
deosebi de integritatea anatomicá a jonctiunii 
gastro-esofagiene. Aceasta presupune existenta un- 
ghiului Hiss ascutit, integritatea mijloacelor de fixare 
freno-esofagiene (fibrele Juvara, Rouet si membra- 
na Leimer si Bertoili), cat si a valvulei semilunare 
Von Gubaroff (la unirea mucoasei gastrice cu cea 
esofagiana). De asemenea, contribuie si contractia 
ritmică a sfincterului esofagian inferior (12), cât si 
mărimea hiatusului esofagian diafragmatic. Nu in 
ultimul ránd, factorii responsabili de fixare a stoma- 
cului (ligamentul gastro-frenic, micul epiploon si 
artera gastro-epiplonică stânga prin trepiedul de 
ancorare Mouchet) daca sunt slab dezvoltati, 
contribuie la producerea unei hernii hiatale sau la 
un reflux gastro-esofagian. Lungimea esofagului 
abdominal mai mică de 2,5 cm predispune, de 
asemenea, la boală. 
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La nou-nascut, in special in primele 10 zile de 
viata există un reflux gastro-esofagian „fiziologic“, 
care dispare progresiv pana la finele perioadei 
neonatale. Nu trebuie considerat patologic la aceas- 
tá várstá. De asemenea, nu trebuie interpretat ca 
patologic un reflux gastro-esofagian izolat, mic, 
nerepetitiv. Capacitatea esofagului de a indepárta 
conținutul endoesofagian constituie clearance-ul 
esofagian, care devine posibil prin undele peristal- 
tice provocate de deglutitie, unde provocate chiar 
de continutul endoluminal si unde peristaltice nesis- 
tematizate cu un sfincter mai mult fiziologic decat 
anatomic (10). Studiile manometrice au demonstrat 
maturarea sa functionala de-abia la varsta de 6-7 
săptămâni. Acest sfincter prezintă un tonus legat 
de 15-30mmHg, care poate fi influenţat spre hiper- 
tonie (gastrina, Ranetidina, colinergicele, Metoclopra- 
mid, histamina, prostaglandinele F2a, substanțele 
alfa-adrenergice etc.) sau spre hipotonie (glucagon, 
secretină, colecistochininá, prostaglandinele E1, 
E2, A2, substanţele beta-adrenergice, anticolinergi- 
cale, Diazepam, vasopresina etc.). 

Un alt complex anatomo-fiziologic ce trebuie re- 
marcat, este motilitatea și integritatea anatomică 
antro-piloro-duodenală, care odată alterate pot de- 
termina producerea refluxului gastro-esofagian (8). 

A confunda hernia hiatală cu refluxul gastro- 
esofagian este astăzi o gravă greșeală în demersul 
teoretic al diagnosticianului. După cum am văzut, 
există hernii hiatale fără reflux gastro-esofagian, 
după cum există reflux gastro-esofagian în absența 
unei hernii hiatale evidente. 


FIZIOPATOLOGIE 


Refluxul gastro-esofagian conduce la instalarea 
unei esofagite de reflux. Dintre factorii care contri- 
buie la apariția esofagitei remarcăm: 

— durata refluxului și frecvența apariției lui; 

— volumul conținutului gastric refluat; 

— compozitia continutului gastric refluat si asoci- 

erea cu continut bilio-pancreatic; 

— capacitatea de clearance esofagian; 

— rezistenta mucoasei esofagiene la agresiunea 

peptica. 

Rolul acidului clorhidric in producerea esofagitei 
de reflux (peptice) este determinant atat prin actiu- 
nea sa directa prin hidrolizarea proteinelor, cat si 
prin actiunea sa indirectà de activare a pepsinei 
gastrice. Leziunile produse sunt cu atát mai severe 
cu cát timpul de contact este mai prelungit, cu cat 
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refluxul este mai frecvent si cu cat clearance-ul 
esofagian este mai deficitar. Clearence-ul esofagi- 
an acţionează atât prin îndepărtarea conținutului 
acid refulat, cât și prin neutralizarea pH-ului restant 
prin inghitirea salivei. 

Leziunile peptice esofagiene constituite impiedi- 
ca efectuarea unui clearence de calitate, constituin- 
du-se într-un cerc vicios „devastator“ (5). 

Leziunile ulcerative esofagiene determină micro- 
hemoragii repetitive care anemiază bolnavul. În 
timp aceste leziuni evoluează spre fibrozare si con- 
stituirea unei stenoze esofagiene. De asemenea, 
refluxul gastro-esofagian este responsabil de infec- 
tii bronho-pulmonare recurente ce au tendința de 
cronicizare, iar în unele cazuri poate fi responsabil 
de „sindromul de moarte subită“. Pe timpul noptii, 
refluxul gastro-esofagian important poate reflua în 
căile respiratorii (S. Mendelson) producând obstru- 
area acestora și decesul. În cadrul sindromului 
Roviralta (sindromul freno-piloric), refluxul gastro- 
esofagian este secundar stenozei hipertrofice de 
pilor si nu se tratează prin fundoplicatură, ci doar 
prin pilorotomie extramucoasa (7). 


DIAGNOSTIC 


Diagnostic clinic 


Simptomatologia clinică este dominată de regur- 
gitatie si vărsătură, care apar în primele zile de 
viata în 90% din cazuri. Stationarea în greutate sau 
o curbă ponderală lentă (60%), asociate cu semne 
respiratorii (30%), anemie (20%), pirozis si ruminatie 
(5%), pot fi evocatoare pentru stabilirea diagnosti- 
cului clinic (4). 

Vărsăturile se instalează precoce din primele 
zile de viață. Apar imediat după masă sau pot fi si 
mai tardive, predominând noaptea. Aspectul vărsă- 
turilor este alimentar în majoritatea cazurilor, dar 
pot conţine și striuri maronii (sânge înghiţit), iar în 
mod excepțional cu aspect bilios (când se asociază 
un reflux gastro-duodenal). 

Stagharea ponderală se datorează unui aport 
caloric insuficient (vărsături repetate), unei anorexii 
secundare asociate unei disfagii legate de apariția 
unei esofagite (la copii mai mari). 

infecțiile bronho-pulmonare repetate, prezente 
în 30% din cazuri, crizele de apnee, stridorul 
laringeal, pot fi evocatoare pentru RGE. 

Sindromul anemic este determinat atât de pier- 
derile mici si repetate prin microhemoragiile esofa- 


giene, cat si prin carentà de aport. Anemia este de 
obicei hipocromá, microcitará. 

Pirozisul este prezent clinic la copiii mai mari si 
este descris ca o arsura retrosternala si epigastri- 
ca, iar ruminatia copiilor cu reflux trebuie diferenti- 
atá de cea a copiilor cu boli psihice. 

Sindromul Sandifer — la copii există o atitudine 
posturalá a extremitatii cefalice determinată de 
contractura muschilor gátului, pozitie in care copilul 
poate limita refluxul gastro-esofagian. 


Diagnostic paraclinic 


Examinárile paraclinice complementare, care vin 
sá confirme diagnosticul clinic, ce se pot efectua 
sunt: 

Explorarea radiologicá; a fost pentru multe 
decenii singura in măsură să fie efectuată ca 
explorare paraclinică în această boală. Aceasta se 
poate realiza prin radiografii abdominale (simple 
sau cu substanţă de contrast), cât și prin examina- 
re radioscopică. Inconstantă și cu o concordanţă de 
45-85% pe diferite statistici (1), poate genera con- 
fuzii, în general la nou-nascutii și sugarii cu reflux 
gastro-esofagian ocazional. În 1978, Mc Cauley și 
colab. au încercat să standardizeze procedeul de 
explorare radiologică, folosind ca substanță de con- 
trast sulfatul de bariu diluat în glucoză în părți 
egale, care se administrează cu biberonul. Rareori 
este necesară administrarea prin sondă orogastrică 
(bolnavi inconstienti sau cu incoordonarea faringo- 
esofagiană). Se  adminstrează între  60-200ml 
soluție baritală, urmărindu-se fluoroscopic pasajul 
esofagian. Bolnavul se examinează apoi în decubit 
lateral drept, în poziție Trendelenburg, în decubit 
ventral si din incidență oblică. Nu vom efectua 
manevre prin care să creștem presiunea intraabdo- 
minală. Se poate astfel evidentia existenţa reflu- 
Xului gastro-esofagian (fig. 1) și se poate aprecia 
importanţa acestuia. 

Mc Cauley a clasificat refluxul gastro-esofagian 
la copil în 5 grade: 

— gradul | - reflux limitat la esofagul distal; 


— gradul II - reflux ce se extinde proximal până 
la carina, fără a interesa esofagul cervical; 

— gradul III - reflux ce inundă și esofagul cervi- 
cal; 


~ gradul IV - reflux persistent în esofagul cervi- 
cal asociat cu calazia; 

— gradul V - reflux asociat cu aspirarea traheala 
sau bronho-pulmonară. 
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Fig. 1 — Reflux gastro-esofagian — aspect radiologic. 


Pentru a simplifica din punct de vedere clinic 
această clasificare, Mc Cauley a împărțit refluxul 
gastro-esofagian în două forme: 

— forme minore de reflux: gradul | si Il; 

— forme majore de reflux: gradul Ill, IV si V. 

Explorarea radiologica cu substanta de contrast 
permite de asemenea evidentierea unei esofagite, 
a unei stenoze peptice, a brahiesofagului si/sau a 
bronhopneumopatiilor asociate (fig. 2 si fig. 3) 


Fig. 2 — Stenoză esofagiană — Radiografie antero-posterioara 
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Fig. 3 — Stenoza esofagianá — radiografie laterala. 


Esofagoscopia cu biopsie esofagianá — face 
parte din toate protocoalele exploratorii recomanda- 
te in unltimii ani pentru diagnosticul refluxului gas- 
tro-esofagian. Aceasta metodá permite evidentierea 
directă a leziunilor esofagitei peptice, putând apre- 
cia si evolutia acestora sub tratamentul instituit. 
Esofagoscopia trebuie asociatá cu punctia biopsie 
ce vizeazá prelevarea unui fragment de mucoasá 
esofagiana in toatá grosimea ei. Se va folosi un 
fibroscop flexibil de uz pediatric. 

Leziunile peptice esofagiene se pot clasifica prin 
vizualizare directá in 4 stadii (Savary si Monier): 

— stadiul |: evidentiem una, maximum două 
leziuni eritematoase, neconfluente cu exsudat 
absent sau minor; 

— stadiul Il: leziuni erozive confluente, cu exsu- 
dat, dar care nu intereseazá circumferential 
esofagul; 

— stadiul III: leziunile interesează întreaga cir- 
cumferinta, există exsudat abundent, hemora- 
gii şi false membrane; 

— stadiul IV: sunt evidente leziuni ulceroase, ste- 
noze, retractii cicatriciale etc. 

Biopsia de mucoasă esofagiană evidenţiază un 
bogat infiltrat celular (limfocitar, granulocitar, plas- 
mocitar) și importantă hiperplazie bazocelulară. 

Esofagomanometria a fost introdusă în practica 
medicală în 1977 de către Euler și Ament. Se 
evidenţiază hipotonia sfincterului esofagian inferior. 
Valoarea normală a tonusului sfincterian este cu- 
prinsă între 15-30 mm Hg. O scădere a acestuia 
sub 15 mm Hg se poate solda cu apariţia unui re- 
flux, iar o scădere sub 6 mm Hg trădează prezența 
unei esofagite. 
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Scintigrafia eso-gastrică a fost promovată în 1976 
de Fisher și colab. şi se realizează prin administrarea 
pe cale orală de radioizotopi de Te” sulfocoloidal. 

Ecotomografia a fost introdusă în explorarea re- 
fluxului gastro-esofagian în 1984 de Naik și Moore, 
prezentând o serie de avantaje specifice metodei. 
Bolnavul poate fi examinat pe un interval mare de 
timp (fără riscuri de iradiere), repetitiv, furnizând 
detalii anatomice superioare celorlalte explorări. 

pH-metria esofagiană/24 h. În mod normal pH-ul 
esofagian trebuie să fie cuprins între 4-5 (5). Evi- 
dentierea unui pH mai mic de 4 stabilește existența 
unui reflux gastro-esofagian acid, iar un pH mai 
mare de 5 poate fi cauza unui reflux alcalin, de 
asemenea dăunător. Procedeul a fost introdus în 
practica medicală de Tuttle și Grosman în 1958 si 
perfectionat în 1974 de Johnson si DeMeester. 


EVOLUTIE 


Evolutia fara tratament a bolnavilor cu refiux gas- 
tro-esofagian a fost bine sistematizatá de Carré. 
Acesta a remarcat cá 60% din nou-náscutii cu 
această boală se vindecă spontan până la 18 luni 
de viata, cu disparitia refluxului, in special dupa 
diversificarea alimentatiei si ridicarea copilului initial 
in sezut si mai apoi in picioare. Doar 30% din 
pacienti au prezentat simptome pana in jurul 
várstei de 4 ani. Ín absenta absolut oricárei terapii, 
evolutia spre deces a fost semnalatá doar la 596 
din cazuri, la restul instalándu-se stenoze esofa- 
giene. Ca atare un tratament chirurgical operator 
nu este indicat, mai ales dacá nu semnalám o 
agravare a cazurilor. Tratamentul medical insá 
trebuie instituit pentru a preveni instalarea even- 
tualelor complicaţii in această etapa „de așteptare“. 


TRATAMENT 


Tratamentul medical 


Are următoarele obiective: 

e Prevenirea si reducerea refluxului. 

e Creșterea tonusului sfincterului esofagian in- 
ferior si creşterea capacităţii de clearance 
esofagian. 

e Ameliorarea compoziţiei materialului refluant; 

e Protejarea mucoasei esofagiene. 

Aceste obiective pot fi realizate prin tratament 

dietetic, postural si medicamentos: 

Tratament dietetic: pornind de la observaţia 

clinică ce evidențiază o creștere a refluxului în caz 


de distensie brutală a stomacului, recomandăm 
administrarea unor prânzuri mici si repetate, care 
însă vor trebui să asigure necesarul hidric, electro- 
litic, caloric și de principii alimentare esenţiale, spe- 
cific vârstei (4). Cu toate că proteinele au un efect 
pozitiv prin creşterea tonusului sfincterului esofa- 
gian inferior, iar lipidele scad acest tonus, rezultatul 
modificării proportiei dintre aceste principii în ali- 
mentatie este incert, neconcludent. 

Alimentatia nou-născutului si mai apoi a sugaru- 
lui mic poate fi „îngroșată“ prin introducerea preco- 
ce a făinosului si printr-o diversificare timpurie, cu 
precauţie pentru a nu perturba funcţia de digestie și 
absorbție a alimentelor. Pentru a preveni refluxul, 
alimentaţia poate fi administrată pe sonda naso- 
jejunală, minimalizàndu-se conţinutul gastric si 
riscul de reflux. 

La copiii mai mari se vor evita alimentele care 
scad tonusul bazal al sfincterului esofagian inferior 
precum: ciocolata, menta, cafeaua etc. 

Tratamentul postural: este de departe cel mai 
vechi procedeu terapeutic al acestei afecțiuni. Până 
la finele deceniului VIII al secolului nostru, poziția 
semișezândă în unghi de înclinație de 60*, obținută 
în scaune speciale, era considerată a fi cea în care 
refluxul este inexistent. Studiile eso-manometrice 
mai recente au demonstrat însă că menţinerea unui 
unghi de 30* este suficientă pentru a împiedica re- 
fluxul. 

Această poziționare a pacienților trebuie menti- 
nută pe tot timpul celor 24 de ore, în special pe 
timpul nopții, când tonusul sfincterului esofagian 
scade, clearance-ul esofagian este diminuat si cand 
aciditatea sucului gastric crește nefiind tamponată 
de alimente. 

Tratamentul postural se face în paralei cu cel di- 
etetic și medicamentos, fiind menţinut cel putin o 
lună după dispariția semnelor clinice. 

Tratamentul medicamentos: își propune: 

e scăderea acidității gastrice; 

e îmbunătăţirea clearance-ului esofagian; 

e creșterea tonusului esofagian inferior; 

e favorizarea evacuării gastrice; 

e protejarea mucoasei esofagiene. 

Metoclopramida — antidopaminergic central si 
periferic — (in dozá de 0,1-0,5 mg/kgc) creste to- 
nusu! sfincterului esofagian inferior, stimulează 
peristaltica esofagiana si favorizeazá evacuarea pi- 
lorică. Adminstrarea sa în ultimii ani a fost restrânsă 
datorità efectelor sale secundare (spasme faciale, 
ale muschilor globilor oculari cu reflexe oculogire) (6). 

S-au mai folosit: Domperidom, Cisapride (0,2 mg/ 
m?). O asociere medicamentoasá posibilă si utilă 
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este între bicarbonatul de sodiu, hidroxidul de alu- 
miniu și trisilicatul de magneziu (Gaviscon®) care 
protejează mucoasa esofagiana de ultragiul clor- 
hidropeptic. Se mai pot folosi cu succes inhibitorii 
receptorilor alfa2-histaminici ca Cimetidina sau 
Ranitidina (6). 

Alături de aceste substanțe care actioneazá 
asupra lantului patogenic, al bolii, se mai pot asocia 
roborante, se va corecta sindromul anemic (dacá 
este prezent), si se vor trata intercurentele respira- 
torii (daca este cazul). 


Tratamentul chirurgical 


Se va indica doar: 

e in cazul „eșecului“ 

corect aplicat; 

e Reflux gastro-esofagian asociat unei hernii 

hiatale; 

e Reflux gastro-esofagian secundar unei atrezii 

esofagiene operate; 

e intercurente respiratorii repetitive; 

e Esofagite grave sau stenoze esofagiene 

constituite; 

e Sindromul Sandifer. 

Obiectivele tratamentului chirurgical antireflux sunt: 

e accentuarea unghiului Hiss; 

e creșterea porțiunii intraabdominale a esofagului; 

e întărirea zonei intracardiale. 

Toate aceste obiective vor trebui realizate, fără 
însă a stânjeni deglutitia, fără a perturba motilitatea 
eso-gastrică si fără a împiedica eructatia. 

Sunt cunoscute numeroase tehnici chirurgicale 
pentru tratarea refluxului gastro-esofagian: Nissen, 
Lortat-Jacob, Toupet, diDor, gastropexia anterioară 
Boerema, fundoplicatura anterioară Thal, modificată 
de Ashcraft, tehnica Boix-Ochoa etc. De o largă 
răspândire în practica chirurgicală este tehnica de 
fundoplicatură Nissen (1956) pe care o vom des- 
crie în continuare (2), (11). 

Calea de abord recomandată este calea abdo- 
minală. Calea toracică o recomandăm doar la paci- 
entii la care s-a diagnosticat un brahiesofag. Incizia 
este longitudinală, xifoombilicală. După deschiderea 
peritoneului se va sectiona ligamentul triunghiular 
al lobului stâng hepatic (fig. 4) cu precauţie pentru 
a nu leza vena suprahepatică stângă sau diafrag- 
matica inferioară. 

Lobul hepatic stâng mobilizat astfel, se va în- 
depărta cu blandete spre dreapta (fig. 5). 

Se va încerca mobilizarea fornixului gastric, fiind 
necesară uneori sectionarea între ligaturi a 3-4 
vase scurte, directe freno-gastrice (fig. 6). 


tratamentului medical 
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Fig. 6 — Mobilizarea fornixului gastric. 
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Incizăm apoi peritoneul parietal posterior ce 
corespunde jonctiunii esogastrice si se sectioneazá 
membrana Leimer-Bertolli, fárá a leza nervii vagi ce 
insotesc esofagul la acest nivel. Facultativ pentru o 
mai buná expunere se poate sectiona portiunea 
superioará a ligamentului gastro-hepatic (in zona 
avasculara). In lumenul esofagian se va introduce o 
sondá pe tot timpul fungoplicaturii, pentru a nu ste- 
noza lumenul esofagian. Tuberozitatea gastricá se 
va înfășura ca un manson în jurul porțiunii abdo- 
minale a esofagului si se va fixa in aceasta pozitie 
prin cáteva puncte de suturá separate, extramu- 
coase, aceasta incheind practic interventia (fig. 7, 8) 

Se poate ingusta facultativ hiatusul esofagian 
(fig. 9). Plaga operatorie se sutureazá pe planuri 
anatomice. 


A agat RC = 


Fig. 8 — Definitivarea fundoplicaturii. 


d 


Fig. 9 — Îngustarea hiatusului esofagian. 


COMPLICATII 


Alături de complicațiile comune oricărei lapara- 
tomii (ocluzie intestinalá prin boalá aderentialà, 
infectii etc.), mai pot apárea postoperator: hernia 
paraesofagianá prin alunecarea intratoracicá a 
fundoplicaturii, perforatia esofagianá sau gastricà, 
disfagia. Recidiva refluxului gastro-esofagian este 
rară (1-396). O altă complicatie posibilă este dilata- 
tia acută de stomac ce apare în urma imposibilității 
pacientului de a vomita și/sau a eructa din cauza 
unui manșon gastric mult prea etanș (8), (12). 

Urmărirea se face prin esofagogramă baritată la 
3-6 luni postoperator sau în caz de reaparitie a 
simptomatologiei clinice. 


12. 
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STENOZA HIPERTROFICA CONGENITALA DE PILOR 


T. ZAMFIR 
Istoric Diagnostic 
Etiopatogenie Tratament 
Simptomatologie Tehnica operatorie 
Forme clinice Bibliografie 


Definitie — ocluzia inaltá situatá la nivelul pilo- 
rului datorită hipertrofiei musculaturii. 


ISTORIC 


Primul caz a fost descris in 1788 de către 
Beardsley (2, 5); abia peste 100 de ani Hirsch- 
prung, 1887, face o descriere mai amănunțită 
bazându-se pe două cazuri pe care le-a studiat. 

Primele încercări de tratament s-au bazat pe 
îngrijiri medicale, dar cu un procent mare de leta- 
litate (70-80%) (8). 

Tratamentul chirgical a început să fie efectuat 
la sfârșitul secolului XIX de către Condrea si 
Loleker și se baza pe ocolirea obstacolului piloric 
efectuând gastrojejunostomia, dar mortalitatea se 
menţine crescută. 

O operaţie directă pe musculatura pilorului a 
realizat-o P. Fredet în 1907; el efectua o pilorotomie 
extramucoasă, dar sutura pe transversal muscu- 
latura pilorului. 

Apoi Weber (1908) (5, 8) și Ramstedt (1911) (6, 
9) efectuează numai pilorotomie extramucoasă longi- 
tudinală, cu rezultate foarte bune (mortalitate 17%). 

Frecvența afecțiunii diferă de la tara la tara si 
pe diverse continente. La copiii albi, frecvenţa este 
în medie de 1/850 — 1000 nou-născuți. 

La copiii negri, afecțiunea este întâlnită mai rar 
— 1/2073. 

La copiii de rasă galbenă, afecțiunea este 
aproape necunoscută, pe când în Europa de nord 
este foarte frecventă. 


2654 


Proporția báieti/fete = 4/1; mai frecvent prezintă 
această ocluzie primul nou-născut de sex masculin 
dintr-o familie. 


ETIOPATOGENIE 


Este neprecizată. 

Mai multe teorii caută să-și dispute întâietatea. 

1. Teoria malformativă — susţine că nou-născutul 
se naște cu tumora pilorică. Această tumoră s-ar 
datora unei întârzieri în maturarea plexului nervos 
mienteric; nu se manifestă clinic de la naștere 
deoarece prin canalul piloric îngustat alimentele 
(laptele) trec încă în duoden. Treptat, la nivelul pi- 
lorului, în urma „sindromului de luptă stomac-pilor“ 
apare edemul mucoasei, care obstruează complet 
lumenul, iar copilul va vărsa laptele ingerat la toate 
mesele. 

Studiile recente de microscopie electronică au 
infirmat parţial acestă teorie, găsind pe lângă celu- 
lele ganglionare mici imature, diminuate ca număr, 
dar și celule ganglionare normale la anumiţi copii 
cu stenoză hipertrofică congenitală de pilor. 

2. Teoria spasmului hipertrofiat pretinde că mus- 
culatura pilorică s-ar hipertrofia prin hiperfunctie; 
acțiunea hipergastrinei care există la acești copii în 
perioada neonatală ar produce spasmul muscula- 
turii; de asemenea Lynn (1) sugerează că la anu- 
miti copii laptele trecând prin pilor ar crea un spasm 
piloric, edem mucos și submucos care determină 
obstructia. 

Explicatiile acestea trunchiate nu sunt convinga- 
toare. În ultima perioadă de timp (1990-1997), spas- 


mul piloric se explică astfel: nervul vag este nerv 
dilatator, iar simpaticul constrinctor al musculaturii 
pilorice; pentru ca să se mențină un echilibru inter- 
vine acţiunea plexului nervos interstitial Ramon Y. 
Cajal (9). 

Ganglionii vegetativi ai acestui plex se formează 
dintr-o proteină numită C. Kit (3). Absența acesteia 
din structura peretelui musculaturii pilorului, atrage 
după sine absența acestui plex. De aici 
dezechilibrul în activitatea acestor nervi, având ca 
urmare instalarea spasmului piloric. 

Un alt autor — Price — sustine că spasmul apare 
ca urmare a unei hipersecretii de adrenalină. 

3. Teoria endocrină — diverse disfuncţii ale glan- 
delor suprarenale (discorticisme după Cervera) pot 
determina apariția stenozei hipertrofice de pilor. 

4. Factorul ereditar caută să explice apariția 
stenozei hipertrofice de pilor. Incidenta acestui fac- 
tor este extrem de redusă (11-2%) când în ascen- 
denta, sau în aceiași familie sunt doi copii cu ste- 
noză hipertrofică de pilor. 

Multitudinea acestor teorii demonstrează că nici 
una singură nu poate explica hipertrofia muscula- 
turii pilorice. 

Noi, pe baza cazuisticii clinicii, cu copii operati 
la 2-3 zile după naștere, considerăm teoria malfor- 
mativă ca singura cu suport științific. 

Din punct de vedere anatomo-patologic, pilorul 
este mărit în dimensiuni, cât o măslină, prună etc., 
este dur la paipare; pe suprafața sa prezintă o 
vascularizatie evidentă din artera pilorică (partea de 
sus) și arterele epiploice (în partea de jos); pe linia 
mediană prezintă o zonă “albă” avasculară. 

Pe secțiune musculatura pilorului este îngro- 
șată, atinge uneori dimensiuni de 1,5 cm (fig. 1). 


Fig. 1 — Secţiune prin oliva pilorică 


În lumenul pilorului mucoasa este plicaturată, 
edematiatá. Sunt cazuri în care întâlnim malformații 
asociate: meningocel, fisură labială, malformații 
ano-rectale, picior strâmb etc. 
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SIMPTOMATOLOGIE 


Vărsătura apare în jurul vârstei de 14-21 de zile. 
Este albă (laptele pe care l-a ingerat), în jet, explo- 
zivă datorită contractiei puternice a musculaturii 
stomacului. Se produce imediat după masă sau la 
10-15 minute odată cu unda de contracție gastrică. 
Varsă tot ce a ingerat. Apoi, copilul este agitat din 
cauza foamei. Cu timpul, vărsăturile apar tardiv, la 
30-40 minute după masă, nu mai sunt proiectate la 
distanță deoarece musculatura stomacului a „obosit“, 
devine hipotonică. Vărsătura este cantitativ mai mare, 
deoarece la alimente se adaugă și secreția gas- 
trică, plus alimentare de la masa precedentă nevăr- 
sate. 

Uneori, vărsătura conţine și striuri de sânge pro- 
venite prin efractia capilarelor din mucoasa gas- 
trică, ce se edematiazá, congestionează. 

Concomitent cu vărsăturile, copilul stagnează, 
apoi scade în greutate. Urinile devin hipercrome, 
concentrate datorită scăderii volumului de apă din 
organism. Scaunele sunt rare, de constipatie, sub 
formă de scibale. 

La examenul fizic constatăm că țesuturile moi 
sunt reduse, pliul cutanat (de pe abdomen, fata 
internă a coapselor) este leneș, sau persistă. Faţa 
se zbârcește, apar riduri, fata de om bătrân sau de 
maimuţă. Poate dispărea chiar bula Bichat. 

La examenul abdomenului, în epigastru, obser- 
văm o bombare, contur de stomac, care dispare după 
ce sugarul varsă, epigastrul devenind escavat. 

Se poate palpa oliva pilorică sub rebordul costal 
drept, la marginea externă a mușchiului drept ab- 
dominal, când copilul este liniştit și culcat în decubit 
lateral drept. Acesta este un semn de certitudine și 
nu trebuie să mai facem alte explorări radiologice și 
ecografice. 

lonograma va arăta o hipocloremie, hiponatre- 
mie, ureea sangvină neproteica va fi crescută, scă- 
derea K este frecventă. 

Metodele paraclinice care ne ajută să precizăm 
diagnosticul sunt: 

— examenul radiologic cu substanță contrast ne 
va arăta: 

a) semne de certitudine: canal piloric filiform, 
alungit, situat central (spre deosebire de duplicatia 
de pilor, unde este situat excentric, împins de 
duplicatie) (fig. 2). 

b) semne de probabilitate: 

— stază gastrică mare, plus stagnarea substan- 
tei de contrast peste 24 de ore, chiar dacă sugarul 
a varsat; 
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Fig. 2 — Tranzit baritat. Canal piloric lungit, filiform, situat central. 


~ unde gastrice puternice pe marea si mica 
curburá in regiunea antrala. 

De un real ajutor si mai putin nociv ca radio- 
grafia (neinvazivá) in punerea diagnosticului este 
ultrasonografia 

Apare pe secţiune imagine de „cocardă“ — cu un 
centru hiperecogen si o coroaná hipoecogená, data 
de hipertrofia musculaturii pilorice (Tele) (7). 


FORME CLINICE 


— Forme precoce, cu manifestare din primele 
zile dupa nastere prin vársáturá in jet, explozive. 
Oliva este micá, dar poate dura; canal piloric fili- 
form ca si inexistent. 

— Formele comune, clasice — cu debut ín a 
15-20-a zi. Simptomatologia a fost descrisá mai sus. 

— Forme cu debut tardiv — la 2-3 luni au ace- 
leasi manifestári: vársáturi alimentare, cantitativ re- 
duse; sugarul stagneazá in greutate, radiologic — 
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canalul piloric este ingustat, dar substanta de con- 
trast se evacueazá in 12-24 de ore. Anatomo- 
patologic — intraoperator — oliva este de dimensiuni 
medii sau chiar mari, dar hipotonă. În aceasta 
forma, oliva in timpul operatiei permite mai greu 
indepártarea peretilor musculari. Pericolul perfora- 
tiei mucoasei la nivelul fundului de sac duodenal 
este mai mare. ` 

— Forme hemoragice, rare, cauzate de leziuni 
ale mucoasei gastrice, datorate „luptei“ pentru în- 
vingerea obstacolului piloric, la care se adaugă avi- 
taminoza K. 

— Sindromul Roviralta (11, 7) — vărsăturile cau- 
zate de stenoza congenitală de pilor sunt asociate 
cu malpozitiile eso-cardio-tuberozitare. 


DIAGNOSTIC 


Diagnosticul pozitiv de stenozá hipertrofică de 
pilor se pune pe seama semnelor clinice, examen 
fizic al bolnavului, examen radiologic si ecografie. 

Diagnosticul diferenţial se face cu: regurgitatii, 
greșeli de alimentaţie, intolerantá la anumite forme 
de lapte, spasmul piloric, diafragmnul piloric incom- 
plet, cu duplicatia de pilor, cu sindromul Debré- 
Fibije (din hiperplazia de suprarenală), de steno- 
zele duodenale incomplete (diafragm, forme extrin- 
seci), cu malpozitiile cardio-tuberozitaare, hernia 
hiatala (vársáturi rosiatice). 

Evoluţia spontană în formele grave, determină 
exitusul prin tulburări hidro-electrolitice grave, denu- 
tritie, bronhopneumonie de aspirație. În formele 
ușoare la care se efectuează și un tratament 
igienico-dietetic si medicamentos adecvat, copilul 
se vindecă. 


TRATAMENT 


Tratamentul initial este medicamentos și constă 
din administrare de antispastice (atropina, bela- 
donă), ingerare de lapte în cantitate redusă, dar 
alimentare frecventă. După vărsături, se fac spălă- 
turi gastrice. Se completează cantitatea de lichide 
prin perfuzii endovenoase cu glucoză, ser fiziologic, 
vitamina K. 

Dacă în 1-2 săptămâni nu se obține nici un re- 
zultat, copilul va fi operat. La copiii care nu au fost 
tratați conservator în preoperator, trebuie pe cât 
posibil reechilibrati hidric, electrolitic conform iono- 
gramei. Se administrează glucoză 10% 75-100 ml/ 


corp/zi, clorura de Na, K, vitamina K (datorita hipo- 
protrombinemiei). Trebuie uneori administrate anti- 
biotice în cazul că au bronhopneumonie de aspi- 
ratie. Spălătura gastrică cu ser fiziologic si lăsarea 
pe loc a unei sonde de aspiratie sunt obligatorii. 


TEHNICA OPERATORIE 


— Anestezia va fi generală, de preferat IOT cu 
Halotan. 

- Incizia poate fi longitudinala de 5-7 cm pe linia 
medianá in epigastru, sau transversala sub rebor- 
dul costal drept, imediat in afara liniei mediene sau 
supraombilicalá in omega (fig. 3). 


Fig. 3 — Sectionarea sero-muscularei. 


Preferám prima incizie, prin simplitatea executiei 
Si absenta oricarei complicatii, deoarece incizia 
este foarte micá. 

— Se pátrunde in cavitatea peritoneala. Se evi- 
dentiazá oliva piloricá. Se practicá pilorotomia extra- 
mucoasá prin incizia seroasei si partial a muscu- 
laturii pilorului in zona avasculará. Spre duoden in- 
cizia coboará pana la vena piloricá. Apoi cu o pensá 
curbă sau o foarfecă boantă îndepărtăm cele două 
margini ale tranșei musculare, în așa fel să răz- 
buzeze mucoasa. Accidentul care se poate produce 
este perforatia mucoasei pilorului spre duoden, unde 
mucoasa prezintă un fund de sac (fig. 4). 

Leziunea mucoasei se observă relativ ușor prin 
exteriorizarea în plagă a câtorva bule de aer spon- 
tan, sau prin împingerea aerului din stomac spre 
duoden. Perforatia se suturează cu 11-2 fire de 
nylon, iar peste ea se aduce un lambou triunghiular 
din muschiul piloric (artificiu Lamson) (fig. 4). 


134 — Tratat de chirurgie, vol. Îl 
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Fig. 4 — Sectionarea sero-muscularei cu prolabarea mucoasei. 


În caz de perforatie se lasă sonda naso-gastrică 
3-4 zile si se aspiră secreția, nu se alimentează per 
os, ci endovenos, se administrează antibiotice si se 
observă de mai multe ori pe zi abdomenul sugaru- 
lui — în caz de apariție a peritonitei, abdomenul se 
meteorizează, apare temperatura, cresc leucocitele. 

Îngrijirile în postoperator ale sugarului la care nu 
s-a produs perforatia sunt: — plasarea în incubator 
încălzit, oxigenat, culcat în decubit lateral de teama 
de a nu vărsa și aspira, se administrează glucoză 
5-10 % — 75-100 mi/kg corp/zi + vitamina K. 

Alimentatia poate fi reluatá dupa 6-8 ore de la 
interventie si consta in administrare per os, din 2 in 
2 ore, a cate 2-3 lingurite de ceai. In prima zi post- 
operator se administreaza, tot din 2 in 2 ore cate 
2-3 lingurite de ceai + 2-3 lingurite de lapte. Din a 
doua zi postoperator, sugarul poate fi pus la san 
sau i se administreaza cate 30-40 ml lapte la fie- 
care masa. Dupá 3-4 zile, curba ponderala creste. 
In ziua a Vl-a postoperator se scot firele. Mortali- 
tatea este in jur de 0,5-1% datorită bronhopneu- 
moniei, sau perforatiei mucoasei pilorice. 

Dezvoltarea staturo-ponderală a sugarilor ope- 
rati pentru stenoza hipertrofică congenitală de pilor 
va fi in viitor normală. 

Tot operator, în ultimii 5-6 ani, stenoza hiper- 
trofică de pilor se rezolvă prin celioscopie, cu re- 
zultate foarte bune. 
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CADRU NOSOLOGIC 


Atreziile si stenozele duodenale neo-natale reali- 
zeazá forma cea mai tipicá de ocluzie intestinalà 
inaltá la nou-náscut. 

Particularitatea acestor atrezii si stenoze duo- 
denale neo-natale decurge din marea frecventá a 
anomaliilor asociate, în special cromozomice (tri- 
somie 21), care conditioneazá prognosticul acestei 
embriopatii. 

Remarcam interesul depistárii antenatale prin 
recunoasterea malformatiei, aceasta permitand un 
bilanț precis al anomaliilor asociate prin ecografie 
și cariotip fetal. 

Asocierile malformative neviabile sau trisomia 
21, pot propune chiar întreruperea terapeutică a 
sarcinii. Recunoașterea malformatiei permite o aten- 
tionare imediată a nou-născutului. 

Atrezia este cea mai comună cauză a obstruc- 
tiei intestinale congenitale și reprezintă aproape 1/3 
din toate cazurile de obstructie intestinală la nou- 
născut. 

Distribuţia pe sexe este aproximativ egală. 

Incidenta totală a atreziei intestinale a fost esti- 
mată la 1 / 2710 naşteri vii, făcând această ano- 
malie de 2 ori mai comună decât atrezia de esofag 
sau hernia diafragmatică congenitală și de aproape 
3 ori mai obișnuită decât boala Hirschsprung (1). 
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Atrezia este obstructia totală a lumenului și 
trebuie diferențiată de stenoza intestinală, care este 
o obstructie incompletă, adesea cu o prezentare 
întârziată a semnelor clinice. 

Cu toată relativa frecvență a anomaliei, primul 
supraviețuitor al anastomozei pentru atrezia de 
intestin subţire nu a fost menţionat până în 1922. 

Într-un bilanț de 1498 cazuri raportate până în 
1950 au fost mai putin de 10% supraviețuitori (1). 

Rata de supravieţuire a crescut rapid până la 
aproape 90% cu introducerea tehnicilor chirurgicale 
moderne si a nutritiei parenterale totaie. 

Rata de supravietuire de 93% din 110 cazuri op- 
erate de atrezie si stenoză intestinală, tratate în 
unitatea specialá de ingrijire a nou-nascutilor din 
Yale - New Haver Hospital in Connecticut intre 
1970-1989 reflectă importanța reanimării neo-natale 
asupra rezultatului tratamentului acestora și asupra 
altor anomalii congenitale (1). 


ISTORIC 
La începutul secolului aceste cazuri erau totdea- 
una mortale, astăzi prognosticul de supravieţuire ai 
obstructiei duodenale congenitale se apropie de 90%. 
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Calder a fost primul care a descris o atrezie 
duodenalá in 1733, Tiedemann a descris primul 
pancreas inelar in 1818, iar la sfársitul secolului 
XIX sunt citate primele tentative chirurgicale, 
nou-născuţi tratați prin gastrostomie sau duodeno- 
stomie cu o mortalitate de 100%. 

În 1905 — Vidal, chirurg francez, salvează primul 
nou-născut cu stenoză duodenală practicând o 
gastro-jejunostomie (6, 12). 

Ernst, chirurg danez, a practicat câţiva ani mai 
târziu duodeno-jejunostomia cu succes pentru 1 caz 
cu un diafragm la nivelul D2. 

La începutul anilor 1960 procentajul de supra- 


vietuire globală era cam în jur de 50% (1941 - . 


Ladd și Gross menţionează supravieţuire 50%, 
1968 — Carlioz o supraviețuire de 50%) (6, 12). 

Succesul în rezolvarea ocluziilor duodenale 
neo-natale apare după anul 1960, odată cu apariţia 
reanimării neo-natale, în special aceea a prema- 
turului. 

Folosirea gastrostomei, a nutritiei parenterale cu 
debit constant, apoi a alimentatiei parenterale 
exclusiv prelungita prin cateter intracav, marcheaza 
o ameliorare decisiva a rezultatelor chirurgicale. 

Al doilea mare succes istoric pentru rezolvarea 
acestor malformatii l-au constituit introducerea me- 
todelor de diagnostic antenatal, in special ecogra- 
fia. 

Houlton (1974) este primul care a descris ima- 
ginea ,in utero" a atreziei duodenale. 


EMBRIOLOGIE 


Duodenul ca derivat endoblastic, are o dubla 
origine embriologica: 

— din intestinul anterior care este vascularizat 
prin ramuri din trunchiul celiac pánà la nivelul des- 
chiderii coledocului; 

— din intestinul mijlociu, vascularizat de ramuri 
din artera mezentericá superioara pana la unghiul 
lui Treitz. 

O perioadă de 2 luni se produc următoarele fe- 
nomene: 

— obliterarea lumenului digestiv prin proliferarea 
celulelor endoblastice, apoi canalizarea sa prin 
vacuolizare progresivă (teoria lui Tandler — 1900). 

~ apariţia burjonului hepatic în a 4-a săptămână 
intrauterină pe fata ventrală a duodenului, la jonc- 
tiunea între intestinul anterior si intestinul mijlociu. 
Căile biliare au o origine endoblastică. 
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Dezvoltarea duodenului deplasează deschiderea 
coledocului înapoi si spre stânga pentru a face ca 
situația ampulei Vater să fie pe fata internă a lui D2. 

În timpul celei de-a 5-a săptămâni intrauterine, 
lumenul canalului biliar este obstruat prin celule 
epiteliale, recanalizarea efectuându-se ca și pentru 
duoden, în a 6-a săptămână; 

— apariţia de canald pancreatice în timpul celei 
de a 5-a săptămâni pornind de la 2 muguri endo- 
blastici. 

Formarea duodenului și pancreasului se încheie 
la sfârșitul săptămânii a 7-a care marchează sfâr- 
șitul perioadei embrionare. 


CLASIFICARE 


Atrezia și stenoza duodenală au loc fie proxi- 
mal, fie distal de ampula Vater. 

O distincţie clinică poate fi făcută examinând 
conținutul gastric, pentru a observa prezența sau 
absenţa bilei. 

Obstructia preampulară este mai putin comună, 
fiind raportată în 99 din 503 pacienţi cu obstructie 
congenitală duodenală, din 65 de spitale alese de 
secţia chirurgicală a „Academiei Americane de 
Pediatrie“ în 1969. 

Un diafragm producând obstructie parţială a fost 
găsit la 206 pacienți. 

Cazurile neobișnuite de obstructie includ o atre- 
zie în formă de cordon si o absenţă completă a 
segmentului duodenal. 

O membrană ce obstruează lumenul are mai 
multă importanţă clinică datorită tendinței de a se 
confunda cu obstructia duodenală distală și datorită 
apariţiei frecvente a unui duct biliar anormal ce 
intră de-a lungul marginii sale mediane. 

Un pancreas inelar a fost găsit la 21% dintre 
pacienții văzuți de membrii secției chirurgicale. 

Această constatare reprezintă un defect embrio- 
logic asociat cu o obstructie duodenala întinsă intrin- 
seca, dar nu este prima cauză a obstructiei (fig. 1). 

O posibilitate există încât anomaliile de tract 
biliar pot fi considerate mai mari decât se suspecta 
odată, deoarece chirurgul acum examinează mai 
atent locul obstructiei înainte de a realiza chirurgia 
corectiva. 

Malformatiile duodenului sunt clasificate in 2 ca- 
tegorii: 

— extrinseci; 

— intrinseci. 


Fig. 1 — Atrezie duodenala prin diafragm complet. 


Între malformatiile extrinseci se situează viciul 
de rotaţie si bride (bride Ladd) cu volvulus sau fără 
volvulus, cudura exagerata si a colonului prin bride 
ale unghiului Treitz, pancreas inelar, duplicatii ale 
duodenului. 

Ín malformatiile intrinseci — atrezia duodenului si 
diafragmul duodenal incipient. 


FRECVENTÁ 


Ocluzia duodenalà congenitală este rară; până 
in 1970 se aprecia ca fiind între 1 caz la 10 000 
(Moore) - 1 caz la 40 000 nou-născuți (6). 

Rickham menţionează o cifră de 1 caz la 6 000 de 
naşteri observată la Liverpool între 1967-1975 (10). 


ETIOLOGIE 


A. Factori genetici 


Au fost descrise câteva cazuri familiale. 

Ocluziile duodenale sunt adesea asociate ano- 
maliilor cromozomice (30%). În mod practic, sfatul 
genetic este important, considerându-se că această 
afectiune este o tulburare de organogeneză având 
o probabilitate de recurenţă nulă. Daca este aso- 
ciată unei anomalii cromozomiale, sfatul genetic este 
important de recomandat prin studiul cariotipului 
părinţilor si practica cariotipului fetal la o naștere 
ulterioară. 


B. Factori non-genetici 


Lenz (1963) (10) a publicat o observaţie legată 
de frecvența mare a acestei afecțiuni la o mamă 
care a primit ca tratament Thalidomidă între a 30-a 
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- a 40-a zi de gestație, perioadă care corespunde 
dezvoltării duodenului. Acest medicament foarte 
teratogen poate să fie incriminat în patogeneza 
acestei malformații. 


C. Embriopatie 


Factorul cel mai important nu este atât agentul 
teratogen, cât data când a acţionat în dezvoltarea 
embrionară. Această perioadă se situează între a 
5-a si a 7-a săptămână, perioadă în care se for- 
mează si alte organe ca: inima, metanefrosul ce se 
transformă în rinichiul definitiv, aparatul locomotor. 
Toate malformatiile care interesează aceste organe 
se asociează cu o mare frecvenţă la malformatiile 
duodenale, ceea ce sugerează intervenţia unui pro- 
ces patogen unic pe timpul perioadei mai sus men- 
tionate. 


PATOGENIE 


A. Geneza atreziilor si stenozelor duodenale 


Ele sunt legate de un defect de recanalizare, cu 
atát mai mult cu cát ele survin mai frecvent in 
regiunea perivateriana. 

Un defect de recanalizare total va duce la o 
atrezie, iar un defect partial va duce la o stenozá. 

Anumite forme de atrezie ale cáilor biliare ar 
putea fi datorate de asemenea unui defect de re- 
canalizare, ceea ce ar explica asocierea lor cu o 
atrezie duodenalá, evenimente petrecute rar. 

Există și păreri cà ar putea fi incriminate acci- 
dente vasculare fetale, asa cum au fost observate 
in atreziile de intestin subtire (Louw si Barnard). 


B. Patogenia pancreasului inelar 


Termenul de pancreas inelar a fost introdus in 
1862 de Ecker. Este vorba de un inel pancreatic 
inconjurand complet D2. Uneori nu este decát un 
simplu tesut pancreatic difuz care se opune fetei 
anterioare a lui D2, fara a fi un veritabil inel. 

Într-un anumit număr de cazuri, se pot pune în 
evidenţă insule pancreatice aberante în peretele 
duodenal, pe un studiu microscopic efectuat asupra 
piesei de rezectie a fundului de sac sau a dia- 
fragmului. A fost mult timp clasificat în cadrul 
obstructiilor extrinseci. Se pare că se poate cla- 
sifica si in obstructiile intrinseci. 
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Helliott crede ca pancreasul inelar este intr-ade- 
vár consecinta unei anomalii de dezvoltare a pe- 
retelui duodenal. 

Frecventa variazá intre 21-3096. 

Patogenia este explicata prin: 

— ipoteza lui Lecco; aratá cá mugurele ventral 
aderă la fata ventrală a duodenului înainte de de- 
nigratia sa; 

— teoria hiperplaziei celor 2 lobi care fuzioneazá 
in jurul duodenului; 

— persistenta unui lob stáng accesoriu; 

— formarea unui inel pancreatic din tesut ade- 
rent periduodenal. 

Elliot si Klimann (10) considerá cá pancreasul 
inelar este un semn de anomalie al dezvoltárii duo- 
denului, mai mult decát o cauzá de compresiune 
extrinsecá. 

Aspectele patologice importante ale tuturor for- 
melor de atrezie intestinalá si stenozá sunt: dilata- 
rea marcantă a segmentului proximal prin obstructie 
si diametrul mic al segmentului distal. 

Diferenţa de diametru a lumenului, variează de 
la 2-3 până la 15-20, depinzând de obstructia com- 
pletă si proximitatea sa față de stomac. 

Studii experimentale asociate cu cele pe oameni 
arată o deficiență în coordonarea peristalticii in 
zonele dilatate. Aceste rezultate sunt explicate pro- 
babil de hiperplazia celulelor ganglionare în seg- 
mentul proximal dilatat, cu modificări de involutie în 
aria de maximă distensie. 

La capetele segmentelor proximale orb și distal 
atrezic activ acetil-colinesteraza este absentă, gan- 
glionii colinergici și nervii nu sunt identificaţi și 
straturile musculare sunt înlocuite de ţesut cica- 
tricial. 


ANATOMIE PATOLOGICĂ 


A. Nivelul obstructiei 


Obstructia isi are sediul cel mai frecvent la ni- 
velul lui D2, în special în regiunea vateriană (83% 
— Boyden, 80% — Rickham). Vereanu — 1979 — 
(15)a gasit majoritatea malformatiilor situate la ni- 
velul D3. Dupá alte statistici obstructia este cel mai 
adesea supravateriana (7796 — Fonkalsrud, 56% — 
Rickham). 

Nivelul obstructiei se situeazá uneori exact la 
inaltimea papilei; insoteste altfel o bifiditate a cáilor 
bilaire, un canal deschizându-se în segmentul su- 
perior. 
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B. Natura obstructiei 


Se disting clasic atrezii si stenoze. 

Atreziile realizeaza o obstructie completa. Ele 
sunt de 3 tipuri: 

— atrezie completă, unde nu există o soluţie de 
continuitate intre cele 2 funduri de sac; in unele 
cazuri este un „defect“ mezenteric; 

— atrezie cordonală, unde cele 2 funduri de sac 
sunt reunite printr-un cordon fibros; 

— diafragm complet, obstacol intralumenal mucos, 
fara intrerupere de continuitate externa, traducan- 
du-se printr-o schimbare bruscă a calibrului între 
fundul de sac superior dilatat și duodenul distal. 

Stenozele realizează o obstructie incompletă. 
Astfel, avem: 

— stenoze simple, marcate printr-o schimbare de 
calibru extern și intern; 

— diafragm incomplet, uneori simplă schiţă circu- 
lara, uneori diafragm perforat, perforatia putând fi 
centrală sau periferică, unică sau multiplă. 

Există în literatură diversi autori care nu se în- 
teleg asupra termenului de atrezie sau de stenoză. 
Astfel, Fonkalsrud clasează diafragmele incomplete 
în atrezii, iar Lynn le plasează în cadrul stenozelor. 

Este însă logic a separa obstacolele complete, 
de obstacolele incomplete și a desemna termenul 
de atrezie si de stenoză. 

Într-o serie a lui Rickham (10) sunt notate 54% 
atrezii, 40% stenoze și 6% cazuri nedeterminate. 
Fonckalsrud (1) notează 49% atrezii complete, 40% 
diafragme parţiale și 10% stenoze. 

Bienaime și colab. (6) au observat 66 atrezii 
(60%) și 24 stenoze (40%). 


MALFORMATIILE ASOCIATE 


Aceste malformatii sunt frecvente, frecvenţă 
care poate merge până la 70%. 

Anomalia cea mai frecvent asociată unei obstruc- 
tii duodenale si cea mai gravă este trisomia 21 
(30% dintre cazuri). 

Constatarea unei anomalii duodenale printr-o 
ecografie antenatală trebuie să ducă la practicarea 
unui cariotip fetal, înainte de a practica o între- 
rupere terapeutică de sarcină. 

Un alt tip de malformatie frecvent întâlnită în 
ocluziile duodenale este mafrotatia intestinală (între 
6-33%). 

Malformatiile cardiace si ale vaselor mari sunt 
de asemenea malformații frecvente (până la 33%). 


Între alte malformatii citate ca asociate mentio- 
nam: atrezia de esofag, imperforatia anala, malfor- 
matiile renale si genitale, malformatiile vertebrale. 


ANOMALIILE CAILOR BILIARE 


Chiar daca sunt relativ rare (1-2% din cazuri), 
anomaliile căilor biliare trebuie să fie cunoscute si 
recunoscute în cadrul unei indicaţii terapeutice. În 
caz de atrezie completă se pot observa forme cu 
atrezii de căi biliare (atrezia căii biliare principale, 
a veziculei biliare, a canalului cistic). 

in caz de diafragm, toate varietățile sunt po- 
sibile. Papila se poate situa pe una din feţele dia- 
fragmului sau pe linia de insertie sau la nivelul 
perforatiei sale. În caz de stenoză, care este 
aproape întotdeauna situată la nivelul lui D2, calea 
biliară principală se poate deschide la nivelul aces- 
tui segment stenozat. 

Apare deci interesul față de o analiză minu- 
tioasá și radiograficá a anatomiei căilor biliare în 
cursul unei intervenții pentru ocluzie duodenalà. 

O anomalie rară își merită însă un loc particular 
şi anume — vena portá preduodenală care poate 
într-un anumit număr de cazuri să realizeze o ste- 
noză duodenală. 

Aproximativ 30% din copii cu atrezie duodenală 
au una sau mai multe anomalii majore cardiace, 
renale, musculo-scheletice sau de sistem nervos 
central, în timp ce mai putin de 10% din copii cu 
atrezie jejuno-ileală au o malformatie asociată ma- 
joră. 

Boala Hirschsprung a fost diagnosticată la 10 
zile la 2 pacienţi. O perforatie gastrică a fost găsită 
la 2 nou-născuţi ca o afecţiune de însoţire la pa- 
cientii noștri cu atrezie duodenala. 

Trisomia 21 a fost detectată la 30% dintre copiii 
trecuți în revistă de „Academia Americana de Pe- 
diatrie“ si în 19 din 60 cazuri (31%) dintre copii cu 
atrezie duodenală văzuţi în seriile noastre. 

Sfatul și consimțământul parental trebuie să fie 
obținut înaintea operației datorită ratei crescute de 
mortalitate și impactului pe care îl are defectul ge- 
netic asupra creșterii, dezvoltării și supravieţuirii. 
Dacă este o problemă de diagnostic se obţine si un 
cariotip. Copilului i se acordă o nutriție parenterală 
periferică și sustiune nasogastrica până când este 
disponibilă această informaţie. 

Boala congenitală de inimă este cea mai impor- 
tantă anomalie de organ sistemic unic și este 
găsită la 20% dintre copiii cu atrezie duodenală. 
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Anomalii cardiace foarte grave: canal atrio-ven- 
tricular (80% dintre copii cu trisomia 21). Alti pa- 
cienti au avut leziuni mai mult sau mai puțin 
corectabile ca: defect septal sau duct arterial. 

Sindromul Vater este o asociere neîntâmplă- 
toare de anomalii incluzând defecte vertebrale, 
atrezie anala, fistula traheo-esofagiană cu atrezie 
esofagiana, displazie de radius si defecte renale. 


CLINICA 


Se acceptá in unanimitate o mare frecventà a 
existenței hidramniosului în timpul sarcinii (inci- 
denta cunoscută între 17-57%). 

Hidramniosul survine în medie în cursul celei de 
a 30-a săptămâni de sarcină; acest hidramnios 
este întâlnit și în alte cauze de ocluzie digestivă 
înaltă: (atrezie de esofag, atrezie jejunală). 

Hidramniosul este responsabil de un înalt pro- 
centaj de nașteri premature (75%). 

Greutatea medie la naştere este în general în 
jurul a 2 000 grame. 

Hidramniosul, prematuritatea și greutatea mică 
la naștere sunt elemente particulare frecvent intál- 
nite pentru acestă afecţiune. Se mai menționează 
incompatibilitate de factor Rh, metroragii în primul 
trimestru de sarcină, disgravidie toxemică, infecții 
materno-fetale. 


SEMNE CLINICE 


Aceste semne apar din primele ore odată cu 
tentativele de alimentare si anume: vărsături verzui, 
obstructia fiind de cele mai multe ori subvateriana 
sau vărsături incolore sau albe când obstructia este 
supravateriană. 

Abdomenul este excavat sau uneori bombează 
numai în regiunea epigastrică, restul abdomenului 
fiind plat. 

Există eliminare de meconiu sau uneori un 
scaun modificat, verzui în locul meconiului. 

Sunt citate chiar fenomene de hematemeză în 
unele cazuri. 


SEMNE RADIOLOGICE 
Când diagnosticul antenatal a fost pus este im- 
portant să confirmăm printr-un examen radiografic 


acest lucru. 
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Fig. 2 — Radiografie abdominală pe gol. Imagini de „talere de 
balanță“ — fata si profil. 


La un abdomen fără pregătire, fără apariția 
semnelor clinice se va face o examinare radiolo- 
gică în picioare. Apare imaginea clasică de „ca- 
meră de aer dublă“ („talere de balanță“) semnifi- 
cand dilatatia gastrică si duodenală cu niveluri 
hidro-aerice în stomac si fundul de sac duodenal 
dilatat. Această imagine este patognomonică pentru 
obstructie digestivă înaltă. 


Fig. 3 — Stenozá duodenală prin diafragm incomplet. 
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Când obstacolul este complet abdomenul este 
în totalitate opac, iar când obstacolul este incom- 
plet se observă o aeratie a restului tubului digestiv. 

În cazul unor îndoieli de diagnostic se pot intro- 
duce câțiva cm? de aer în stomac printr-o sondă 
gastrică sau câțiva cm de bariu pentru a elimina un 
volvulus pe mezenter comun. 


Fig. 4 — Stenoză duodenală. RX. cu bariu (a se evita). 


DIAGNOSTIC 


Se distinge: 

— un diagnostic antenatal stabilit prin ecografie 
sistematică sau la indicatia existenţei unui hidram- 
nios, care este un veritabil semn de alarmă; 

— diagnostic postnatal care ar trebui să fie din 
ce în ce mai rar în zilele noastre, în serviciile de 
chirurgie pediatrică. 


Diagnosticul antenatal 


Se poate pune din a 29-a săptămână de viata 
intrauterină dar de regulă între a 31-a și a 34-a 
saptamână. 


Imaginea ecografică este aceea a unei duble 
„imagini aerice" vizibilă pe secţiunile transversale 
ale abdomenului, semnalând dilatatia stomacului si 
a fundului de sac superior a duodenului. Aceste 2 
imagini aerice sunt încercuite fin și se disting ușor 
de alte claritati digestive. Ele sunt situate de o 
parte și de alta a rahisului pe o secţiune transver- 
sală a etajului superior al abdomenului. Dacă avem 
o asemenea constatare trebuie să practicăm un 
nou examen după 30 minute pentru a verifica ima- 
ginile respective fixe și caracterul lor patologic, apoi 
un alt examen după 15 zile pentru a confirma dia- 
gnosticul. 

În unele cazuri se pot pune în evidență mișcări 
de regurgitatie sau de vărsătură „in utero". 

Suspiciunea ecografică a unei atrezii duodenale 
trebuie să conducă la o punctie amniotică, nu numai 
pentru dozarea alfa-fetoproteinei și bilirubinei sau a 
lipazei amniotice, dar pentru a stabili și cariotipul 
fetal, căci este o mare frecvenţă de trisomie 21. 

Cariotipul fetal se poate obţine si prin punctia di- 
rectă a cordonului, nu numai printr-o amniocenteză, 
care este mai riscantă. 

Se pot căuta prin ecografie și alte malformații. 


Diagnosticul prenatal 


Detectarea tulburărilor fetale amenințătoare de 
viata prin: 

1. Detectarea nivelelor de aifa-fetoproteina în li- 
chidul amniotic și în serul matern. 

2. Observarea anomaliilor structurale prin ultra- 
sunet; 

3. Probe de lichid amniotic și sânge fetal pentru 
cariotipul fetal care s-a dovedit important și efectiv 
nu numai pentru decizia privind întreruperea sar- 
cinii, dar și pentru a ghida mamele cu risc crescut 
natale. 

Polihidramniosul are loc la aproximativ jumătate 
din totalul nou-nascutilor cu atrezie duodenala si 
jejunalá proximală, dar este mai scăzut la nou- 
nascutii cu obstructie ileală sau colonica. 

Polihidramniosul este o indicatie clara pentru 
ecografie. Aceasta informatie sugereaza ca lichidul 
amniotic este normal absorbit de intestinul subtire 
distal si pune întrebarea dacă sau nu anumiţi con- 
stituenti ai lichidului amniotic pot fi modificati in 
obstructia intestinală proximală si detectati prin 
amniocenteza practicata fn trimestrul III. 

Rezultatele studiilor compozitiei lichidului amnio- 
tic obtinut la termen din oaie avand un fetus cu 
atrezie intestinalá produsá experimental nu arata 
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vreo diferență semnificativă în osmolaritate, uree, 
electroliți, bilirubiná, amilază, lipază — din aceste 
animale sau animalele de control. 

Concentrația acidului biliar în lichid amniotic 
provenind de la 2 mame cu polihidramnios, una cu 
copil cu atrezie duodenală iar cealaltă cu atrezie 
ileală a fost de 30,3 si 83,1 micromoli/l, respectiv 
comparat cu normalu! de 1,2-2,4 micromoli/l. 

Nivelele de  bilirubină și amilază în lichidul 
amniotic au fost normale. Cercetătorii au crezut că 
acest rezultat poate fi explicat pe baza unei dife- 
rente de concentrație mare între sucul duodenal si 
lichidul amniotic pentru acizii biliari, față de cea 
pentru bilirubiná si amilază și pe un turnover mai 
scăzut de acizi biliari decât bilirubina în lichidul 
amniotic. A 

Ecografia maternă ca metodă de investigație ar 
avea avantajul de a fi noninvaziva si a aduce 
informații despre inimă si dezvoltarea sistemului 
nervos centrali, în plus apreciează tractul gastro- 
intestinal. 

Diagnosticul de situs inversus partial, atrezie de 
duoden, hernie diafragmatica congenitală dreaptă 
prin orificiul Bochdalek sunt puse prin ecografie. 

Această extrem de rară stare a devenit cunos- 
cută ca sindromul mairotatiei de organe multiple 
(MOMS). 


Diagnosticul postnatal 


Confirmarea diagnosticului prenatal al obstruc- 
tiei intestinale este esenţial deoarece ecografia ma- 
ternă ocazionalà poate fi interpretată greșit ca fiind 
anormală. i 

Din acest motiv o aspirație naso-gastrică trebuie 
să fie pusă după naștere. Un lichid gastric de cu- 
loarea bilei sau un volum rezidual mai mare de 25 
ml este sugestiv pentru obstructia intestinală. 

Copiii cu atrezie duodenală și jejunală proximală 
încep să verse lichid biliar foarte repede după naș- 
tere, în timp ce aceia cu atrezie distală nu varsă 
decât la câteva ore până la 1-2 zile mai tirziu. 

Copilul cu un abdomen scafoid sau cu abdomen 
în aparență normal, care varsă bilă după naștere 
trebuie să fie considerat a avea o obstructie duode- 
nală sau a jejunului proximal, până ce evalurările 
ulterioare dovedesc altceva. 

Lipsa de trecere a meconiului trebuie să su- 
gereze obstructia intestinală, dar aproximativ 30% 
dintre pacienţii cu atrezie duodenală și aproape 20% 
dintre cei cu atrezie jejuno-ileală evacuează un 
scaun meconial normal putin după naștere. 
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Acolo unde ecografia nu a permis stabilirea unui 
diagnostic prenatal, diagnosticul de obstructie duo- 
denala congenitalá se poate pune in primele ore de 
viata, in special pentru obstacolele complete. 


DIAGNOSTIC DIFERENTIAL 


Acest diagnostic se poate face în cazul unei 
obstructii incomplete cu: volvulus de mezenter co- 
mun care poate da o ocluzie intestinalá extrinseca. 

Diagnosticul diferenţial trebuie să se facă de 
asemenea între diversele tipuri de obstacole (com- 
plete sau incomplete) ale unei obstructii duodenale. 


° 
TRATAMENT 


Odată diagnosticul stabilit tratamentul chirurgical 
trebuie efectuat fără întârziere. Nu este vorba 
despre o urgenţă extremă, dar în orele care preced 
intervenţia chirurgicală trebuie decelate alte ano- 
malii (cardiace, boala membranelor hialine etc.). 

Se introduce o sondă naso-gastrică care per- 
mite evacuarea stomacului, reechilibrarea hidro- 
electrolitică și termică după care se efectuează 
intervenţia chirurgicală. Calea de abord este supra- 
ombilicală, orizontală și începe cu explorarea și bi- 
lanțul malformativ. 

Sonda gastrică poate să ajute la localizarea ob- 
stacolului în special în cazul diafragmului; explo- 
rează D3 și D4 pentru punerea în evidenţă a unor 
obstacole situate la acest nivel. 

În cadrul explorării duodenale trebuie să căutăm 
eventuale leziuni asociate (malrotatie, bride etc.). 
Tubul digestiv este examinat în totalitate, la fel si 
căile biliare printr-o punctie a veziculei și injectare 
directă a unui produs de contrast (colangiografie 
peroperatorie). 

Se poate injecta chiar albastru de metilen pentru 
a permite localizarea exactă a papilei în caz de 
îndoieli. Tratamentul chirurgical are la dispoziţie o 
serie de metode care depind de sediul obstacolului 
și de natura sa. 

Unele tehnici nu mai sunt utilizate la ora actuală: 

— duodeno-jejunostomie retrocolicá, deoarece 
lasă un lung segment digestiv exclus care favori- 
zează staza şi complicațiile postoperatori; 

— gastro-jejunostomia care are riscul unui ulcer 
peptic; 

Tehnicile cele mai curente sunt următoarele: 

— duodeno-duodenostomie prepancreatică utili- 
zată în majoritatea cazurilor. Este tehnica de bază 
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pentru obstacolele cu sediul la nivelul lui D2, adică 
cele mai frecvente. 

O variantă a acestei tehnici propusă de Weitzman 
și Brennan (1974), ca și de Andrassy (1980) constă 
în anastomoză duodeno-duodenală latero-laterală 
după mobilizarea completă a unghiului duodeno- 
jejunal; 

— pentru un obstacol la nivelullui D3 sau D4 
unde dispoziția anatomică se pretează, se poate 
realiza o rezectie a porțiunii obstruate urmată de o 
anastomoză termino-terminală, care are avantajul 
restaurării unui cadru duodenal intact; 

— excizia diafragmului, după reperarea acestuia 
cu precizarea bazei sale de implantare care nu 
este deloc facilă, și practicarea unei duodenotomii 
longitudinale centrată pe această bază și cu excizia 
diafragmului. Duodenotomia se închide într-un mod 
transversal, lărgind anastomoza; 

— duodenoplastie modelantă dupa anastomozá 
duodeno-duodenală (Aubrespy); 

— duodeno-duodenostomie prepancreatică pentru 
pancreas inelar; 

În asociere cu atrezia de esofag aceasta se 
rezolvă în primul timp urmată de leziunea duode- 
nală, care se operează după câteva zile; 

— alte anomalii de intestin (malrotatie, atrezie de in- 
testin subţire) se tratează în același timp operator; 

— asocierea cu o malformatie ano-rectală înaltă 
sau intermediará sau o atrezie se rezolva prin co- 
lostomie sau ileostomie. 


ÎNGRIJIRI POSTOPERATORII 


intestinala adecvatá cu sonda nasogastricá de ma- 
rime potrivitá si nutritia parenteralá totalá la copii cu 
prematuritate sau malabsorbtie prin reducerea su- 
prafetei de absorbtie sau cand ileusul anastomotic 
întârzie hrănirea peste 5 zile. 

Nutritia parenterală periferică este de rutină pentru 
toti pacienţii în prima zi postoperatorie. Există o 
corelaţie directă între necesarul de nutriţie parente- 
rală totală, tipul de atrezie jejuno-ileală, severitatea 
malabsorbtiei postoperatorii și lungimea intestinului 
rezidual. 


MODALITĂȚI DE DRENAJ ȘI RELUARE A 
ALIMENTATIEI 


— rămânem fideli unei tehnici de plasare a unui 
cateter transanastomotic și reluarea precoce a ali- 
mentatiei enterale; 


— nu suntem pentru o gastrostomie; 

— pledăm pentru o nutriție parenterală exclusiva 
in primele 10-15 zile cu aspiratie gastro-duodenalà 
sustinánd anastomoza. 


PROGNOSTIC 


Cea mai obisnuitá cauzá a mortii la copii cu 
atrezie duodenalá este prematuritatea si boala 
pulmonara cronicá sau anomalii majore asociate, in 
special leziuni cardiace. 

Morbiditatea insotind obstructia intestinala func- 
tionala sau disfunctia anastomotică conducând la 
probleme de nutriţie severă si de menţinere de li- 
chid ar trebui supravegheata indeaproape. 

Motivele majore pentru îmbunătăţirea supravie- 
tuirii includ urmátoarele: 

1. Diagnostic prenatal a aproape tuturor copiilor 
cu atrezie duodenala. 

In majoritatea cazurilor mama ar trebui sá se 
adreseze unei unitati de ingrijire a mamelor cu risc 
crescut, afiliată unei unități speciale de îngrijire a 
nou-născutului și unui chirurg pediatru. 

2. Îngrijire de sprijin într-un centru regional de 
neonatologie. 

3. Recunoașterea devreme a timpului adecvat 
pentru operaţie la prematuri și cei cu anomalii 
majore asociate. 

4. Refacerea primară folosind tehnici chirugicale 
moderne care scad complicațiile anastomozei și 
sindroamele de intestin scurt și buclă oarbă. 

5. Nutriție parenterală totală pe termen lung, ne- 
complicată, în cazurile de funcţie anastomotică în- 
târziată sau prematuritate. 

Decesele postoperatorii sunt neobișnuite, dar 
când sunt raportate sunt rezultatul unor anomalii 
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severe cardiace ca defect endocardial, trisomia 27, 
boală pulmonară cronică respirator dependentă, 
aspirație acută pulmonară prin ulcer sau obstructie. 
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ATREZII ȘI STENOZE CONGENITALE ALE JEJUN-ILEONULUI 


C. SABETAY 
Epidemiologie Diagnostic 
Embriologie Diagnostic diferenţial 
Clasificarea Tratament 
Anatomie patologică Evoluție postoperatorie 
A. Atrezii Complicatii postoperatorii 


B. Stenozele congenitale 
C. Malformatii asociate 


Prima descriere a unei atrezii ileale este a lui 
Goeller (1683) (4), dar abia în 1946 se poate vorbi 
de o reușită a rezectiei-anastomozá într-o atrezie 
colonicá (Potts) (4). 

Louw si Barnard (1955) fac dovada experimen- 
talá a etiologiei vasculare in majoritatea atreziilor 
jejuno-ileale. 

15 ani mai târziu apariția nutritiei parenterale 
totale a modificat complet prognosticul si atitudinea 
terapeutica. 


EPIDEMIOLOGIE 


Frecventa acestei malformatii este apreciata la 
1 caz pentru 330 nou-născuţi (Hais) si o atrezie 
pentru 20 000 nou-nascutii (Webb). 

Aceste mari variatii ale frecventei fac ca in 
realitate adevárul sá se situeze intre cele 2 cifre. 


EMBRIOLOGIE 


Pe plan embriologic teoria lui Tandler care 
explica formarea atreziilor si stenozelor duodenale, 
nu poate explica bine si atreziile jejuno-ileale. Con- 
form acestei teorii, dupá faza de proliferare epite- 
lială, vacuolele prin coalescentá formează canale, 
iar un defect de revacuolizare este responsabil pentru 

„apariția atreziei si stenozei. Acest lucru s-ar pe- 
trece in a 8-a săptămână de viata intrauterina; dar 
majoritatea atreziilor jejuno-ileale apar mult mai târziu. 
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În mod obișnuit la nivelul intestinului distal se 
găsește bilă, lanugo, celule epiteliale, care nu pot fi 
prezente decât după 3 luni de viata intrauterină. 

Louw si Barnard dau o explicație pentru majori- 
tatea atreziilor jejuno-intestinale, legând experimen- 
tal vasele mezenterice la fetii de câini si realizând 
atrezii identice cu cele care se observă la nou- 
născut. 

Această întrerupere vasculară prenatală este 
responsabilă de dispariţia mezenterului „în aval" si 
de întreruperea și necroza tubului digestiv care se 
poate perfora si provoca preitonite meconiale. Zona 
de intestin devascularizat se transformă într-un cor- 
don fibros sau se rezoarbe. 

Diverse forme de atrezie pot să fie explicate și 
prin importanţa circulaţiei colaterale deoarece în- 
tr-un anumit număr de cazuri se observă atrezii 
cordonale cu întrerupere mezenterică, existând 
însă o circulaţie colaterală printr-o arteră recurentă. 

Locurile de stenoză și atrezie ale jejunului și 
ileonului sunt egal distribuite dincolo de ligamentul 
Treitz până la joncţiunea ileo-cecala. 

La nivelul jejunului proxima! /31%), jejunul distal 
(20%), ileonul proximal (13%), ileonul distal (36%). 

Stenoza a fost găsită în aproximativ 20% din 
toate cazurile examinate. 


CLASIFICAREA 


Clasificarea propusă aici este similară celei pro- 
puse de Louw și Barnard (1), Hays, Martin și 


Zerella (1), dar a fost ușor modificată pentru a in- 
clude leziunea de „măr decoji" ca un subtip al 
tipului 3,4,5 si atrezia multiplă ca al 4-lea tip 
jejuno-ileala (1). 

Tipul | — este un diafragm intralumenal cu con- 
tinuarea straturilor musculare a segmentelor proxi- 
male si distale si reprezintá aproape 2096 din ca- 


zuri. 
CAAT (nt nun Atlin | 
Li] VĂ ED) 
Zw pi TOU 
Tipul | Tipul Il Tipul Ill 


Fig. 1 — Tipuri de atrezie jejuno-ileala. 


Tipul II — este atrezia cu un segment tip cordon 
intre capetele oarbe ale intestinului (3596). 

Tipul III A — este atrezia cu separarea completa 
a capetelor oarbe însoţite de un defect mezenteric 
in forma de ,V" — (35%). 

Tipul Ill B — este atrezia cu defect mezenteric 
extins la ileonul distal, având suportul sangvin di- 
rect dintr-o arteră ileo-colonică. Intestinul distal se 
răsucește în jurul vasului dând impresia unei difor- 
mitáti de „măr decojit". Anomalia are însemnătate 
specială deoarece însoțește o prematuritate extremă, 
intestinul distal este neobișnuit de mic si prezintă 
o scurtare a lungimii totale. 

A fost raportată predispoziția ereditară a acestei 
forme. 

Tipul IV ~ este atrezia multiplă a intestinului 
subțire — 6% din cazuri. 


ANATOMIE PATOLOGICĂ 


A. Atrezii 


Se înțelege prin aceasta absenţa unei comuni- 
cari, deci o obstructie completa. 

Atreziile pot fi jejunale sau ileale, frecventa lor 
fiind aproape egala. 

Întâlnim forme de atrezii unice si forme parti- 
culare in care sunt descrise atrezii multiple sau 
etajate. 

Din punct de vedere al fundului de sac proximal 
el este mult destins, cu un perete ingrosat. Aceastá 
distensie poate fi extinsá si este cu atát mai dificil 
de apreciat cu cát atrezia este mai proximalà. 
Fundul de sac distal are aspectul de intestin de pui 
lásánd sa se destindá moderat. 


Patologia chirurgicala pediatricà 


Studii recente (Hamdy) au arátat cà anomaliile 


fundului de sac superior (anomalii musculare cu 


hipertrofie, anomalii ganglionare si nervoase cu 
diminuarea activitátii acetil-colinesterazei) erau re- 
lativ localizate la cele 2 extremităţi ale atreziei si 
páreau in anumite cazuri reversibile. 

Aceste anomalii sunt responsabile de dificultatile 
terapeutice deoarece existà un prost peristaltism al 
fundului de sac superior care antreneazá o anasto- 
moza nefunctionala. 

Autorii au arátat ca aceste anomalii erau mult 
mai importante pe marginea antimezenterica decat 
pe marginea mezenterica ceea ce justifica plastiile 
intestinale de modelaj (in special jejuno-plastiile). 

Autorii pledeazá pentru o ameliorare a anasto- 
mozelor prin practicarea unor rezectii întinse în 
zona sănătoasă a fundului de sac superior. 


B. Stenozele congenitale 


Acestea se găsesc cam în 8-10% din cazuri și 
ca și atreziile necesită o intervenţie în urgenţă. 


C. Malformatii asociate 


Acestea pot fi: 
— mucoviscidoza; 
— omfalocelul; 
- laparoschizisul. 


DIAGNOSTIC 


Vărsăturile bilioase precoce evocă diagnosticul 
de ocluzie neo-natală. Aceste vărsături bilioase sunt 
cu atât mai precoce cu cât atrezia este mai înaltă 
si se asociează si cu o întârziere în eliminarea 
meconiului. 

În locul unei emisii de meconiu poate exista o 
emisie de scaune modificate provenind din resturile 
existente în regiunea colonului. 

Examenul" abdomenului evidentieaza un meteo- 
rism simetric pentru atrezia ileală iar în atreziile 
jejunale înalte abdomenul poate fi plat. 

Tușeul rectal arată un microrectum. La palpare 
abdomenul poate evidenția o masă tumorală în 
raport cu un fund de sac proximal destins sau chiar 
depozite calcare în caz de peritonită meconială 
asociată. 

Se pot remarca pe suprafața abdomenului unde 
peristaltice. 
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Ecografia prenatală poate suspecta o atrezie 
jejuno-ileală prin existenţa unei mase lichidiene in 
abdomenul fetal. 

Suspiciunea de atrezie jejuno-ileală prin ecogra- 
fia prenatală nu modifică cu nimic condiţiile nașterii, 
ci numai transferul foarte rapid într-un mediu chirur- 
gical. 

Diagnosticul nu este totdeauna foarte ușor, căci 
o masă lichidiană poate fi și de origine renală. 

Mecanismul de producere a atreziei fiind tardiv 
în cursul vieții intrauterine, ecografia poate să nu îl 
surprindă. 

Al doilea element existent în aproape 1/4 dintre 
cazuri îl reprezintă existența unui hidramnios. 

În cursul examenului radiologic trebuie respec- 
tate câteva precautii: aspiraţia, încălzirea bolnavu- 
lui, măsuri de asepsie. 

Existenţa unor nivele hidro-aerice perfect orizon- 
tale şi absența aerului sub acestea permit a afirma 
diagnosticul de atrezie de intestin subțire. 

In prezența unor calcifieri intraperitoneale avem 
diagnosticul de perforatie prenatală (peritonită me- 
conială). 

Radiografia abdomenului pe gol este suficientă 
în majoritatea cazurilor pentru un diagnostic de 
atrezie jejuno-ileală (fig. 2). 


Fig. 2 — Radiografie abdominală pe gol. Atrezie intestin subțire. 
Nivele hidro-aerice supraetajate în hemiabdomenul stâng. 
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DIAGNOSTIC DIFERENTIAL 


În atreziile jejunale înalte diagnosticul diferențial 
se va face cu o atrezie duodenală atât clinic cât și 
radiologic. 

Atreziile ileale trebuie să le diferentiem de un 
ileus meconial, o boală Hirschsprung totală (inves- 
tigatia cu bariu este utilă). 

Lungimea intestinului la tipul | este normală, la 
tipul Il este un intestin posibil scurt iar tipurile Ili si 
IV de atrezie jejuno-ileală intestinul este scurt. 

Studiile histologice de atrezie jejuno-ileală au 
demonstrat hipertrofia vilozitatilor în segmentul dis- 
tal obstructiei si vilozitati normale în segmentul 
proximal. 

Vilozitatile din segmentu! distal nu sunt numai 
semnificativ largite, dar sunt de asemenea si- 
nuoase si răsucite adesea, obliterând lumenul în- 
gust al segmentului distai atrezic. 

Modelul de hipertrofie este similar hipertrofiei 
bilioase compensatorii după rezectie intestinală ma- 
joră, dar mecanismul exact este complicat prin 
scurtarea neobișnuită a intestinului. 

Diagnosticul diferenţial trebuie făcut şi cu un 
volvulus prenatal printr-un defect de acolare. 

Diagnosticul diferenţial se va face cu atreziile 
multiple care evocă o transmisie autosomală rece- 
sivă precum și cu peritonita meconială, existența 
calcifierilor intraperitoneale pledează pentru acest 
diagnostic. 


TRATAMENT 


În condiţiile unui diagnostic precoce se instituie 
sondă gastrică, perfuzii şi antibioterapie care nu 
sunt obligatorii. Precauţiile de asepsie sunt deose- 
bite. 

În tratamentul preoperator insistăm asupra: 

— prelevărilor bacteriologice multiple din lichidul 
de aspirație digestivă; 
încălzirea bolnavului; 
oxigenare; 
reechilibrare circulatorie; 
vitamina K1. 

Toate aceste másuri se vor aplica pentru o 
perioada de 1-4 ore. 

Incizia poate sa fie medianá sau transversala 
urmata de bilantul lezional cu evidentierea disten- 
siei fundului de sac proximal iar rezectia acestui 
fund de sac superior a fost întotdeauna insufi- 
cienta. 


1 


Fundul de sac inferior este deschis si ne asi- 
guram de distensia sa, verificand permeabilitatea 
intestinului subtire in jos pana la rectum si injec- 
tand cu o mica sondá serul in lumenul intestinal. 

Decizia chirurgicală luată apelează la 2 pro- 
cedee: 

- rezectie — anastomoza; 

— derivatie. 

Rezectia-anastomoza este tehnica cea mai sa- 
tisfăcătoare, căci permite sa se regleze de la în- 
ceput toate problemele și să se micșoreze la ma- 
ximum durata spitalizării. Inconvenientele ei sunt: 
necesitatea unei rezectii întinse a fundului de sac 
superior, incongruenta între intestinul proximal si 
intestinul distal, urmările postoperatorii legate de 
riscurile fistulei si proasta funcţionare a anastomo- 
zei. 

Cea mai bună anastomoză este o anastomoză 
termino-terminală. 

Când atrezia este jejunală înaltă si rezectia nu 
se poate face pe o lungime mare se practică o je- 
junoplastie pe marginea antimezenterică a jejunu- 
lui. 

Derivatia se poate efectua si poate pune la dispo- 
zitie diverse tipuri: Bischop-Koop, Santulli, Rehbein. 

Dintre cazurile particulare menţionăm: atrezii 
jejuno-ileale asociate cu un ileus meconial, atrezii 
multiple, sindromul de intestin nefunctional. 

În cazurile de atrezie jejuno-ileală segmentul 
distal este examinat pentru a decela alte localizări 
posibile de obstructie. Această manevră este cel 
mai bine realizată instilând ulei salin sau mineral în 
lumen chiar dincolo de atrezie si evacuand me- 
coniu prin valva ileo-cecală. 

Conceptele actuale de anastomoză intestinală 
s-au dezvoltat în ultimii 20 de ani și sunt bazate pe 
faptul că rezultatul refacerii „cap la cap“ este supe- 
rior unei anastomoze latero-laterale utilizată ante- 
rior. 


Fig. 3 ~ Atrezie intestin subţire. lleostomie Miculitz. 


Patologia chirurgicală pediatrică 


Problemele  nefunctionalitátii anastomozei au 
fost evitate prin rezectia capátului mult dilatat proxi- 
mal, ceea ce inseamná sacrificarea a 15-20 cm de 
intestin si realizarea unei anastomoze cu ,artificii" 
privind incompetenta celor două capete. 

Anastomozele de tip „cap - oblic“ au eliminat 
dezvoltarea unui sindrom de buclă oarbă, adesea 
întâlnit în anastomoza latero-laterală. 

Segmentului distal trebuie rezecat rezonabil și 
pe cât posibil să fie menținut cát mai mult din in- 
testinul distal, deoarece ileonul terminal realizează 
absorbția vitaminelor liposolubile si intervine în 
circuitul entero-hepatic al sărurilor biliare. 

O rezectie oblică la un unghi de 45° către pe- 
retele antimezenteric cu extindere ulterioară este 
de obicei necesară pentru a obține un diametru 
adecvat și a face o bună anastomoză. 

Anastomoza este realizată într-un singur strat 
cu fire inversate. 

Avantajul acestui procedeu este de a permite 
intestinului obstructionat să se decompreseze și să 
revină la mărimea normală înainte de închidere. 


EVOLUȚIE POSTOPERATORIE 


În caz de realizare a unei anastomoze din 
primul moment se urmăreşte peristaltismul si re- 
luarea tranzitului după 5-15 zile. Se menţine o aspi- 
ratie digestivă continuă și o realimentare pe cale 
parenterală. În cazul unei derivații este necesară 
asigurarea unei nutritii parenterale totale. Restabi- 
lirea continuității digestive se va face după pneu- 
matizarea celor 2 segmente intestinale la un inter- 
val cuprins între 15-45 de zile, în funcţie de starea 
copilului. 

Capătul superior al intestinului este instilat cu 
lapte de mamă iar capătul inferior cu o soluție glu- 
cozată sau lapte de mamă. 


COMPLICATII POSTOPERATORII 


În caz de practicare a unei derivații complicațiile 
pot fi: prolapsul și stenoza derivatiei care necesita 
o reluare chirurgicală. 

Complicaţiile după o anastomoză pot fi: 

— fistula si anastomoza nefunctionala; 

— sindromul de intestin scurt (SIS). 

Acesta este o complicatie importanta specifica 
la copiii cu atrezie jejuno-ileală extinsă. Această 
condiție este o stare funcţională datorată unei pier- 
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deri semnificative de intestin subtire, severa in 
absenta ileonului distal si valvei ileo-cecale. 

Încercările de alimentaţie enterală conduc de 
obicei la diaree promptá, steatoree, deshidratare 
severá si eventual malnutritie. Nutritia parenteralà 
totalá in timpul acestei faze de diaree este esen- 
tialà pentru supravietuire. 

Copiii cu atrezie jejuno-ilealá de tip 3 si 4 sunt 
mai dispusi la SIS, datoritá faptului cá au suferit 
antenatal pierderea unei portiuni majore a intesti- 
nului subtire si necesitá rezectie extinsá pentru 
volvulus gangrenos sau au peritonită meconialà 
severá cu prinderea mai multor anse ale intestinului 
subtire. 

Copiii cu rezectie de intestin subtire mijlociu au 
prognostic mai bun decát cei cu pierderea valvei 
ileo-cecale. 

Copii care au pierdut valva ileo-cecalá necesita 
aproximativ 40 cm de intestin subtire pentru o sansá 
de supravieţuire rezonabilă. 

Vârsta gestationalá — este un alt factor impor- 
tant care influeanteaza rezultatul datoritá dublarii 
lungimii intestinului în timpul trimestrului III. 

Un copil de vârstă mică la naștere cu o atrezie 
intestinală sau ileostomie poate prezenta adaptare 
intestinală mai precoce, decât un copil la termen cu 
lungimea identică a intestinului subțire rezidual. 

Deficitul de acid folic a fost detectat la 5-6 ani și 
a fost corectat cu folati. 

Este necesară o alimentaţie parenterală totală 
după operaţie, administrare de vitamina D, acid fo- 
lic, vitamina B12, vitamina K. 

Tratamentul de durată la pacienţii cu SIS este 
esenţial, iar familia trebuie susținută cu suport emo- 
tional în timpul acestei lungi si dificile perioade de 
recuperare a copilului. 


PROGNOSTIC 


Acesta depinde de 3 factori: 

— sediul atreziei; 

— terenul bolnavului; 

— lungimea intestinului subțire restant. 
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Supravietuirea este mai mare în atreziile ileale 
(80%) decât în cele jejunale (61%). Acest prognos- 
tic mai slab al atreziilor jejunale se explică prin di- 
ficultatile de anastomoză pentru această localizare 
si de asocierea cu alte malformații ale acestui tip 
de atrezie. 

În ceea ce privește terenul asocierea cu alte 
malformații ca si prematuritatea scade șansele de 
supravietuire. 

Ín ceea ce priveste lungimea intestinului subtire 
restant se pare cá sub 35 cm existá sanse mult 
mai puţine de supravieţuire. in intestinele subțiri 
scurte nutriția parenterală trebuie prelungită timp de 
mai multe luni (12-18 luni) pentru a putea permite 
o alungire progresivă a intestinului subţire. 

O problemă deosebită o ridică copiii care nu mai 
prezintă valvula ileo-cecala. 

În atreziile jejuno-ileale alături de cauzele de de- 
ces reprezentate prin septicemie o altă cauză este 
reprezentată de intestinul scurt. 

Se poate vorbi astăzi, însă și despre transplan- 
tul de intestin subțire, una din posibilitățile de trans- 
plant cu șansă de reușită. 

Acest transplant aduce avantaje deosebite dacă 
este efectuat concomitent cu transplantul de ficat 
(experiența școlii franceze de chirurgie pediatrică, 
1998.). 
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Boala meconială a copilului: ileusul meconial, 
sindromul dopului de meconiu și peritonita meco- 
nială nu pot fi separate în entităţi distincte, pentru a 
simplifica prezentarea lor am încercat să ne ocu- 
păm de fiecare boală într-un subcapitol separat. 

lleusul meconial, peritonita meconialà și sindro- 
mul dopului de meconiu — apar ca obstructii intesti- 
nale neo-natale. 

lleusul meconial este de obicei asociat cu fi- 
broza chistica (FC), cu toate ca au apárut si ra- 
poarte prezentánd cazuri de ileus meconial fárá 
fibroză chisticá. 

Sindromul dopului de meconiu, de regulá, apare 
in absenta fibrozei chistice (FC), dar a fost raportat 
si in prezenta sa. 

lleusul meconial poate să aibă o evoluţie simplă 
sau să se complice prin apariţia peritonitei meco- 
niale. 

FC este o stare determinată genetic și caracteri- 
zată prin mucoviscidoza secretiilor exocrine. 

lleusul meconial este o obstructie intralumenalá, 
care are loc in timpul perioadei de nou-nascut si se 
datoreazá condensárii meconiului ce populeazá in- 
testinul. 

Echivalentul ileusului meconial este o obstructie 
mecanica datoratá scaunului condensat, ingrosat, 
de aspect chitos, prezent in intestin. Aceasta se 
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observă la orice vârstă după perioada de nou- 
născut la bolnavii cu FC. 

Sindromul dopului de meconiu apare ca o ob- 
structie a colonului la nou-născut și se datorează 
meconiului condensat sub formă de dop. 

Motilitatea colonului care este diminuată face ca 
să apară un dop intralumenal tenace, și explică 
această situație la nou-născut. Dar, starea de dop 
meconial poate fi corelată sau nu cu sindromul de 
colon scurt neo-natal. 

Peritonita meconiala este o reacție a organismu- 
lui, străină sau chimică, a peritoneului nou-născutu- 
lui, prin perforatia prenatală a intestinului. Aceasta 
poate fi produsă fie de ileusul meconial, fie de una 
din celelalte boli congenitale ce produc obstructie 
intestinală. 

Aceste entităţi prezentate mai sus vor fi discu- 
tate sub forma unui subcapitol aparte. 

Nu se poate vorbi despre ileus meconial decât 
dacă sunt reunite 4 condiţii: 

— o ocluzie intestinală completă, legată de un 
obstacol intraluminal reprezentat prin meconiu 
anormal, vâscos și concretiuni meconiale; 

— sediul acestei ocluzii este la nivelul ileonului 
terminal; 

— apariţie de la naștere; 

— existența unei mucoviscidoze. 
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Aceasta definitie ne permite sa eliminám un 
anumit numár de sindroame ocluzive prin obstacol 
intraluminal, uneori in raport cu mucoviscidoza dar 
care pun probleme diagnostice si terapeutice total 
diferite. 

Astfel, se pot observa obstructii incomplete ín 
cadrul mucoviscidozelor autentice, dar care nu au 
sediul totdeauna la nivelul ileonului, uneori chiar la 
nivelul colonului, putând simula un dop meconial 
sau un sindrom de mic colon stâng. 

De asemenea, ocluzii intraluminale se pot ob- 
serva şi la copii purtători de mucoviscidoză, în 
afara perioadei neo-natale. În acest caz problemele 
diagnostice si terapeutice sunt total diferite. 

Diagnosticul de mucoviscidoză poate fi pus în 
perioada prenatală în două situații diferite: 

1. dacă există în familie între frati un caz ase- 
mănător, mutatia este atunci identificată si diagnos- 
ticul poate fi făcut precoce prin biopsia trofoblas- 
tului; 

2. alteori, cu ocazia semnelor ecografice, poate 
fi evidenţiat diagnosticul de mucoviscidoză: intes- 
tinul este hiperecogen în al doilea trimestru de sar- 
cină, iar atrezia intestinului subțire se evidentieaza 
mai târziu. 

Studiul enzimelor digestive în lichidul amniotic 
este posibil a fi făcut între săptămânile 15-19 de 
amenoree. 

Dacă aceste lucruri nu sunt posibile pentru 
evidenţierea ileusului meconial al mucoviscidozei, 
trebuie efectuat studiul genetic care uneori este 
dificil în absenţa unui caz asemănător. 


FIBROZA CHISTICĂ 


Fibroza chistică este o boală sistemică. 

Deoarece fibroza chistică este transmisă auto- 
somal recesiv, amândoi părinţii trebuie să fie hetero- 
zigoti fără a avea boala. Fiecare din descendenții 
lor au o șansă de 1/4 de a dezvolta boala. 

Este una din cele mai obișnuite boli întâlnite la 
rasa albă, o boală gravă și transmisă genetic. 
Aproximativ 5-6% din populaţie se estimează a fi 
heterozigotă. 

În familiile în care primul copil a avut un ileus 
meconial, 29% din fraţii care urmează cu fibroza 
chistică au ileus meconial, comparativ cu 6% dintre 
fraţii în familiile în care primul copil cu fibroză chis- 
ticá nu are ileus meconial. 

Glandele exocrine sunt afectate in totalitate. Cele 
mai severe manifestari clinice determina obstructia 
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pasajului de aer in plámán, in ductele pancreatice 
si intestin printr-o secreție mucoasă groasă si vâs- 
coasă. 

Alte organe afectate sunt: glandele salivare, 
glandele sudoripare, ficat, membranele mucoaselor 
nazale și organele reproductive. 

Afectarea pancreasului începe prenatal cu o 
obstructie progresivă a -ductelor pancreatice, care 
conduce la o atrofie acinoasă. 

Scăderea secretiilor si eventual fibroza la o 
atrofie acinoasă, conduc cum am spus mai sus, la 
scăderea secretiilor si eventual fibroză si modificări 
grave ale tesutului exocrin. 

Datorită acestor efecte majoritatea copiilor cu 
fibrozá chisticá prezintă insuficiență pancreaticá 
exocriná extensiva. 

Aproximativ 85-95% din pacienții cu fibrozá 
chisticá au avansate leziuni pancreatice in perioada 
de sugar, datorate absentei enzimelor pancreatice 
in sucul duodenal. 

Secretia intestinală a unui mucus hiperváscos 
incepe de asemena in perioada prenatala. 

Meconiul ingrosat incepe sa obstrueze intestinul 
inca din perioada intrauteriná. Meconiul pacientilor 
cu ileus meconial are un continut scázut de apá si 
contine cáteva anormalitáti biochimice. 

Astfel, cresterea cantitatii de proteine si scáde- 
rea cantitátii de carbohidrati au fost gásite in ileusul 
meconial, comparat cu meconiul de la un nou- 
náscut normal. 

Multe dintre aceste extraproteine s-au dovedit a 
fi albumine. Detectarea albuminei in meconiu a fost 
utilizată ca un test screening pentru fibroza chis- 
ticá. 

Deficienta enzimelor pancreatice nu este proba- 
bil cauza majorá a aparitiei unui meconiu anormal, 
deoarece nu există o corelație strânsă între ileusul 
meconial si severitatea bolii pancreatice. 

lleusul meconial apare ca fiind principalul re- 
zultat al secreției intestinale anormale leziunea pan- 
creatică jucând un rol secundar. 

Plămânii sunt normali la naştere dar boala 
pulmonară difuză progresivă se dezvoltă ca un re- 
zultat al dopului de mucus situat în căile aeriene si 
al infecţiei secundare. Nivelele de sodiu și clor în 
sudoare sunt crescute de la naștere si sunt ne- 
corelate cu severitatea sau distribuția organului im- 
plicat. 

Tulburările electrolitilor în sudoare sunt datorate 
impermeabilitátii epiteliului la ionii de clor. Cand Na 
este pompat afară activ în lichidul lumenal, clorul 
nu-l poate urma. Acest efect are tendinţa de a 
retine Na înapoi în lumen. 


Diagnosticul fibrozei chistice 
Testul sudorii 


F.C. se poate diagnostica simplu prin testul su- 
dorii. 

Desi testul este precis in timpul primelor zile de 
viata nu poate fi posibilă colectarea unui volum 
adecvat de sudoare si trebuie asteptat pana cand 
copilul este mai mare. 

Metoda ionoforezei de pilocarpiná produce o 
estimare cantitativá a nivelelor de Na si CI pe o 
cantitate colectată de sudoare necontaminata de la 
antebrate, membrele inferioare sau spate. 

Pilocarpina este un medicament colinergic care 
stimuleazá producerea de sudoare. Un curent elec- 
tric introduce pilocarpina in piele. 

Sudoarea este colectată în ora următoare cu 
hârtie de filtru fixată pe suprafața tegumentului cu o 
bandă etanşă pentru a preveni evaporarea. 

Concentrația de Na si Cl. mai mare de 60 mEq/l 
pune diagnosticul daca s-au colectat cel putin 
100 mi de sudoare. Deoarece copiii normali pot să 
aibă nivele ridicate de electroliți în timpul primelor 
zile de viață se repetă testul după 4-6 săptămâni. 


Testul prin bandeletă de hârtie 
Boehringer-Mannheim 


Acest test a fost utilizat ocazional ca un test 
filtru (screening) pentru fibroza chistică 

Testul demonstrează nivelele excesive de 
albumină în meconiu. Copii normali rareori au mai 
mult de 3 mg albumină/g meconiu, în timp ce copii 
cu F.C. au adesea 80 mg albumină/g. 

Deoarece acest test dă frecvent rezultate fals 
pozitive, nu este un test specific. 


Aspiratul duodenal 


Aspiratul prin drenaj duodenal poate demonstra 
scăderea activității enzimelor pancreatice ca: trip- 
sina, amilaza și lipaza. 

Aceste studii nu s-au dovedit încă patognomonice. 


ILEUSUL MECONIAL 


Istoric 


Prima descriere a modificărilor patologice găsite 
într-o obstructie intestinală la nou-născut asociată 
cu meconiu condensat a fost făcută de Landsteiner 
(1905) (1, 13, 14, 17). 


Patologia chirurgicală ginecologică 


Fibroza chistică a fost inițial descrisă ca o aso- 
ciere a insuficientei pancreatice si a bolii pulmonare 
cronice în 1936. 

Fanconi a sugerat termenul de boală fibro- 
chistica a pancreasului, asociind unei insuficiente 
pancreatice și leziuni pulmonare (5, 16). 

Doi ani mai târziu, ileusul meconial a fost des- 
cris ca o manifestare precoce a fibrozei chistice. 

Meconiul anormal a fost atribuit naturii vascoase, 
groase a secreției mucusului în fibroza chistică. 

Nici o formă de terapie chirurgicală nu a fost 
găsită disponibilă pentru ileusul meconial până în 
1948, când Hiatt și Wilson au tratat cu succes 5 din 
8 pacienţi cu irigaţii saline ale meconiului, printr-o 
ileostomie (1). 

În 1953 Gross a raportat o evoluţie favorabilă a 
obstructiei dupa rezectie si o enterostomie tip 
Mikulicz (1, 14, 17). 

In 1957 Bishop si Koop (1, 14, 17) au descris 
rezectia si anastomoza termino-laterală, cu o stoma 
distala, pentru a permite irigatia postoperatorie. 


Fig. 1 (dupa F. Netter). 
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De atunci s-au folosit o varietate de solutii di- 
luate si tehnici chirurgicale pentru a inlátura meco- 
niul anormal. 

In 1969 Noblett a introdus gastrografinul prin 
clismá pentru a debloca obstructia in ileusul meco- 
nial simplu (1). 

Ín ultimii 25 de ani, mortalitatea operatorie a 
scázut de la 7096 la 2096 datorità unui diagnostic 
precoce si a abordarii chirurgicale si medicale im- 
bunatatita la asemenea bolnavi cu ileus meconial. 


Incidenta 


lleusul meconial reprezintă cea mai precoce 
manifestare clinicá a fibrozei chistice si apare la 
cca 10-15% din pacientii cu aceasta stare. 

ileusul meconial reprezintă în unele serii din li- 
teratura de specialitate 1/3 din bolnavii cu obstruc- 
tie intestinală neo-natală. 

Nu există diferenţe între sexe. 

Boala este rară la negrii americani, nu este în- 
tâlnită la africanii si asiaticii nativi, incidenţa. fibrozei 
chistice la albi variază de la 1/1 150-1/2 500 de n.n. 
vii (1, 2, 12, 14). 


Patogenie 


Mucoviscidoza atinge în jur de 1-7 nou-născuţi 
la 1 000 nașteri. 

Din 100 nou-născuţi purtători de mucoviscidoză, 
10 vor face o olcuzie neo-natală. 

Consecința mucoviscidozei este o anomalie a 
secretiilor tuturor glandelor exocrine care se carac- 
terizeaza prin secretii mucoase anormal de vas- 
coase. 

Primele organe atinse sunt pancreasul si intes- 
tinul, de unde se explica faptul ca prima manifes- 
tare a bolii poate fi un ileus meconial, apoi leziunile 
pulmonare a cáror aparitie este mai tárzie. 

Meconiul ingrosat, filant, váscos aderá la mu- 
coasa ilealá. În porțiunea cea mai distală de ileon 
poate realiza chiar un veritabil calcul meconial. 
Aceastá vascozitate importantá a meconiului explica 
imaginile radiologice care în porțiunea distală a 
tubului digestiv arată nivele de lichid care nu sunt 
perfect orizontale, ci concave în sus, din cauza 
aderentei meconiului la peretele digestiv. 

La nivelul jejunului aspectul este numai de 
ocluzie banală căci meconiul este mult mai fiuid. 

Consecințele acestei váscozitáti a meconiului 
sunt de 4 grade: 
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1. În ceea ce privește ocluzia simplă prin ob- 
stacol intralumenal trebuie să stim că vâscozitatea 
meconială sau „calcuiul“ meconial, pot fi de gravi- 
tate variabilă. Într-un număr de cazuri numai o 
spălătură simplă cu soluţii hidrosolubile poate per- 
mite fluidificarea meconiului, iar în alte cazuri chiar 
spălături repetate nu pot înlătura aspectul de oclu- 
zie. 

2. Această ocluzie este responsabilă pentru un 
volvulus prenatal care la rândul lui este responsabil 
pentru atrezie de intestin subțire. 

3. Mecanismul de la originea atreziei intestinului 
subțire poate fi de asemenea responsabil de perito- 
nita meconială. 

În unele peritonite meconiale nu apar calcifieri 
intraperitoneale. 

4. Uneori numai după naștere apare volvulusul 
de ansă destinsă care stă la originea unei perforatii 
postnatale. 


Clinică 


O proporție de 10-33% din bolnavii cu ileus 
meconial au un istoric familial de fibroză chistică, 
care este, cum am văzut o anomalie genetică cu 
transmitere autosomal recesivă. 

Deoarece obstructia intestinală produsă prin 
ileusul meconial are loc în uter, lipsa nutrientilor din 
lichidul amniotic poate să explice greutatea mai 
mică la naștere la pacienţii cu ileus meconial. 

Existenţa bolii hidramniosului la 10-20% dintre 
pacienţi se întâlnește mai frecvent în forma com- 
plicată a ileusului meconial. Rareori sunt asociații 
de anomalii congenitale. Severitatea obstructiei va- 
riază de la o formă ușoară care se poate vindeca 
prin irigație rectalá, până la forma de obstructie 
completă și precoce. 

lleusul meconial simplu apare în primele 24-48 
ore cu distensie abdominală și vărsături biliare. 

Nu există emisie de scaun. Adesea sunt obser- 
vate anse destinse cu un aspect dintat la palpare. 
Rectul și anusul sunt de obicei mici, putând fi 
interpretate greșit ca stenoze și atrezie anală. 

lleusul meconial complicat — reprezintă o formă 
severă. Are de obicei un debut acut în 24 ore de la 
naștere, cu distensie abdominală progresivă, uneori 
asociată cu detresă respiratorie. 

Întâlnim pneumoperitoneu și peritonită cu sau 
fără edem și eritem ai peretelui abdominal. 

Edemul și coloratia roșietică a peretelui abdomi- 
nal semnifică de obicei prezența unui pseudochist 
subiacent sau peritonită. 


Tabloul clinic este marcat prin hipovolemie, as- 
pectul sever al starii generale si starea septica. 


Diagnostic 
Diagnosticul radiologic 


Radiografia abdominala in ileusul meconial arata 
adesea un model de anse destinse, multiple, ale 
intestinului, sugeránd obstructia intestinului subtire 
și poate să se confunde cu atrezia ileală sau alte 
forme de obstructie. 

Existá o variabilitate in ceea ce priveste dimen- 
siunea anselor intestinale: unele sunt dilatate enorm, 
altele sunt moderat destinse, altele sunt de márime 
relativ normala. 

Adesea, existá aspecte in ,bulá de sápun", as- 
pect granular datoratá amestecului bulelor de aer 
in meconiul gros. 

Rezultatul acesta mai este descris ca „pământ 
văzut prin ochean" datorită aspectului fin, granulat, 
al întregului abdomen. 

Uneori, avem foarte puţine nivele de lichid - aer 
în ileusul meconial, deoarece o mare parte a intesti- 
nului este plină complet cu lichid sau cu meconiu 
condensat. 

Acest aspect se poate întâlni și în alte forme de 
obstructii intestinale. 

Nivele hidro-aerice pot fi vázute cu ocazia unei 
radiografii abdominale in pozitie ortostaticá. Nici un 
semn de complicatie nu poate fi vázut in 1/3 din 
radiografiille abdominale la bolnavii cu ileus me- 
conial complicat. 

Radiografiile abdominale care arată calcifieri in- 
dică o perforatie prenatală cu peritonită meconiala. 

Aparitia unei mase voluminoase, dense, cu gra- 
nule de calciu in ea poate semnifica un pseudo- 
chist. Nivelele hidro-aerice proeminente pot indica 
atrezie sau volvulus. Ascita si pneumoperitoneul 
pot fi produse prin perforatie postnatalà a colonului. 

Cand aspectul clinic si radiografia abdominala 
sugereazá ileus meconial, se face o clismá baritata 
pentru diagnostic, urmata de o clisma cu un agent 
de contrast hiperosmolar, hidrosolubil si chiar in 
scop de tratament. Preferám sá folosim un agent 
de contrast hipertonic hipersolubil si pentru dia- 
gnostic si pentru tratament. 

Refluxul agentului de contrast in ileon ajuta la 
identificarea localizárii obstructiei si demonstreazá 
un colon mic anormal. 

Materialul de contrast nu trebuie dat oral in 
cazurile suspecte de ileus meconial. 


Patologia chirurgicalà ginecologicà 


Microcolonul poate fi vázut si cu ocazia altor 
boli ca: boala Hirschsprung, sindromul dopului de 
meconiu, sindromul colonului mic stáng, atrezia 
ileală sau colonica si imaturitatea funcţională a in- 
testinului in boala Hirschsprung sau intr-o agan- 
glionoza colonicà totalà. 

Substanta radiologicá ar trebui sá treacá prin 
microcolon si ileonul dilatat fara a lása imagini de 
perle de mucus condensat. 

O biopsie rectalá poate fi necesara pentru a de- 
termina prezenta sau absenta celulelor ganglio- 
nare. 

În ileusul meconial bolusul de meconiu con- 
densat este schitat ca un larg defect de umplere in 
timp ce in boala Hirschsprung continutul intestinului 
este mai mult lichidian. 

In plus, nivele hidro-aerice sunt vizibile in intes- 
tinul subţire dilatat pe o radiografie in ortostatism. 

Dacă există o atrezie intestinală, materialul de 
contrast nu trece de segmentul atrezic și diagnos- 
ticul este confirmat. 

Atrezia și ileusul meconial pot coexista. 

Aceasta se poate confirma prin laparotomie. 

În anumite cazuri de ileus meconial complicat, 
simptomele de complicatie (volvulus) pot predo- 
mina si ileusul meconial poate fi descoperit numai 
incidental la operatie. 

În alte cazuri, determinarea ileusului meconial 
poate fi făcută de medicul anatomo-patolog prin 
examinarea unui fragment rezecat chirurgical. 


Diagnostic clinic 


Tabloul este al unei ocluzii distale de intestin 
subtire. 

lleusul meconial necomplicat nu este chirurgical. 

Diagnosticul trebuie să fie evocat în 2 circum- 
stante: 

- |a un copil la care nu există un antecedent fa- 
milial tabloul este cel al unei ocluzii de intestin sub- 
tire distal evocată prin ecografie prenatala, prin 
aparitia de la nastere a vársáturilor biliare, meteo- 
rismului abdominal si absentei eliminarii meconiului. 

Se efectueazá o radiografie abdominalá pe gol. 

~ a doua circumstantá o reprezintă existenta 
unei familii cu antecedente de mucoviscidoză, con- 
ditie în care ne gândim de la început la un ileus 
meconial; în acest caz radiografiile abdominale pe 
gol trebuie făcute imediat după naștere. 

Radiografiile abdominale pe gol evidentieazá o 
ocluzie distalá cu nivele lichidiene care nu sunt per- 
fect orizontale ci curbilinii cu concavitate superioara 
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din cauza aderentei meconiului la peretele intesti- 
nal. 

Uneori, in fosa iliacá dreaptá se poate evidentia 
un aspect granitat legat de prezenta de bule de aer 
în meconiu. 

Confirmarea diagnosticului se face prin spala- 
tură cu substanţă radioopaca (bariu, nu se utili- 
zeazá si produse hidrosolubile). Aceasta spalatura 
cu substantá radioopacá evidentieazá un micro- 
colon, care dupá ce depáseste valvula Bauhin se 
muleazá pe „calculul meconial". 

Deci, in afara antecedentelor familiale, radio- 
grafia abdominală pe gol si spălătura cu substanță 
opacă pot suspecta diagnosticul de ileus meconial. 

O a doua chestiune care se pune este urmă- 
toarea: dacă este vorba de un ileus meconial banal 
sau de un ileus meconial complicat? 

Atrezia intestinului subțire asociată cu un ileus 
meconial realizează un tablou de ocluzie a intes- 
tinului subțire și aceasta este singura situație în 
preoperator când diagnosticul de ileus meconial 
poate fi suspectat. 

Volvulusul postnatal poate fi mult mai dificil 
evidențiat ca diagnostic; el poate fi suspectat prin 
spălătură cu substanță radioopacă. 


Diagnosticul diferențial 


Diagnosticul preoperator poate fi făcut de obicei 
prin examenul clinic, cu examenul abdomenului în 
ortostatism sau în decubit dorsal, examenul 
radiologic si istoricul bolii. 

Diagnosticul diferențial trebuie sa tina cont de: 
1. aganglionoza congenitală (mai ales aganglio- 
noza colonicá totalá, al cárui aspect clinic poate fi 
similar), 2. hipotiroidismul. 

ileusul meconial complicat cu perforatie si peri- 
tonita este mai greu de diagnosticat fata de o 
aganglionozá colonicá totalá, de un colon stáng 
mic, o imaturitate functionalá a intestinului, atrezie 
colonicá, atrezie ilealá sau chiar sindromul de dop 
meconial. 


Terapia 


Tratamentul medical (1, 7, 10, 12, 13, 14, 16, 17) 


in 1969 Noblett a introdus clisma cu Gastro- 
grafin ca o forma neoperatorie de tratament in ca- 
zurile necomplicate de ileus meconial. 

El a descris ileusul meconial necomplicat la un 
pacient cu semne de ileus meconial fara o simpto- 
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matologie clinicá sau radiologicá, de tipul unor 
complicatii ca perforatia sau peritonita. 

Pacientii prezentánd volvulus, gangrená, perfo- 
ratie consecutivà peritonitei sau atreziei de intestin 
mic necesità operatia imediatà. 

Gastrografinul este o solutie apoasa, hiperosmo- 
lara, de diatrizoat de meglumina continand 0,196 
polisorbat 80 (Tween 80), un agent umectant si 
37% iod. | 

Soluţia hiperosmolară (1900 mosm/l) drenează 
fluidul în lumenul intestinului din plasmă cu apariţia 
unei diarei osmotice care se oprește după pasajul 
de Gastrografin. 

Pacientul trebuie să fie bine hidratat înaintea 
acestui procedeu pentru prevenirea hipovolemiei. 

Administrarea antibioticelor se începe înainte de 
acest procedeu, chirurgul trebuie să examineze 
pacientul înainte de începerea clismei. Gastrogra- 
finul este admnistrat printr-un tub de cauciuc drept 
introdus în rect, fesele fiind legate strâns. Clisma 
este administrată folosind control fluoroscopic. Re- 
zistenta este întâlnită când colonul este mic, ne- 
folosit și se încearcă umplerea sa. Când materialul 
de contrast ajunge în ileonul terminal este schițat 
un dop mare de meconiu. După ce copilul a eva- 
cuat Gastrografinul se repetă clisma pentru a curáti 
meconiul rămas. Când copilul se întoarce la unita- 
tea neo-natală sunt admnistrate clisme calde saline 
conținând 1% acetil cisteină pentru a ajuta evacua- 
rea completă. 

Dacă este necesară clisma cu Gastrografin se 
poate repeta când se observă continuarea disten- 
siei sau obstructia meconiala persistentă. 

Pentru a preveni perforatia rectală se recomandă 
un cateter drept mai degrabă decât un cateter cu 
balon care va fi folosit pentru studiul colonului. 

Perforatia intestinală tardivă a ileonului sau ce- 
cului a fost raportata intre 12-48 ore dupa adminis- 
trarea clismei. 

Factorii care pot conduce la o perforatie tardiva 
sunt legati de distensia intestinala mare prin proces 
osmotic sau o leziune a peretelui intestinal produsa 
de către materialul de contrast. 


Tratamentul chirurgical 


Interventia operatorie este necesará la pacientii 
cu ileus meconial complicat sau la cei la care exis- 
tá esecul tratamentului prin clisma cu Gastrografin. 

Scopul abordării chirurgicale in ileusul meconial 
simplu este evacuarea completá a meconiului din 
intestin. Existá o varietate de tehnici chirurgicale de 


la enterectomia simpla cu irigatie la rezectie cu sau 
fara stoma. 

Primii supraviețuitori al intervenţiei chirurgicale 
pentru ileus meconial au fost raportați în 1948. 
S-au descris enterectomii cu irigaţii și îndepărtarea 
meconiului și s-au raportat modificări diferite ale 
tehnicilor folosind diferite soluţii de irigaţii ca 1-4% 
N-acetil cisteină, soluţie de diatrizoat, peroxid de 
hidrogen, enzime pancreatice si sangvine. 

Folosirea peroxidului de hidrogen a fost abando- 
nată datorită posibilității perforatiei sau embolusului 
gazos Enzimele pancreatice nu s-au dovedit de 
valoarea în lichefierea acută a conținutului intesti- 
nal. 

Un număr de abordări chirurgicale au fost susti- 
nute de-a lungul anilor astfel:. 

e În 1953 Gross a raportat o ameliorare a ob- 
structiei după rezectia ileonului dilatat si crearea 
unei enterestomii Mikulicz (1, 14). 

e În 1957 Bishop și Koop au descris rezectia si 
anastoza termino-laterală cu o stomă distală pentru 
a permite irigatia postoperatorie /12, 14). 

e În 1961 Santulli a descris rezectia si anasto- 
moza Roux în ,y“ cu enterostomie proximală „în 
cos" (12). 

Acest procedeu constă în rezectia segmentului 
celei mai dilatate porțiuni a ileonului si o anasto- 
moză termino-laterală conectând partea laterală a 
extremității proximale cu partea laterală a extremi- 
tății distale, capătul intestinal proximal fiind folosit 
în crearea unei enterostome. 

e În 1962 Swensson a recomandat rezectia, 
irigatia si anastomoza termino-terminală (15). 

e În 1963 Harberg a prezentat o tehnică de 
ileostomie cu tub in „T“ (1). 

În 1981 el a raportat experienţa si tehnica sa, 
cu un cateter în „T“ numărul 14, care este plasat 
printr-o ileostomie cu una dintre extremităţi în 
segmentul proximal dilatat, cealaltă extremitate in 
ileonul distal mic ce conţine meconiul condensat. 

Tubul „T“ si ileonul sunt fixate la peretele ante- 
rior abdominal și aduse afară printr-o incizie în 
cadranul inferior drept. 

A doua zi după operaţie intestinul este irigat cu 
enzime pancreatice prin tubul „T“. Acest tub se 
îndepărtează după 10-14 zile postoperator. 

În 1970 O'Neill a raportat ameliorarea obstruc- 
tiei folosind cu succes un tub de enterostomie si 
irigație postoperatorie. 

K. Ashcraft si T. Holder folosesc în ileusul me- 
conial care nu a răspuns la tratamentul medica! o 
hidratare adecvată. Se administrează 1 mg vita- 
mina K iar pacientul este luat in sala de operatie si 
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i se face o incizie transversalà subombilicala larga. 
Se face o ileostomie si un cateter este trecut proxi- 
mal si distal. Se încearcă irigatia cu acetil cisteină, 
acest procedeu singur putând să ofere pasajul 
prompt de meconiu si ameliorarea obstructiei cu o 
manipulare blândă. 

lrigatia cu un tub „T14“ francez (Harberg) a dat 
în general rezultate satisfăcătoare si nu necesită un 
al doilea procedeu pentru închiderea ileostomiei. 

Rezultate bune s-au obținut și prin tehnica 
descrisă de Fitzgerald; prin apendicectomie s-a 
irigat intestinul cu un cateter trecut prin bontul 
apendicelui. Meconiul a fost îndepărtat prin bont și 
bontul s-a închis. 

Mulţi chirurgi cred că ileusul meconial fără 
perforatie sau atrezie poate fi abordat fără stoma 
prin una din tehnicile deja descrise. 

Dacă copilul prezintă volvulus intestinal, atrezie 
sau gangrenă, preferam rezectia intestinului ne- 
viabil cu o ileostomie terminală și fistulă mucoasă. 

Stoma poate fi irigată cât este necesar și făcută 
o reanastomoză în a 2-a operaţie dupa 2-3 săptă- 
mâni. Nu am realizat o anastomoză primară în 
aceste cazuri. 

Postoperator, pacientul primește antibiotice mai 
multe zile. Drenajul naso-gastric este continuat 
până ce se modifică aspectul drenajului de la bilios 
la clar și scade volumul său. 

Obisnuit, dupa 5-10 zile funcţia intestinală este 
reluată. În aceste condiţii pacientul este trecut la 
alimentaţie. Enzimele pancreatice sunt de aseme- 
nea instituite în acest timp. Necesarul nutritional 
este adus prin metode parenterale centrale sau 
perfuzie în timpul perioadei „nimic pe gură“. 

Dacă pacientul a tolerat cu dificultate laptele ar- 
tificial folosit de obicei, este administrată o dietă 
elementară sau utilizarea unui tub de alimentație 
până când funcţia este satisfăcătoare. 

O atenţie deosebită se acordă pentru îngrijirea 
plămânului pentru a ajuta secretiile bronhice să se 
evacueze. 

Tratamentul ileusului necomplicat. Pot fi utilizate 
mai multe produse de fluidificare a meconiului: 

— Gastrografin (are 3 acţiuni: aport de apa în 
lumenul instestinal, creștere a peristaltismului, rol 
de agent care înmoaie meconiul). 

— ser fiziologic în concentraţie crescută; 

— soluţii de acetil cisteină 4%; 

— soluții de enzime pancreatice; 

— apă oxigenată. 

Complicatiile spălăturilor cu diverse substanțe 
pot fi: 

— perforatii digestive; 
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— septicemii secundare leziunilor mucoase in- 
duse de substanta utilizata. 

Tratamentul chirurgical a fost indicat in ileusul 
necomplicat in 3 situatii: 

— când diagnosticul nu a fost pus si bolnavul a 
fost operat cu diagnostic de atrezie de intestin 
subtire; 

— cand spălătura cu substanță radioopacă a fost 
ineficace; 

— pentru copiii examinati foarte tarziu cu o dis- 
tensie abdominalà considerabilà 

Se recomandá a se practica o derivatie termi- 
nală ileală a celor 2 extremităţi intestinale. 

Restabilirea continuității se poate face după 1-2 
uni; alti autori intervin chiar devreme după 5-7 zile 
pentru restabilirea continuității. 

lleusul complicat — are un tratament care este 
legat de cel al complicatiei, iar anastomozele tre- 
buie evitate. 


ECHIVALENTUL DE ILEUS MECONIAL (EIM) 


EIM este termenul utilizat pentru a descrie 
obstructia intestinală parțială sau completă care are 
loc după perioada neo-natală la boinavi cu fibroza 
chistică. 

EIM rezultă din materialul vâscos depus, anor- 
mal în ileonul terminal și colonul drept si a fost 
descris în 1941. 

Această stare are loc mai frecvent decât s-a 
recunoscut mai ales când pacienţii cu fibroză 
chistică sunt observați perioade lungi de timp. 

Pacienţii cu EIM acut au dureri abdominale, 
distensie, vărsături, constipatie totală și semne de 
obstructie intestinală. 

Mult mai obișnuit sunt evidente simptome cro- 
nice sau recurente de durere abdominală colicativă, 
distensie si relativă constipatie. 

Factori precipitanti la unii dintre bolnavi includ: o 
încetare bruscă a secretiilor pancreatice. o exacer- 
bare respiratorie, deshidratare sau o schimbare în 
dietă. 

Radiografia abdominală pe gol la acești bolnavi 
arată un aspect granular, bulos, predominant în 
partea dreaptă a abdomenului, cu intestinul subțire 
dilatat si nivele de lichid legate de obstructia in- 
testinului subţire. 

Studii cu substanţe de contrast, cu diatrizoat, nu 
numai că au confirmat diagnosticul dar sunt și 
utilizate în scop terapeutic. 

Studiile cu bariu sunt contraindicate. 
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Invaginatia si mai putin frecvent volvulusul pot 
complica EIM. O solutie de fermenti pancreatici si 
1% n-acetil cisteină pot fi introduse printr-un tub „T“. 
Rar este necesara operatia in cazurile refractare. 


SINDROMUL DOPULUI DE MECONIU (SDM) 


SDM a fost raportat ca fiind o cauza relativ 
neobișnuită de obstructie intestinală la nou-născut. 

Acest sindrom a fost descris prima datà in 1956. 
Descrierea originala cu greu poate fi imbunatatita 
(1). 

Un nou-náscut cu obstructie intestinalá datoratá 
nefunctionalitatii colonului, eliminá rezidiul meconial 
la 9 luni de viata fetalá, fapt care nu este neobis- 
nuit. Ín aceste cazuri se presupune cá fie masa de 
meconiu, fie motilitatea colonului este asa de alte- 
ratá incát procesu! normal de dislocare este im- 
piedicat si este intárziatá golirea tractusului alimen- 
tar. 

Clatworthy a numit copiii cu aceasta stare „copii 
astupati". 

Un spectru de prezentatii clinice pot fi legate de 
SDM. Inertie colonicá funcțională de prematuritate, 
sindrom de colon mic neo-natal, microcolon de par- 
tea stángá si alti termeni au fost folositi sinonim cu 
SDM. 

Desi SDM a fost descris clasic la pacienti fara 
fibroza chistică, pentru a-l distinge de ileusul meco- 
nial, am văzut ocazional si SDM tipic la pacienţii cu 
fibroza chistică. 

Boala Hirschsprung ar trebui exclusă prin biop- 
sie aspirativă precoce. 

Hipomotilitatea colonică poate apare prin hiper- 
magnezemie ce reduce eliminarea de acetilcolină, 
cu depresie mioneurală consecutivă. 

Deși această asociaţie a fost raportată la copii 
proveniți din mame tratate cu magneziu pentru 
aclansie, această teorie nu a fost dovedită pe ani- 
malele de laborator. 

Multe cazuri clinice au fost asociate cu trata- 
mentul cu magneziu. 

Hipoglicemia la copii din mame diabetice, induce 
creșterea producţiei de glucagon care conduce la 
scăderea activităţii intestinale. 


Aspecte clinice 


Pacientul se prezintă cu distensie abdominală, 
evacuează puţin meconiu sau deloc. 


Radiografia abdominala pe gol aratá anse multi- 
ple intestinale. Administrarea unei clisme cu sub- 
stantá de contrast folosind Gastrografin cu control 
fluoroscopic poate releva fie dopul, ca un defect de 
umplere, fie un colon mic stáng cu o obstructie 
abrupta in colonul stáng sau la flexura splenica. 

Clisma hipertonică de obicei stimulează pasajul 
unui dop lung, gros. Acest studiu poate fi terapeutic 
și copilul poate începe evacuarea meconiului spon- 
tan. Scaunele următoare sunt încurajate cu clisme 
calde sau pline, după studiul iniţial cu Gastrografin. 

Ocazional, clisma cu Gastrografin poate fi repe- 
tată pentru a elimina meconiul reţinut. 

După pasajul meconiului realizăm de rutină o 
biopsie aspirativă rectală pentru eliminarea posibili- 
tatii existenţi bolii Hirschsprung, înaintea externării. 
Majoritatea acestor copii nu au probleme de lungă 
durată, chiar dacă fibroza chistică este prezentă. 
Ca urmare noi realizăm un test de sudoare ca parte 
a evaluării. 

Necesitatea operaţiei pentru tratarea copilului cu 
dop meconial a fost foarte rară în experiența noas- 
tra. S-a raportat diagnosticul precoce al SDM la făt 
în timpul examinării de rutină prin ecografie în 
trimestrul Ill. S-a realizat amniocenteza si amnio- 
grafia cu Urografin. 

În general, copii tratați postnatal cu Gastrografin 
și clismă salină răspund rapid și încep alimentația 
orală în câteva zile. 


PERITONITA MECONIALĂ 
Definiţie 


Boala reprezintă prezența de meconiu, calcifiat 
sau nu, în cavitatea peritoneală. 

Este vorba de o peritonită localizată sau gene- 
ralizată secundară unei perforatii prenatale a tu- 
bului digestiv. 

PM este definită ca o peritonitá aseptica, chi- 
mică sau de corpi străini datorată scurgerii meco- 
niului în cavitatea abdominală corelată cu perforatia 
prenatală a intestinului. 


Istoric 


Peritonita meconială este definită ca o peritonită 
aseptică, chimică sau de corpi străini datorată 
scurgerii meconiului în cavitatea abdominală core- 
lată cu perforatia prenatală a intestinului. 
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Sindromul a fost raportat pentru prima dată de 
Morgagni în 1761 (1, 12, 14). 

Prima corecție chirurgicală cu succes a fost 
realizată în 1943 de Agerty (1, 12, 14). 

Perforatia este de obicei produsă de obstructia 
prin ileus meconial, atrezie intestinală, stenoză, vol- 
vulus, hernie internă, benzi peritoneale congenitale, 
invaginatie sau gastroschizis, nu există o evidenţă 
de obstructie distală. În acest caz, perforatia poate 
fi un diverticul Meckel, un apendice sau simplu un 
semn idiopatic. 

Peritonita meconială asociată cu fibroza chistică 
a fost clasificată ca o complicatie de ileus meco- 
nial. Bolul meconial mare proximal de obstructie 
produce necrozá ischemicá si perforatii. Adesea, 
segmentul de intestin umplut cu meconiu s-a rasu- 
cit si a produs un volvulus segmentar. Intestinul 
ischemic la baza volvulusului poate perfora sau se 
vindeca si formeazà o stricturá sau atrezie com- 
pletă. Necroza ischemică a volvulusului cu extrava- 
zarea si lichefierea meconiului are ca rezultat un 
pseudochist (peritonită meconialà chistică gigantă). 

Meconiul extravazat poate produce ascită meco- 
nială difuză. 

Perforatia colonului distal de obstructie a fost 
văzută si poate fi corelată cu clisma baritată sub 
presiune. 


Patogenie 


Nu putem avea o peritonita meconiala decat daca 
in cursul vietii intrauterine a existat o perforatie di- 
gestiva. * 

In majoritatea cazurilor aceasta perforatie di- 
gestiva este concomitentá cu fenomenele vasculare, 
care sunt responsabile pentru atreziile jejuno-ileale. 

Perforatia digestivà stá la orginea peritonitei 
meconiale si uneori poate fi iatrogená legata de o 
punctie amniotica. 

Majoritatea peritonitelor meconiale sunt locali- 
zate in vecinátatea perforatiei prenatale. 

Meconiul care patrunde in cavitatea peritoneala 
este steril, deci nu este o peritonita septica dar 
contine énzime digestive care antreneazá reactii 
peritoneale care pot fi foarte importante si sá dez- 
volte un perete fibros, o veritabilă carapace meco- 
nialá, aderentă la toate organele din vecinătate. 

Calcifierile se observă mai rar în peritonitele 
meconiale asociate unui ileus meconial, decât în 
alte forme de peritonită meconială. 

În peritonitele care apar cu puţin timp înainte de 
naștere aspectul este cel al unei ascite meconiale, 
cu o distensie abdominală considerabilă. 
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La naştere, perforatiile digestive prenatale pot 
sa fie obstruate, acoperite, unele din ele raman 
descoperite. De aici rezultá 2 consecinte: 

— un pneumoperitoneu; 

— o peritonita septica. 


Clinica si forme clinice 


lleusul meconial complicat sau peritonita meco- 
nială apar de obicei imediat după naștere. 

Distensia abdominală progresivă are loc cu evi- 
dentierea de eritem al peretelui abdominal si oca- 
zional edemul acestuia. 

Abdomenul poate fi foarte tensionat și poate fi 
palpabilă o masă tumorală. 

Distensia, conduce frecvent la compromiterea 
respirației. Hipovolemia poate fi secundară pierderii 
de spaţiu abdominal. 

Semnele radiologice depind de natura peritonitei 
meconiale. 

Calcifieri în abdomen sau scrot provin din perfo- 
ratia intestinală intrauterină. 

Meconiul intraperitoneal poate să se calcifice în 
48 ore de la perforatie. Meconiul calcifiat intralu- 
menal nu este asociat cu perforatia intestinală, dar 
este frecvent luat drept peritonită meconială. 

Diferenţele între aceste tipuri de calcifieri sunt 
importante în decizia asupra necesității timpului și 
extinderii operaţiei. 

În majoritatea cazurilor peritonita meconială este 
localizată, asociată unei atrezii de intestin subţire și 
tabloul este cel al atreziei de intestin subțire, iar 
existența de calcifieri pe radiografiile abdominale 
pe gol permit a evoca peritonita. 

Există și cazuri particulare precum: 

— peritonită meconială incapsulantă; 

— ascitá meconială; 

— peritonite meconiale descoperite cu ocazia unor 
radiografii practicate în cursul rezolvării unor hernii 
inghinale. Se găsesc calcifieri în sacul herniar. 


Anatomo-patologie 


Au fost decrise 3 tipuri de peritonită meconiala.: 
fibroadezivă, cistică și generalizată. 

Cel mai obișnuit tip este cel de peritonita meco- 
nială fibroadezivă. 

Meconiul steril determină o peritonită chimică 
intensă indusă de enzimele digestive menținute în 
meconiu. Aceste efecte determină afecțiuni fibroase 
dense și aglutinarea intestinului. 
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Locul perforatiei frecvent nu se găsește de- 
oarece este efectiv pecetluit de afecţiuni fibroase si 
calciu care sunt cauza obstructiei. 

Peritonita meconială chistică apare când reacţia 
fibroplastică nu a fost efectivă în acoperirea perfo- 
ratiei si când meconiul continuă să se verse în ca- 
vitatea peritoneală. Se formează un pseudochist, 
care constă în anse intestinale aderente dense și 
în parte necrotice, înconjurând meconiul, care a 
ieșit. 

Masa este frecvent mărginită în parte de o coajă 
calcifiată. 

În peritonita meconială generalizată, meconiul 
este distribuit în toată cavitatea peritoneală. 

Aderentele între anse sunt mai mult fibrinoase 
decât fibroase. Acest tip provine de obicei din 
perforatia care a avut loc înaintea nașterii sau în 
timpul nașterii. 


Tratament 


Indicatia pentru operaţie este de obicei obstruc- 
tia intestinală. 

Pacienţii cu calcifieri sunt asimptomatici, nu ne- 
cesită operație. 

Procedura actuală depinde de etiologie și de 
semnele operaţiei. Se rezecă intestinul atrezic, ne- 
viabil si destins sever. Disectia este frecvent dificilă 
și sângerândă. Se recomandă conservarea intesti- 
nului pentru a preveni intestinul scurt. Mulţi pacienţi 
au necesitat o deviere temporară și gastrostomă 
pentru decompresiune și nutriție. Aceasta este pla- 
sată pe o linie centrală venoasă pentru nutriția pa- 
renterală totală deoarece aportul oral este de obicei 
întârziat. 

Rezultatele operatorii sunt în general bune deși 
câţiva din pacienții nostri au necesitat reinterventii 
pentru obstructii intestinale. 


Observaţii finale 


Sindroamele de meconiu descrise reprezintă un 
larg spectru de probleme neo-natale. Câţiva pa- 
cienti pot necesita operaţii repetate sau pot pre- 
zenta dificultăți la o vârstă mai mare. 

Am avut puțini copii mai mari la care diagnos- 
ticul de fibroză chistică nu a fost fixat până când nu 
au fost trataţi pentru complicaţii necesitând operații. 

Mulţi dintre copiii necesită o intervenţie chirur- 
gicală pentru alte probleme ale fibrozei chistice ca: 
brosiectazie, hemoptizie, pneumotorax, afecţiuni ORL 
sau tulburari gastro-intestinale corelate. 
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MALROTATIA SI VOLVULUSUL INTESTINAL 


C. SABETAY 


Istoric 

Embriologie 
A. Rotajiile 
B. Fixarea 

Malrotatiile 
A. Anomaliile de rotație 
B. Anomalii de fixare 
incidență 
Anomalii asociate 
Clinică 

Forme clinice 
Volvulusul acut al nou-născutului 

Clinică 


Malrotatia si malfixatia tractusului intestinal au 
fost recunoscute de mult timp ca entităţi distincte și 
prezintă o varietate de aspecte clinice. Aceste ano- 
malii sunt asociate cu multe altele ca: atrezia duo- 
denală si jejunală, sindromul Prune-belly, invagi- 
natia, atrezia esofagiana, sindromul de stomac mic 
și boala Hirschsprung. 

Malrotatia este un component intrinsec al herniei 
diafragmatice, omfalocelului și gastroschizisul. 


ISTORIC 


Primul caz de anomalie de rotaţie (rotaţie in- 
versa) a fost descris de Morgagni (1761) (5, 11, 14). 

Primele descrieri anatomice aparţin lui His (1880) 
şi Mall (1898) (5, 11), care a fost primul care a 
descris rotația intestinului subţire in abdomen. 

Frazer și Robbins (1915) (5, 11) au descris cele 
3 stadii ale rotației interne, Dott (1923) este primul 
care a prezentat cura chirurgicală a anomaliilor de 
rotație, Higgins este primul care a rezolvat cu suc- 
ces un nou-născut cu această malformatie. 

Ladd este legat de tratamentul chirurgical al 
anomaliilor de rotaţie şi este cei care a arătat im- 
portanta bridelor congenitale care îi poartă si nu- 
mele. 
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Bilanţul radiologic 
Diagnosticul diferenţia! 
Prognostic 
Alte forme clinice 
Obstructia duodenală 
Hernia mezocolică 
Tratament 
Tratamentul prezentatiilor neobișnuite 
Volvulusul cu ischemie de intestin mijlociu 
Pacientul asimptomatic cu malrotatie 
Prognostic 
Bibliografie 


Alte nume ca: Gross (1953), Grob (1953), Snyder 
(1954) (5, 11) au propus clasificări ale acestor 
anomalii. 


EMBRIOLOGIE 


Chirurgul trebuie să aibă o înțelegere a embrio- 
logiei tractusului intestinal în primele 3 luni ale 
existenţei fetale pentru a trata corect varietatea 
prezentatiilor anatomice ale malrotatiei. 

Numai porțiunea de intestin primitiv vasculari- 
zată prin artera mezenterică superioară este inte- 
resată de aceste fenomene de rotaţie. Este vorba 
de intestinul mediu sau ansa ombilicală care se în- 
tinde de la D2 (ampula Vater) până în 1/3 dreaptă 
a colonului transvers care între a 5-a si a 10-a săptă- 
mână de dezvoltare se situează în afara abdome- 
nului, în.cordonul ombilical. 

Ansa ombilicală este situată atunci într-un plan 
sagital, producându-se fenomene de rotație, apoi 
de fixare. 


A. Rotatiile 


Trei rotații de 90 grade (1, 2, 5, 11) invers 
acelor de ceasornic se produc în jurul axului con- 
stituit prin artera mezenterică superioară. 


e Prima rotaţie se produce cand ansa ombili- - 


cală este încă situată în cordonul ombilical, vârful 
său fiind situat în canalul vitelin (omfalo-mezen- 
teric). Porțiunea superioară, previtelină, se va situa 
la dreapta porțiunii inferioare, postviteline. 

Apoi, în cursul celei de-a 10-a săptămâni, intes- 
tinul subțire se reintegrează în cavitatea abdomi- 
nală. 

* Oa 2-a rotaţie de 90 grade se produce astfel: 
porțiunea previtelină trece sub artera mezenterică 
Superioară. 

e A 3-a rotație de 90 grade plasează această 
porțiune previtelină la stânga porțiunii postviteline; 
unghiul duodeno-jejunal Treitz se situează deci la 
stânga arterei mezenterice superioare. 

Rotatia totală este deci de 270 grade, inversă 
acelor de ceasornic. 

Laparoschizisul, omfalocelul, hernia diafragma- 
tică se pot însoțit de anomalii de rotație. 


Fig. 1 — Rotaţiile succesive (3) ale ansei ombilicale. 


A. Înainte de săptămâna a 10-a ansa ombilicală este situată în 
plan sagital; B. Prima rotaţie anterioară 90°; C. A doua rotaţie 
anterioară 90°; D. A treia rotație anterioară 90°. 


B. Fixarea 


Fixarea (1, 2, 5, 11) se produce între sfârșitul 
săptămânii a 12-a de dezvoltare și naștere; în 
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timpul acestei perioade ileo-colonul care a fost rein- 
tegrat în abdomen își termină rotația si creșterea 
sa. Cecul se situează la locul obișnuit în fosa iliacă 
dreaptă printr-o alungire relativă a colonului drept. 

Diverse acolări se produc în acest timp asigu- 
rând fixitatea cadrului colonic si a rădăcinii mezen- 
terului. 

Lucrările lui Treitz (1857) şi a lui Toldt (1870) au 
rămas celebre prin numele autorilor date fasciilor 
de fixare ale duodenului si ale colonului ascendent 
si descendent. 

Fixarea duodenului si a colonului ascendent sta- 
bileste pozitia de la radacina mezenterului, zona de 
atasare fixá la peretele posterior, care se dispune 
oblic in abdomen intre fosa iliacá dreapta si hipo- 
condrul stáng, impiedicand prin lungimea sa orice 
posibilitate de volvulus. 


MALROTATIILE 


Malrotatiile (1, 2, 5, 11, 13, 14) desemnează 
sub acest termen anomaliile procesului descris mai 
sus care au drept consecinta: 

- o anomalie in repartitia anatomica a intesti- 
nului subtire si a intestinului gros, in special in 
raporturile existánd intre unghiurile duodeno-jejunal 
si valvula ileo-cecalá; 

- o anomalie a mijloacelor de fixare a tubului 
digestiv, in special a fixárii colonice la peritoneul 
parietal posterior. 

Se pot distinge: 

— anomalii de rotaţie propriu-zise 

— anomalii de fixare 

Cea mai precoce prezentatie clinică a acestei 
anomalii este o malrotatie intrauterină asociată cu 
volvulus. Deși nu există vreun model de laborator, 
se crede cá atrezia intestinului subţire poate pro- 
veni prin volvulus intrauterin deoarece 33% din pa- 
cientii cu atrezie jejunală si 50% din pacienţii cu 
atrezie duodenală sau stenoză au asociată malro- 
tatia (5). | 


A. Anomaliile de rotaţie 


Ele corespund unei întârzieri a rotației într-un 
stadiu sau în altul sau unei rotații inverse: 

1. Absența totală de rotaţie — este exceptional 
de rară, mezenterul este sagital, vertical și se 
poate întâlni în caz de omfalocel, laparoschizis sau 
hernie diafragmatică. 
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2. Lipsa de rotaţie — reprezintă poziţia în me- 
zenterul comun complet și corespunde unei întâr- 
zieri de rotație de 90 grade. 

Intestinul subțire este situat în totalitate la dreapta 
abdomenului, unghiul duodeno-jejunal la dreapta 
vaselor mezenterice. 

Această dispoziţie este uneori cuplată cu exis- 
tenta de bande si bride congenitale. 

3. Rotatie incompleta — este pozitia de mezenter 
comun incomplet întâlnită în caz de volvulus prin 
malrotatie și corespunde unei întârzieri de rotaţie 
de 180 grade. 

4. Rotatii inversate — sunt excepționale și con- 
stau într-o primă rotaţie inversă acelor de ceasornic 
de 90 grade, urmată de o a doua rotaţie de 90 sau 
180 grade conform acelor de ceasornic. 

5. Hiperrotatii — acestea sunt legate de o cobo- 
rare anormala a colonului in pelvis in primele luni 
de viata intrauterină. Cecul poate ajunge in pelvis. 

6. Alte anomalii — duodenul poate fi răsucit în 
spirală, chiar într-o poziție normală, poate să fie în- 
crucișat de vena porta, sursă posibilă de obstructie 
extrinsecă. 


B. Anomalii de fixare 


1. Cecul subhepatic — este vorba de un defect 
de creştere al colonului drept cu fixarea cecului în 
poziție înaltă subhpatică. 

2. Cecul inversat. 

3. Cecul mobil. 

4. Cecul retroperitoneal — in care cecul, apen- 
dicele și o porțiune din colonul ascendent se si- 
tuează înapoia unei membrane peritoneale (mem- 
brana Jackson). 

5. Anomalii de fixare a colonului stâng. 


incidenţă 


Nici o patologie a sarcinii nu a putut fi corelată 
cu această anomalie; cea mai frecvent întâlnită 
este rotația incompletă. Această dispoziţie este în- 
tâlnită în cazuri de volvulus prin malrotatie. 

Rotatiile inversate sunt mult mai rare la copil, în 
schimb anomaliile de fixare a cecului sunt frec- 
vente, ca si cecul mobil care poate fi întâlnit in 
10-13% din laparotomii, fata de cecul subhepatic în 
6% din cazuri (5). 


Anomalii asociate 


Între aceste anomalii asociate menţionăm: 
— omfalocelul; 
— atrezia sau stenoza duodenala; 
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— hernia diafragmatica; 
— atrezia de intestin subțire; 
— malformatiile cardiace. 


Clinică 


În majoritatea cazurilor simptomatologia se evi- 
dentieazá în primele luni de viaţă. Cu toate acestea, 
afecțiunea poate fi revelată și tardiv, la adult, carac- 
terul congenital al anomaliei putând fi mai dificil de 
recunoscut. 

Numeroase cazuri de anomalii de rotație rămân 
asimptomatice și au fost descoperite cu ocazia 
autopsiilor sau laparotomiilor. 

Anomaliile de rotaţie pot prezenta un tablou de 
ocluzie prin volvulus și/sau bride congenitale. 

Tablourile clinice realizate sunt totuși polimorfe 
în funcţie de vârsta la care survine accidentul si de 
caracterul acut sau cronic pe care îl îmbracă. 

Ocluzia poate să fie secundară: 

— unei compresiuni extrinseci a duodenului prin 
bride patologice (bride Ladd) sau acolări anormale 
a lui D3 cu cuduri și plicaturi; 

— unui volvulus când intestinul subțire pivoteazá 
în jurul axului constituit de pediculul vascular. 

Volvulusul are 2 tipuri de consecințe: 

— realizează o obstructie a lumenului digestiv cu 
dilatatie suprajacentă; 

— pediculul vascular suportă o compresiune mai 
mult sau mai putin importantă. 


FORME CLINICE 


1. Volvulusul acut al nou-născutului 
Clinică 


Tabloul este unul obișnuit adică semnele unei 
obstructii digestive înalte cu vărsături în jet verzui, 
abdomen plat sau meteorizat în epigastru. Recto- 
ragiile apar numai secundar și demonstrează o 
suferință yasculară a intestinului subțire, este vorba 
de un sânge roșcat în scaune, altfel normale sau 
scaune muco-sanghinolente. 

Asocierea de vărsături verzui si de scaune ro- 
șietice trebuie să impună imediat a gândi la posi- 
bilitatea unui volvulus prin anomalie de rotație. 

Cu toate că rectoragiile sunt foarte caracteris- 
tice, ele sunt rareori semnalate. 

Alte tulburări de tranzit sunt puţin importante: 
diaree, oprirea tranzitului. 


Semnele generale nu sunt revelatoare: instabili- 
tate hemodinamica, episoade de apnee, paloare, 
hipotonie. 

Examenul clinic deceleazá un meteorism epi- 
gastric, agitatie si tahicardie la palparea abdomenu- 
lui datorate durerilor abdominale, semne de deshi- 
dratare precoce in ocluziile inalte. 

Se instituie o sondà gastricà, o perfuzie, un bi- 
lant radiologic. 


Bilantul radiologic 


Diagnosticul este realizat cu semnele radiolo- 
gice si fluoroscopice. Inutilitatea ecografiei si com- 
puter-tomografului in diagnosticul malrotatiei este 
un lucru evidentiat. 

Abdomenul fara pregatire arata o dilatatie gas- 
trica si duodenala cu o imagine dubla hidro-aerica 
caracteristică unui obstacol duodenal. 

Un examen radiologic fără pregătire nu exclude 
diagnosticul. 

Tranzitul gastro-duodenal după aspirație gastrică 
poate arăta: o dilatatie duodenala în amontele unui 
obstacol incomplet, o poziție anormală a unghiului 
duodeno-jejunal, situația la dreapta a primelor anse 
intestinale subțiri, un aspect de torsiune. 

Diagnosticul prin tranzit intestinal cu bariu (serii 
gastro-intestinale superioare) si corectia chirurgi- 
calá este atitudinea curativa in majoritatea cazuri- 
lor. 

Serii gastro-intestinale superioare practicate sunt 
decisive și trebuie să arate o deformatie caracteris- 
tică în „tirbușon“ a duodenului. 

Irigografia poate orienta diagnosticul arătând un 
cec ascensionat subhepatic. 


Diagnosticul diferenţial 


Se va face cu toate celelalte cauze de obstruc- 
tie digestivă înaltă (diafragm duodenal, bride Ladd, 
pancreas inelar etc). 


Prognostic 


1. Prognosticul volvulusului acut al nou-náscu- 
tului este favorabil. 

2. Volvulusul acut al sugarului. 

3. Volvulusul acut al copilului peste 1 an. 

4. Volvulusul supraacut. 

5. Volvulusul cronic — evolutia este cronicá iar 
diagnosticul este pus dupa un interval lung de timp. 
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La primele două simptomatologia descrisă mai 
sus este asemănătoare cu tratamentul instituit. 

Volvulusul supraacut se poate însoţi de o evo- 
lutie particulară gravă cu necroză întinsă. 


Alte forme clinice 
Obstructia duodenalà 


Obstructia acutá a 1/3 superioare a duodenului 
este datorata fixárii peritoneale anormale, determi- 
nand esecul de fixare normala a colonului malrotat 
la retroperitoneu. 

Aproape 1/2 din pacientii cu aceastá anomalie 
au asociat un volvulus de intestin mijlociu. deci 
este necesar un diagnostic precoce. 

Obstructia duodenala partiala cronica poate avea 
loc la orice vârstă. Cand se asocieazá cu volvulus 
poate exista o diareee cronică si un sindrom de 
malabsorbtie. 


Hernia mezocolica 


Hernia internă apare ca o consecință a malrota- 
tiei când intestinul subțire invaginează mezocolonul 
care suferă rotația și fixarea retroperitoneală. 

Acest semn a fost bine descris și definit ca 
hernie mezocolică si nu hernie paraduodenală. 


TRATAMENT 


Acesta (1, 5, 7, 10, 11, 14) constă în a reduce 
volvulusul si a plasa intestinul într-o situaţie în care 
porțiunea proximala si cea distală a intestinului 
subțire să fie la distanță una de cealaltă. 

În cadrul intervenției, practicată printr-o incizie 
orizontală supraombilicală, primul timp îl reprezintă 
explorarea pentru înțelegerea mecanismului de 
malrotatie. 

Se cerceteazá apoi orice malformatie asociata 
in special duodenala prin trecerea unei sonde pana 
in jejun. 'Apendicectomia se practicá sistematic, 
apoi fixarea masei intestinale intr-o pozitie corecta, 
incercánd a ne abtine de la orice procedeu de 
fixare care este inutil si periculos. 

In cazul unor ischemii cu necrozá de intestin 
subtire se impune rezectia zonelor necrozate, chiar 
o enterostomie pentru degajarea in ,amonte" a 
zonelor ischemiate si cu vitalitate redusa, si reinter- 
ventie dupa 24-48 ore pentru cura definitiva a le- 
ziunilor. 


2687 


TRATAT DE PATOLOGIE CHIRURGICALA 


Utilizarea oxigenului hiperbar în acest interval 
de timp este recunoscuta prin eficacitatea sa cáci 
limitează infecțiile anaerobe si sprijină decompresia 
intestinală. Se instituie perfuzii de Dextran care per- 
mit reducerea zonelor de necroză. 


Tratamentul prezentatiilor neobișnuite 


Rotatia inversă a colonului poate fi tratată înde- 
părtând benzile peritoneale anormale și inversând 
rotația așa încât colonul este scos de sub artera 
mezenterică superioară. 

Hernia mezocolica este dificil de tratat, deoarece 
mezocolonul formează un perete al sacului herniar. 


Volvulusul cu ischemie de intestin mijlociu 


Una dintre cele mai dificile experienţe pentru un 
chirurg este de a găsi gangrena completă a intesti- 
nului mediu secundară malrotatiei cu volvulus. 

Intestinul gangrenos secundar volvulusului unei 
mari porțiuni de intestin mediu nu va fi rezecat. În 
schimb, volvulusul va trebui corectat și abdomenul 
închis. 

O laparatomie „second-look“ după 12-24 ore arată 
că o porţiune din intestin isi poate reveni, așa încât 
să se poată face o rezectie și anastomoză evitând 
sindromul de intestin scurt. 

În timpul perioadei de așteptare de 12-24 ore, 
părinţii pot fi pregătiți pentru posibilitatea în care 
copilu! lor să nu aibă intestin pentru a supravieţui. 

Abordarea aceasta poate fi individualizata pentru 
fiecare pacient şi familie. 


PACIENTUL ASIMPTOMATIC CU MALROTATIE 


Nici un pacient nu este asimptomatic cu ade- 
vărat, dacă malformatia este recunoscută prin teste 
pentru simptome nespecifice gastro-intestinale. 

Toţi acești pacienţi au simptome ca: vărsături 
cronice, colici, diaree, dureri abdominale vagi sau 
deficit ponderal. 

Deoarece un pericol de volvulus există la toate 
vârstele si deoarece simptomele pacienţilor sunt 
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probabil legate de semne de mairotatie, majoritatea 
cercetătorilor indică o corecție chirurgicală imediată 
laparotomiei în momentul punerii diagnosticului. 

Dacă anomaliile de malrotatie sunt găsite cu 
ocazia celiotomiei pentru alte situații, mairotaţia tre- 
buie corectată. 


PROGNOSTIC 


Mortalitatea se leagă de sindromul de intestin 
scurt, secundar volvulusului și gangrenei intestinu- 
lui mediu. 

Obstrucţia recurentă a volvulusului este rară. 
Pacienţii cu simptome cronice par a avea dureri 
reziduale şi diaree recurentă sau vărsături față de 
bolnavii cu simptomatologia acută. 
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INVAGINATIA INTESTINALA LA COPIL 


T. ZAMFIR 


Definitie 

Istoric 

Frecventa 
Etiopatogenie 
Anatomie patologica 
Fiziopatologie 
Simptomatologie 


DEFINITIE 


Prin invaginatie înțelegem telescoparea (pătrun- 
derea) ansei supraiacente in ansa subiacentă. 


ISTORIC 


Invaginatia a fost descrisá in urmá cu aproape 
300 de ani de cátre Paul Babette (9, 10). 

Prima operaţie a fost efectuată cu succes in 1871 
de cátre Hutchinson (6). Ín 1876 Hirschsprung des- 
crie reducerea invaginatiei prin presiune hidrosta- 
ticá. În 1913 Ladd publică prima reducere radiolo- 
gicá cu substanță de contrast. În 1927 Stephens, 
Pouliquen, Olson si Pallen raporteazá succesele lor 
cu aceasta metoda. 

De la acea dată si până azi, numerosi autori își 
publicá experienta in diagnosticul si tratamentul 
invaginatiei (B. Duhamel, Pellerin) (6, 7). 


FRECVENTA 


Variazá foarte mult după tari si continente. În 
Anglia, ele par a fi mai frecvente ca in tarile nordice. 

Studii efectuate in spitalul John Hopkins Hospi- 
tal (Baltimore) aratá ca frecventa in diverse {ari 
este de 5-8 cazuri/an. 

Dupá sex, incidenta este mai mare la sexul 
masculin 3/2. 
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Diagnostic 

Diagnostic diferential 
Tratament 

Invaginatia la copilul mare 
Bibliografie 


Dupá varsta, invaginatia apare cel mai frecvent 
intre 4-10 luni. 
Ea se numește invaginatie acută a sugarului. 


ETIOPATOGENIE 


Cauzele care produc aceastá invaginatie sunt 
multiple: 

8) cauze favorizante: 

~ dezvoltarea anormala a regiunii ceco-colicá in 
raport cu intestibul subtire; 

— diversificarea alimentaţiei, ceea ce favorizează 
creșterea peristalticii; 

~ lipsa de acolare a ceco-colonului ascendent la 
peritoneul parietal posterior, ceea ce-i conferă o 
mai mare mobilitate; 

— virozele sezoniere (primăvara și toamna) de- 
termină apariţia entero-colitelor (peristaltică intesti- 
nală mare). 

b) cauze determinate: — hiperparistaltismul in- 
testinal explicat de Reilly (9) prin alergizarea gan- 
glionilor mezenterici cu toxine bacteriene, virale, 
alergeni ' vegetali. Aceastá reactie alergicá deter- 
mină o. adenopatie mezenterica tumorală, iar ca o 
consecintà creste peristaltismul intestinal, apar tul- 
burári vasculare, cu transudat intraperitoneal. 


ANATOMIE PATOLOGICA 


Invaginatia se produce atat pe intestinul subtire, 
cat si pe cel gros; exemplificári cu invaginatiile je- 
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juno-jejunale, ileo-ileale, ileo-ceco-colice, colo-co- 

lice etc. Cele mai frecvente invaginatii sunt ileo-ceco- 

colice. Invaginatia are un cap de invaginare si un inel. 
invaginatiile se produc prin 3 mecanisme: 

— prin prolaps — inelul de invaginatie este fix, iar 
capul mobil. Odata cu ansa telescopata, patrunde 
prin inel si mezenterul (vase sangvine, limfatice, 
nervi). Inelul nu va permite ca ansa supraiacenta 
să se invagineze mult si va strangula mezenterul); 

— prin rásturanre — inelul este mobil, iar capul 
este fix; in acest tip de invaginatie ansa se poate 
invagina mult deoarece inelul, fiind mereu altul, 
permite avansarea ansei invaginate sá progreseze 
impreuná cu mezenterul sáu; 

- invaginatii mixte prin prolaps si răsturnare. 

La invaginatie simpla se desriu 3 cilindri: 

— extern, format din ansa receptoare; 

— intern, format din ansa invaginată; 

— mijlociu, format din ambele segmente. 


FIZIOPATOLOGIE 


La nivelul intestinului si al mezenterului se pro- 
duc grave leziuni vasculo-nervoase, care vor de- 
termina si simptomatologia. Prima care suportă 
compresia la nivelul inelului de invaginatie este cir- 
culatia venoasá. Se produce stazá in capilarele din 
submucoasa ansei invaginate — presiune crescuta 


Fig. 1 — Forme de invaginatie 


A. Invaginatie simplă cu trei cilindrii; B. Invaginatie ileo-colicá; C 
— Invaginatie ileo-ceco-colica. 
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si sangerare in lumenul ansei receptoare; apoi este 
afectatá circulatia limfaticá si apoi cea arteriala, 
urmatá de necroza ansei prin hipoxie. Compresia 
pe nervi neterminà solicile abdominale, pa- loare 
prin vasoconstrictie datorită durerii, stare de agi- 
tatie, vársátura reflexà tot pe durere. 

Ín situatia de compresie pe circulatia venoasá, 
ansa este coloratá rosu-brun, este turgescenta, 
edematiatá; în caz de necroză ansa ia un aspect 
negricios, brun si in final de „frunză moartă. 


SIMPTOMATOLOGIE 


Invaginatia acutá se manifesta prin dureri colica- 
tive puternice pentru 2-3 minute si apoi bolnavul se 
linisteste. In perioada de liniste are un facies sufe- 
rind, crispat, refuza alimentatia (semnul biberonu- 
lui). Dupá circa 5-10 minute se repetá criza abdo- 
minalá provocatá de avansarea ansei invaginate. 
Aceste perioade de agitatie alterneazá cu perioade 
de liniste. Apar vársáturile alimentare reflexe la in- 
ceput, datoritá durerii, si abia dupá 12-14 ore dato- 
ritá ocluziei. 

Apar uneori scaune cu sánge la 4-5 ore de 
evoluție a boli; dar ele trebuie provocate să se 
exteriorizeze prin efectuarea unui tuseu rectal; 
acesta se prezintă fie sub forma unei serozitáti 
sanghinolente, fie mai rar ca o melenă. 

La inspecția abdomenului, în perioada de debut, 
vom constata că este de aspect normal, elastic, 
ușor sensibil, difuz. 

În fosa iliacă dreaptă, prin palpare nu se evi- 
dentiaza clapotajul cecal (semnul Dance) deoarece 
cecul este invaginat. Se poate palpa tumora de 
invaginatie sub formă cilindrică situată de cele mai 
multe ori subhepatic. 

După 12-24 ore simptomatologia se accen- 
tueazá: starea de agitatie diminuá prin necroza 
ansei, vársáturile se accentueazá (ocluzie), devin 
bilioase, apoi fecaloide, faciesul este suferind, ochii 
incercánti. Abdomenul se meteorizeazá. Rectoragia 
apare spontan sub diversele ei forme. in zilele care 
urmeazá, sugarul devine apatic, starea de agitatie 
inceteaza, puls rapid, filiform, extremitati reci. Fa- 
ciesul este foarte suferind, intoxicat, ochii incercá- 
nati, buze prájite cu fuliginozitáti, limba zmeurie, 
temperatura sub 37°C, sau este febril prin aparitia 
peritonitei postnecroza de ansă. 

lonograma aratá modificári mari; scade clorul, 
Na si creste K. Ureea extrarenalá este crescuta, 
hemoglobina scăzută datorită pierderilor de sânge 
prin scaune. 


În final, sugarul decedează fie prin tulburări mari 
ale constantelor sangvine, fie prin fenomene de 
peritonita. 


FORME CLINICE 


Forme clinice cu simptomatologie săracă (ileo- 
ileala); dureri de intensitate mică, vărsături con- 
stante, absenta scaunului cu sânge, sau se pre- 
zintă ca o serozitate sanghinolentă. 

Forme enterocolitice — prezintă scaune diareice, 
cu mucozitati și sânge. Radiografia simplă abdo- 
minală și cea cu bariu pun diagnosticul. 

Forme recidivante — manifestate prin crize dure- 
roase abdominale, care se remit spontan pentru a 
reapare după o perioadă de timp. 


DIAGNOSTIC 


Diagnosticul pozitiv se pune pe semnele clinice 
descrise mai sus: examenul radiologic și ecografic 
(2, 4). 

Examenul radiologic 

- radiografia abdominală simplă arată imagini 
hidro-aerice sau „tuburi de orgă“ (9, 10). 

— iriografia ne furnizează semne nete în in- 
vaginatia ileo-ceco- colică sau colo-colică. Clisma 
baritată se face cu apă cáldutà în care se dizolvă 
bariu în concentraţie de 8-10%. Cantitatea de 
clismă baritată este de circa 1-1,5 litri. Presiunea 
cu care se introduce clisma nu trebuie să fie mare. 
lrigatorul care conține substanța de contrast nu 
trebuie să fie ridicat mai mult de 1 m deasupra 
mesei radiologice. lrigografia nu trebuie să fie fă- 
cută după 24-36 ore, deoarece ansa poate fi ne- 
crozată, iar baniu se poate împrăştia în peritoneu. 

Observăm sub ecran cum substanța radio- 
opacă se oprește brusc pe cadrul colic, dând ima- 
gine de amputatie. Dacă substanţa de contrast pă- 
trunde puţin printre cilindri, din profil va apare ima- 
gine de semilună, iar din fata imagine de coardă, 
două cercuri concentnice, unul mai opac, altul mai 
luminos. 

Ecografia este un mijloc modern de investigaţie 
care evidenţiază tumora de invaginatie, localizare, 
dimensiuni etc. Un aspect de zonă ecogenă cen- 
trală înconjurată de un halou hipoecogen corespun- 
zând edemului segmentului invaginat (8). 


Patologia chirurgicală pediatrică 


DIAGNOSTIC DIFERENTIAL 


Se face cu: 

— entero-colita dizenteriformă — in această afec- 
tiune scaunele sunt numeroase, cu mucozitati si 
sange, reduse cantitativ, cu emisiune de gaze, iar 
starea de agitatie nu existá sau este foarte redusá 
sau nu are ritmicitate din invaginatie; 

— diverticul Meckel sâgerând prin ulcer peptic — 
sangerarea este mai abundenta prin anus, aspect 
de sânge digerat. Nu există stare de agitaţie, nu 
sunt semne de ocluzie intestinala; 

— apendicita acută — starea de agitaţie este mai 
redusá, tara perioade de acalmie, sugarul este 
febril, leucocitoza, scaunele sunt diareice, abdomen 
ușor meteonizat, senzație de „rezistență“ în fosa 
iliacă dreaptă; 

— polipoza recto-colică — se elimină, prin anus, 
sânge relativ roșu după scaun. Sugarul este liniștit. 


TRATAMENT 


Tratamentul este conservator și/sau chirurgical 
(1, 4). 

Tratamentul conservator se face fie prin clismă 
baritată, fie prin insuflare de aer cu ajutorul unui 
aparat, sub o anumită presiune prin canalul ano- 
rectal. 

Tratamentul conservator prin clismă baritată se 
face în anumite condiții: 

— intervalul de timp de la debut la efectuarea 
tratamentului să fie sub 24 de ore; 

— să fie efectuată în secţia de chirurgie, deoare- 
ce, în caz de ruptură a peretelui colic, să se inter- 
vină chirurgical cât mai repede; de asemenea in- 
terventia chirurgicală se impune în caz de insucces; 

— să fie făcută de un medic radiolog cu mare 
experienta; 

- să nu fie hiperosmolară la sugarul sub 4-6 
luni, la prematuri deoarece il deshidrateazá; 

— sá nu se facá cu mare presiune prin ridicarea 
irigatorului mai mult de 1 m deasupra mesei radio- 
logice; 

— să nu se insiste manual pnin exercitarea de 
presiune mare pe colon pentru a favoriza avansa- 
rea bariului pe cadrul colic. 

Considerám ca dezinvaginarea s-a produs in 
momentul in care se observá conturul cecului, iar 
bariu a patruns si in ileonul terminal. 

Invagintia ileo-ileală nu beneficiază de acest tra- 
tament conservator. 
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Prin clisma baritatá se pot obtine dezinvaginari 


spectaculoase care lipsesc bolnavul de socul ope- 
rator. Dar are si dezavantaje: nedezinvaginarea 
completá, deshidratarea, scáderea temperaturii cor- 
porale, crearea unei stári de agitatie, intárzierea 
actului operator si uneori Tenvaginaren (in dezin- 
vaginare incompleta). 

A doua metoda de tratament conservator consta 
in insuflarea cu aer, sub presiune, cu ajutorul unui 
aparat. Autorii. chinezi insuflá un „gaz“ opac, care 
produce dezinvaginare urmáritá pe ecranul radio- 
logic. 

Ín caz de perforare a ansei, se observá pneumo- 
peritoneu subdiafragmatic. Este o metodá mai putin 
nociva decat clisma baritatá si rezultatele sunt tot 
atát de bune. 

Chinezii au experienta pe mii de cazuri. 

Tratamentul chirurgical se efectueazá in caz de 
esec al tratamentului conservator sau in cazul ín 
care copilul s-a prezentat la clinica de chirurgie 
dupá 36 de ore, cánd tratamentul conservator nu 
se mai incearcá. El se efectueazá dupa o prealabila 
pregatire preoperatorie (1). Se cateterizeazá o vena, 
se încearcă a se corecta dezechilibrele hidro- 
electrolitice prin perfuzii de glucoză, ser fiziologic. 
Se aspiră staza gastro-duodenală. Pregătirea pre- 
operatorie în caz de diagnostic cert să nu depă- 
seasca 2-3 ore. 

Incizia de preferat este cea transversala efec- 
tuata la 1/2 distantei rebord costal-ombilic; se poate 
efectua si pe linia medianá, incizie longitudinala 
supra si subombilicală (pericol de evisceratie). 

Tratamentul chirurgical constá in incercarea de 
dezinvaginatie prin ,stoarcere“ din aval in amonte 
cu toată mâna; nu se va face niciodată dezinva- 
ginare prin tracțiune in cele două direcţii ale ca- 
drului colic de sub invaginatie si de deasupra. 
Pericolul rupturii ansei colice este mare. 

In cazul in care nu reusim dezinvaginrea prin 
„stoarcere“ sau ansa invaginatá este devitalizata, 
se practică rezectia intestinală pana in ansá viabilă; 
se continuă efectuarea unei anastomoze termino- 
terminale (colo-colice, ileo-colice). 

În cazurile în care invaginatia este foarte veche, 
la copilul cu stare generală gravă se recomandă a 
se face ileostomie, colostomie pentru a-i scoate pe 
copii cât mai repede din sindromul ocluziv. Este 
bine a se fixa cecul la peritoneul peretelui posterior, 
pentru a-i reduce din mobilitate. 

Mult discutată este efectuarea sau nu a apendi- 
cectomiei. Poziţia noastră este următoarea: se face 
apendicectomie când apendicele este necrozat 
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(obligatoriu) sau când starea copilului este bună. 
Alţi chirurgi o practică în mod curent. 

În alte cazuri se contraindică (ea neavând nici o 
influență asupra unei eventuale reinvaginări). 

De asemenea, dacă în timpul explorării cavităţii 
abdominale găsim si un diverticul Meckel, el trebuie 
extirpat pentru că el este sursă pentru a nouă in- 
vaginatie cu condiţia ca starea copilului să fie bună. 
In caz contrar, se temporizează diverticulectomia. 

În postoperator, în salonul de terapie intensivă 
se continuă reechilibrarea hidro-electrolitică, aspira- 
tie gastrică, administrarea de antibiotice cu acţiune 
pe flora intestinală gram-negativă (Gentamicină, 
Colimicină) pe anaerobi (Metronidazol), beta-blo- 
cante (Propranolol), Hidergin. 

În caz de rezectie intestinală cu anastomoză 
termino-terminală și mai cu seamă după dezinva- 
ginare (simplă), tranzitul se reia după 3-4 zile, mo- 
ment când se reîncepe alimentaţia per os, la în- 
ceput lichide, apoi treptat se diversifică. 

Prognosticul vital este în funcţie de precocitatea 
punerii diagnosticului. Dacă diagnosticul se pune în 
primele 24 de ore, procentul de vindecári este de 
85-90%, apoi scade progresiv, ajungandu-se la o 
letalitate de 40-53% in cazul in care diagnosticul 
este precizat dupá 3 zile (2). 


INVAGINATIA LA COPILUL MARE 


Se intálneste mai rar decát la sugar. Dupá M. 
Févre, ea se produce la copilul de 2-16 ani. 

Cauzele favonizante sunt: 

— polipi pe tubul digestiv; 

— diverticulul Mekel; 

— turnori benigne; 

— tumori maligne; 

— malformații enterochistomice (duplicatii chistice); 

— parazitoze (ghem de ascanizi) 

Cauza determinată este tot hiperperistaltismul in- 
testinal. 

Ca lócalizare — cele ileo-ileale sunt mai frec- 
vente ca cele ceco-colice si mult mai frecvente ca 
cele colo-colice; acest lucru se explicá prin pre- 
zenta mai numeroasá a cauzelor favorizante la ni- 
velul intestinului subtire. 

Simptomatologia este mult mai "stearsá" 

Se descriu mai rnulte forme clinice: 

- forma tumorala — copilul acuză dureri de in- 
tensitate variabila, tranzitul nu se opreste complet, 
uneori varsá foarte mult si precoce (in formele 
ileo-ileale), alteori vársáturile sunt inconstante. La 


examenul abdomenului, la palpare evidentiem tu- 
mora, ușor sensibilă, mobilizabilă (când este situată 
pe intestinul subțire) mai greu mobilizabilă în loca- 
lizarea ileo-ceco-colică; uneori își modifică locul si 
poate să dispară. 

- forma pseudo-apendiculară — se manifestă 
prin dureri în fosa iliacă dreaptă și în flancul drept, 
presiuni, vărsătuni, afebrilitate, leucocite normale, 
VJFI normal sau ușor crescut (în cazul tumorilor 
maligne); de cele mai multe ori tranzitul este pre- 
zent, evacuandu-se glere muco-sanghinolente si 
poate emite gaze; la palparea flancului drept se 
palpeazá o impástrare profunda; 

- forma cronică recidivantă; este mai rară si se 
manifestă prin dureri de tip colicativ, dar de inten- 
sitate redusă și se repetă în mod neregulat; la pal- 
parea abdomenului evidentiem o tumoră ușor du- 
reroasă, de mărime variabilă, mai mult sau mai 
putin mobilă, care apare si dispare (tumoră fantomă) 
după cum se produce dezinvaginarea spontană; 

— forma acută — descrisă la sugar, manifestată 
prin dureri sub formă de colici, emisiune de sânge 
prin anus (sânge digerat sau glere sanghinolente); 

— formele ocluzive acute sau cronice cu tabloul 
ocluziv mai mult sau mai puțin accentuat; meteo- 
rism abdominal, oprire de tranzit, contur de anse 
intestinale pe suprafața abdomenului. 

Diagnosticul de certitudine se va pune pe: 

- radiografie abdominală simplă, irigografie, eco- 
grafie abdominală. 

Diagnosticul diferențial se va face cu tumorile 
abdominale, cu peritonita TBC — formă tumorală, 
cu apendicita acută etc. 


Patologia chirurgicală ginecologică 


Tratamentul este întotdeauna chirurgical, deoare- 
ce de cele mai multe ori are o cauză obiectivă care 
o determină. El constă în îndepărtarea cauzei și 
refacerea continuității tubului digestiv prin anasto- 
moza termino-terminală. 

Îngrijirile în postoperator sunt asemănătoare cu 
ale sugarului. 

Prognosticul este strâns legat de cauza care a 
determinat producerea invaginatiei; foarte bun în 
caz de polipi, diverticul Meckel, tumori benigne și 
rezervat în cazul tumorilor maligne. 
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DIVERTICULUL MECKEL 


A fost recunoscut de Meckel in 1809 ca fiind o 
relicva vitelina; diverticulul Meckel este inseparabil 
de restul patologiei omfalo-mezenterice (4, 6). 

Frecventa sa mare (2-496) face din el anomalia 
intestinală congenitală cea mai comună. 

Polimorfismul manifestărilor sale care merg de 
la latentá totală până la complicatia mortală, îl fac 
să poată fi întâlnit la orice vârstă din cursul vieții, 
de la nou-născut la bătrân. 

Frecventa dificultate a punerii diagnosticulului 
de diverticul Meckel, realizează un capitol important 
al chirurgiei digestive și interesează în primul rând 
chirurgul pediatru, deoarece 60% din complicații 
pot fi întâlnite la copilul până la 2 ani. 

Frecvența complicatiilor și gravitatea lor impun 
exereza sistematică a diverticulului Meckel desco- 
perit întâmplător în cursul unei laparotomii. 


Istoric 


Diverticulul Meckel a fost cunoscut înaintea 
nașterii lui Meckel (1871) (4). 

Hildanus a fost primul care a făcut o descriere a 
lui cu ocazia unei autopsii în 1598, apoi Lavater 
(1672) și Ruysch (1698) (4, 6, 7, 9). 

Littre a descris chiar prezența diverticuluiui 
Meckel într-un sac herniar în 1700, iar Morgagni în 
1769 i-a recunoscut caracterul congenital (4, 6). 
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B. Sinus ombilical 

C. Polip ombilical 

D. Asocierea cu omfalocelul 
Bibliografie 


Marele merit a lui Meckel este acela de a fi de- 
monstrat pe embrioni de pasăre conexiunea tubului 
digestiv primitiv cu vezicula vitelină sau vezicula 
ombilicală prin intermediul canalului vitelin sau ca- 
nalului omfalo-mezenteric si de a fi dovedit că di- 
verticulul era o persistentá anormală a unei porțiuni 
din acest canal și a vaselor sale. 

Diverticulul este unic, antemezenteric și se im- 
plantează la terminarea arterei mezenterice supe- 
rioare. 


Embriologie 


În a 13-a zi de dezvoltare embrionară, embrio- 
nul este încă în stadiul didermic, endoblastul tape- 
tează total membrana Heuser pentru a constitui le- 
citocelul. 

În cursul dezvoltării la embrion dubla plicatură 
cefal-caudală și laterală tinde să includă o parte a 
acestui lecitocel în corpul embrionului; este viitorul 
tub digestiv care rămâne larg deschis în vezicula 
vitelină prin intermediul canalului vitelin. 

De o parte și cealaltă a canalului vitelin se gă- 
sesc două pedicule arterio-venoase viteline. 

Din pediculul arterial, devenit unic, persistă arte- 
ra mezenterica superioară, iar din pediculul venos, 
vena portă. 

Initial foarte larg, canalul vitelin se alungeste si 
se retractá progresiv, constituind axul ansei intes- 


tinale primitive care in săptămâna a 6-a de dezvol- 
tare se găsește herniată în afara abdomenului. 

Încet, încet, orificiul ombilical se retractă pe mă- 
sură ce intestinul se reintegrează în abdomen, iar 
canalul vitelin se subtiazá până la dispariţia sa 
totală. 

În patologie se pot observa: 

e persistenta totală a canalului vitelin care ră- 
mâne permeabil pe întreaga sa lungime, realizând 
o fistula omfalo-mezenterica; 

e persistenta partiala a canalului vitelin in urma- 
toarele variante: 

— diverticul Meckel atașat de ombilic printr-un 
rest de canal devenit fibros și obliterat; 

— sinus ombilical (fistula oarbă); 

— chisturi viteline situate în mijlocul canalului; 

— sub forma unei coarde fibroase pe întreaga 
lungime între intestin și ombilic. 


Epidemiologie 


Frecvența este apreciată între 2-4% din toată 
populația. 

După sex, există o predominenta masculină în- 
tr-o proporţie de 9/5 întâlnită la majoritatea auto- 
rilor, iar complicațiile sunt mult mai frecvente la 
băieți decât la fete. 

Nu putem aprecia existența unor factori etiolo- 
gici; unii autori au semnalat o predispozitie fami- 
lială. 

Anomaliile asociate diverticulului Meckel pot fi: 
omfalocel, imperforatia analá, malformații duode- 
nale. 


Anatomia diverticulului Meckel 


Diverticulul Meckel este unic, antimezenteric, 
impiantat pe intestinul subţire la terminarea arterei 
mezenterice superioare. 

Diverticulul Meckel poate avea o formă vermicu- 
lară sau din contră să aibă o bază largă de implan- 
tare. Varful său este de obicei unic sau poate fi si 
bifid. 

Diametrul mediu este de 2 cm., lungimea varia- 
bilă între 1-5 cm dar există și diverticul Meckel cu o 
lungime de peste 10 cm (fig. 1, 2). 

De obicei se găsește liber în cavitatea perito- 
neală, alteori vârful său poate fi fixat la ombilic prin 
intermediul unei bride congenitale care este o 
relicvă a canalului vitelin sau să fie fixat în abdo- 
men prin aderente inflamatorii (fig. 1). 


Patologia chirurgicală pediatrică 


Fig. 2 — Diverticulul Meckel cu bază largă de implantare. 


Exceptional, diverticulul Meckel se poate găsi 
invaginat în ileon. 
Histologie 


Diverticulul Meckel are aceeași structură histo- 
logică ca și ileonul, dar mucoasa sa poate fi sediul 
unor heterotopii tisulare (gastrice — 43%, pancrea- 
tice — 3,2%, colonice — 5,3%, duodenale — 3%). 

Manifestările clinice 


Latenta totală 


Cel mai adesea diverticulul Meckel nu dà nici o 
complicatie si este descoperit întâmplător în cursul 
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unei laparotomii, cel mai adesea practicatá pentru 
apendicită. 

Acest lucru impune exereza sistematică a di- 
verticulului Meckel, cu toate că unii autori se opun 
și argumentează că o diverticulectomie este gre- 
vată de un procentaj de complicații mai mare decât 
atunci cand diverticulul este lăsat pe loc (9% fata 
de 4%). 

Majoritatea chirurgilor pediatri pledează pentru 
diverticulectomie și cu cercetarea sistematică ori de 
câte ori se practică o laparotomie. 


Formele simptomatice 


Frecvența complicatiilor diverticulului Meckel tre- 
buie să fie analizată în funcţie de vârstă. La nou- 
născut si sugar riscurile principale le reprezintă he- 
moragia și ocluzia; peste vârsta de 2 ani riscul ma- 
jor este cel al diverticulitei. 


a. Ocluzia intestinalà 


Reprezintá 1/4 din toate complicatiile diverticu- 
iului Meckel. 

Se poate realiza prin: 

— invaginatia prin diverticul Meckel — care rea- 
lizeazá o formă tipică de invaginatie ileo-ileală, ileo- 
ileo-colonicá (fig. 3). 


Fig. 3 — Diverticulul Meckel — cauză de invaginatie intestinală. 


Din punct de vedere operator, acest tip de inva- 
ginatie se caracterizează printr-o reducere dificilă, 
chiar imposibilá, care obliga la o rezectie intestinalá. 

— volvulusul — este imprevizibil si poate surveni 
la orice vârstă, realizând cel mai adesea o formă 
tipică de ocluzie acută de intestin subţire prin bride. 

Acestă bridă congenitală este o relicvă din ca- 
nalul vitelin. Întârzierea diagnosticului este gravă în 
orice formă de ocluzie prin diverticul Meckel. 
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b. Ulcerul peptic 


A fost recunoscut și descris de Monder. 

Este legat de prezenţa mucoasei gastrice hetero- 
topice. 

Simptomatologia clinică este următoarea: 

— hemoragia intestinală — ca simptom primor- 
dial, veritabil semn de alarmă când hemoragia este 
abundentă și se manifestă prin rectoragii, scaunele 
având un aspect de scaun hematochezic (cără- 
miziu); 

— durerea fără a avea un caracter precis, uneori 
epigastrică, alteori paraombilicală, putând simula 
chiar o apendicită acută sau cronică. 

Durerea este moderat de intensă, se poate în- 
soți de vărsături și de tulburări de tranzit. 


Diagnostic 


Acesta nu poate fi pus clinic. Nu ne sunt de 
ajutor nici radiografiile, iar alte investigații sunt 
excepționale (scintigrafie cu technetiu, arteriografie 
mezenterică). 


Complicatii 


Aceste complicații pot fi (vezi tabelul I): 

Diverticulita — reprezintă un tablou cu leziuni 
anatomice asemánátoare apendicitei: 

— diverticulita cataralá, supurata, abcedata, gan- 
grenoasá, perforata. 


TABELUL ! 


Posibilitáti de evolutie patologicá ale diverticulului Meckel 


1. Diverticulità acută — Peritonita 
2. Hernia Littre ———————-» Strangulare ————————9 Ocluzie 
3. Ocluzie prin — persistenta C.O.E. 
— bride 
— volvulus 
— enterochistom 
4. Hemoragie digestivá prin ulcer al diverticulului Meckel: 
— intralumenala 


— extraluminală (intraperitoneală) 
5. Malignizare 


Diagnosticul diferenţial este uneori dificil fata de 
apendicita acută. Sediul medial al durerilor ar putea 
uneori să ne facă sa ne gândim la diverticulul 
Meckel cu toate că și o apendicită mezoceliacă 
poate îmbrăca același aspect din punct de vedere 
al durerilor. 

Diverticulita poate îmbrăca un tablou de perito- 
nită generalizată sau uneori de peritonită localizată. 


Hernia Littré — a fost descrisă de Littré in 1700 
și reprezintă prezenţa diverticulului Meckel într-un 
sac herniar care este inghinal sau ombilical. 

Frecvența acestei patologii este apreciată diferit 
de către autori (11% — Moses, 1,2% — Soderlund, 
un singur caz la 250 — Pellerin). 

Simptomatologia este aceea a unei hernii, ab- 
senta frecventă a semnelor ocluzive, ireductibilitate. 

Fără un diagnostic această hernie se poate com- 
plica cu o fistulă intestinală în 25% dintre cazuri. 

Ocluzii. Relicvele viteline care se menţin după 
naștere reprezintă veritabile bride congenitale întinse 
de la ileon la ombilic care dau naștere unor ocluzii. 

Ocluzia se poate realiza prin: persistenta cana- 
lului omfalo-enteric, bride, volvulus, enterochistom. 

Hemoragiile. Hemoragiile, cand acestea se re- 
peta, impun de urgenta interventia chirurgicala. 

Ele pot fi: intralumenale si extralumenale (intra- 
peritoneale), foarte rar (fig. 4, 5). 

Tumori — acestea sunt rare si se întâlnesc mai 
frecvent la adult (1,5% — Moses). 

Este vorba de tumori benigne (lipoame, fibroame, 
neurofibroame) sau maligne (adenocarcinoame, leiomio- 
sarcoame, tumori carcinoide) de prognostic rezervat. 

Ele pot realiza hemoragii digestive şi rareori se 
prezintă ca tumori palpabile. 

Diagnosticul se face după intervenția chirurgicală 
și examenul anatomo-patologic al piesei extirpate. 


Fig. 4 — Ulcer de diverticul Meckel extralumenal. 
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Fig. 5 — Ulcer de diverticul Meckel intralumenal. 


TRATAMENT 


Diverticulul Meckel trebuie sa fie rezecat fie ca 
este sau nu complicat. In afara unor rezectii cunei- 
forme practicate la baza diverticulului, rezectia seg- 
mentará a intestinului subțire cu anastomoză ter- 
mino-terminală reprezintă o posibilitate pentru acele 
diverticule Meckel cu bază largă de implantare. 

Această atitudine realizează o mai bună situație 
anatomică a intestinului subțire, fără riscul de cu- 
dură sau de stenoză. 

De asemenea, exereza totală evită o eventuală 
heterotopie de mucoasă care poate să se întindă și 
să depășească baza diverticulului, făcând a persis- 
ta simptomatologia clinică. 

Sunt și situaţii excepționale când rezectia diver- 
ticulului Meckel se poate amâna, reprezentând în 
momentul operaţiei o contraindicatie (peritonita 
apendiculară, chirurgie a nou-născutului). 

Hemoragia diverticulului Meckel este o anomalie 
congenitală frecventă, cel mai adesea benignă, 
care poate să se expună, după cum am văzut, la 
complicații redutabile. 


PATOLOGIE OMBILICALĂ 


A. Persistenta canalului omfalo-mezenteric 


Se poate prezenta sub forma mai multor tablouri 
clinice: 
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— granulom ombilical rezistent la tratamentul cu 
nitrat de argint. O investigație practicată cu 
substanţă de contrast arată trecerea substanţei în 
intestinul subţire. Riscurile unui volvulus pe resturile 
canalului omfalo-mezenteric impun o intervenţie 
chirurgicală imediată; 

— fistule entero-ombilicale — se manifestă clinic 
prin scurgerea unui lichid intestinal prin ombilic. Dacă 
fistula este largă, mucoasa intestinală poate prolaba. 


B. Sinus ombilical 


Reprezintă o fistulă oarbă care se deschide la 
ombilic și are un aspect de mugure mucos, care 
granulează. 

Fistulografia elimină posibilitatea unei comuni- 
cari cu tubul digestiv. 


C. Polip ombilical 


Este o mică masă de culoare roșietică care sân- 
gerează în contact cu îmbrăcămintea la nivelul 
ombilicului. Dacă s-a eliminat posibilitatea unei co- 
municări entero-ombilicale prin fistulografie se prac- 
tică o exereză chirurgicală. 
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D. Asocierea cu omfalocelul 


Diverticulul Meckel poate să adere la sacul unui 
mic omfalocel, arătând o involutie întârziată a ca- 
nalului vitelin care a împiedicat reintegrarea com- 
pletă a intestinului în abdomen în timpul celei de-a 
10-a săptămâni de gestație. 


BIBLIOGRAFIE 


1. Fevre M. — Chirurgie infantile et ortopedie, Editura Flamarion, 
1974, pg. 379-385 

2. Fufezan V., Tepeneu P. — Chirurgie Pediatrică, Editura 
Amarcord, 1996, pg. 104-107. 

3. Gliga V. — Curs de Chirurgie Pediatrică, Editura Didactică și 
Pedagogică, 1998, pg. 43-52. 

4. Helardot P., Bienayeme J., Bargy F. - Chirurgie digestive 
de l'enfant. Edit. Doin, 1990, pg. 449-465. 

5. Robert M. - Manuel de Chirurgie Pédiatrique (Chirurgie 
Viscérale), 1998, pg. 101-108. 

6. Sabetay C. — Curs Chirurgie Pediatricá, Tipografia Univer- 
sitátii din Craiova, 1997, pg. 204-209. 

7. Swenson O. — Pediatric Surgery si Meredith corporation, 
1969, pg. 649-660. 

8. Vereanu D. și colab. — Curs de Chirurgie Pediatrică, 1980, 
Pg. 66-68. 

9. Zamfir T. — Curs de Chirurgie Ortopedie Pediatrică, 1991, 
Pg. 94-98. 


PARTICULARITATI ALE APENDICITEI ACUTE LA COPIL 
P. TEPENEU, ST. LAZEA 
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Apendicita acută simplă (congestivă sau catarală) 
Apendicita flegmonoasă (supurată sau purulentă) 
Apendicita gangrenoasă 
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Diagnosticul pozitiv 
Clinic 
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Diagnosticul diferenţial 
Afectiuni medicale 
Afectiuni urologice 


La copil apendicita este una dintre cele mai 
frecvente afecțiuni chirurgicale (1). 

Procesul inflamator apendicular acut se poate 
prezenta (în funcție de virulenta microbiană, de 
teren și de factorii mecanici) sub trei forme morfo- 
patologice de bază. Evoluţia apendicitei acute, ca 
și complicațiile posibile, crează alte numeroase și 
variate manifestări clinice. 


ETIOPATOGENIE 


Există un acord unanim în a considera pato- 
genia apendicitei ca fiind dominată de infecţie, dar 
se recunoaște totodată că pentru grefarea acesteia 
pe programul respectiv, este necesară acțiunea 
supraadaugata a unor determinanti de ordin ana- 
tomic sau traumatic. 

Apendicita acută, apare de obicei, ca urmare a 
unei stenoze primare a lumenului apendicular, 
produsă prin coproliti, corpi străini, cicatrici sau 
aderente (4). 


Afectiuni chirurgicale 
Evoluție și complicaţii 
Blocul apendicular 
Peritonita localizată 
Peritonita generalizată 
Tratament 
Intervenţia chirurgicală 
Apendicectomia 
Toaleta cavităţii peritoneale 
Drenajul peritoneal 
Evoluție și complicații postoperatorii 
Complicatii hemoragice 
Complicatii subacute (hematoame). 
Complicatii septice 
Complicatii septice parietale 
Complicatii septice peritoneale 
Complicatii ocluzive 
Prognostic 
Bibliografie 


Distal de stenoză se produce o dilatare a lume- 
nului, cu staza secretiei, intinderea si subtierea 
peretelui apendicular. 

Acestea determina tulburări circulatorii locale, 
care favorizează infecția. 

Apendicita debuteaza distal de stenoză, cu ne- 
croza epiteliului de suprafață. După eliminarea 
zonei de necroză ia naștere o eroziune a mucoasei 
care se umple treptat cu leucocite si fibrină. În 
această fază vindecarea este posibilă cu restitutio 
ad integrum. Dacă inflamatia progresează, la inter- 
val de câteva ore, apare o infiltrare purulentă a 
straturilor „apendicelui (apendicita flegmonoasá). 
Zona respectivă a apendicelui este tumefiată, cu 
seroasa hiperemiată, acoperită cu depozite fibrino- 
purulente. Odată cu extinderea procesului apar noi 
necroze și inflamatia difuză a peretelui apendicular. 
Vindecarea în acest stadiu se realizează numai cu 
formarea ae cicatrici. În cazul în care vindecarea 
nu are loc, apar abcese în peretele apendicular 
care se pot deschide spre lumen sau în cavitatea 
peritoneală (apendicita abcedata). 
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ANATOMIE PATOLOGICA 


In functie de caracterul leziunilor morfopatolo- 
gice apendicita acuta trece prin mai multe stadii 
evolutive (9). 


Apendicita acuta simpla 
(congestiva sau catarala) 


Microscopic se caracterizeaza prin prezenta 
unor infiltrate leucocitare si hipertrofia foliculilor 
invadati de polinucleare. 

Macroscopic se evidentiaza edem si hiperemie. 


Apendicita flegmonoasa 
(supurata sau purulenta) 


Microscopic se caracterizeaza prin prezenta 
unor microabcese parietale, rezultate prin aglome- 
rarea in limfatice a leucocitelor. 

Macroscopic apendicele este márit de volum 
turgescent, friabil, cu mucoasa violacee. În lumen 
se poate gási un lichid piostercoral. Daca puroiul 
nu se poate evacua in cec, rezultă empiemul 
apendicular. 


Apendicita gangrenoasa 


Este rezultatul progresiunii procesului inflama- 
tor care determina tromboze arteriale cu necroze 
parietale in care pátrund germenii anaerobi. Aceas- 
ta forma perforeaza cel mai frecvent. 

Peritonita apendiculará, bacterianá, difuza, puru- 
lentá este cea mai frecventá formá de peritonitá la 
copil. Ea se produce prin mecanism de penetrare. 

Macroscopic agresiunea microbianá asupra se- 
roasei viscerale duce la ingrosarea ei cu pierderea 
luciului carcteristic. Ansele intestinale își pierd 
mobilitatea si se destind. Mult mai tárziu este des- 
prins si peritoneul parietal. Se formeazá exsudatul 
a cárui cantitate si septicitate depinde de virulenta 
microbiana. Microscopic exsudatul, este format din 
fibriná, granulocite si macrofage. In depozitele de 
fibriná se gásesc colonii microbiene. 


TABLOUL CLINIC 


Simptomatologia si evolutia apendicitei acute 
sunt diferite la copil fata de adult, datorită modului 
particular de reactivitate al copilului în diferite etape 
de vârstă (8). 
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Debutul: este mai puţin zgomotos fiind precedat 
de o perioadă prodromală cu dureri abdominale 
vagi, subfebrilitate, tulburări gastro-intestinale, ina- 
pententa, oboseală. 

Uneori copilul este trezit noaptea de dureri 
abdominale colicative. Când durerile devin mai in- 
tense sunt însoțite de vărsături și febră. 

Perioada de stare: simptomatologia poate fi 
tradusă prin semne funcționale și fizice si prin 
semne generale. 

Semnele funcționale și fizice sunt: durerea 
spontană, vărsăturile și tulburările de tranzit. 

Durerea spontană: de intensitate variabilă, poate 
avea un caracter constant sau colicativ. Frecvent 
copilul nu poate preciza sediul durerii, de aceea 
orice durere abdominală impune examinarea atentă 
a abdomenului în eventualitatea unei apendicite 
acute. Sediul durerii poate fi diferit datorită lungimii 
si poziţiei inconstante a apendicelui, dar cel mai 
frecvent el se află în fosa iliacă dreaptă. Durerea 
se poate proiecta periombilical, în epigastru, în 
hipogastru sau chiar în fosa iliacă stângă. 

Vărsătura: urmează de obicei la scurt timp după 
apariția durerilor si se produce prin mecanism re- 
flex. Ea poate fi unică sau repetată, iniţial alimen- 
tară apoi bilioasă. Lipsa vărsăturii nu exclude 
apendicita în prezenţa altor simptome. 

Tulburarile de tranzit: constipatia apare frecvent, 
dar este mai greu precizată de copil. Prezența 
diareei, mai ales la debutul afecțiunii, nu exclude 
nici ea diagnosticul de apendicită. 


Semne generale 


La inspecție, se poate constata: diminuarea sau 
absența mișcărilor peretelui abdominal, concomi- 
tente cu respirația — semne de suferință perito- 
neală. Distensia abdominală ca urmare a instalării 
ileusului dinamic apare mai tardiv. 

La palpare pot fi puse în evidenţă următoarele 
semne: durerea provocată, hiperestezia cutanată, 
contractura reflexa a musculaturii peretelui abdomi- 
nal. 

Durerea provocată; palparea abdominală se 
face metodic, începând cu fosa iliacă stângă și 
parcurgând treptat tot cadrul colic. 

Palparea fosei iliace drepte provoacă durere 
maximă. Sediul durerii provocate diferă în funcţie 
de poziția apendicelui astfel: 

e în situația înaltă a apendicelui, spre regiunea 

subhepatica, durerea maximă este localizată 
în hipocondrul drept; 


è in apendicele retrocecal ascendent punctul 
maxim dureros este în regiunea lombară 
dreaptă; 

atunci când apendicele are o direcţie posterioa- 
ră - pelvină, pentru a evidentia durerea cerem 
copilului să-și flecteze coapsa pe abdomen. 
Palparea profundă, care aduce apendicele pe 
planul psoasului, provoacă maximul de du- 
rere. Uneori suferința unui apendice posterior 
se evidenţiază indirect, când în timpul palpării 
fosei iliace drepte copilul flectează spontan 
coapsa din cauza contractiei psoasului; 

e în cazul unui apendice mezoceliac durerea 

este localizată periombilical. 

Hiperestezia cutanată, este localizată în fosa 
iliacă dreaptă, se evidenţiază mai rar la copil. 

Contractura reflexa a peretului abdominal, este 
un semn foarte valoros și atunci când este locali- 
zată în fosa iliacă dreaptă, impune diagnosticul 
chiar în absenţa altor semne. Ea trădează inflama- 
tia peritoneului, este permanentă si independentă 
de voinţa bolnavului, spre deosebire de apărarea 
musculară, care reprezintă contracția voluntară a 
peretelui abdominal, prin care bolnavul încearcă să 
se apere de manevre care ar intensifica durerile. 
Ea nu diminuă atunci când bolnavul are coapsele 
flectate, situație în care, in mod normal muscula- 
tura abdominală este relaxată. 

La tușeul rectal; durerea provocata în regiunea 
ano-rectală dreptă, trădează suferința peritoneală. 
Tuseul rectal încheie obligatoriu examinarea bolna- 
vului. 

Pulsul, este frecvent, amplu si în concordanță 
cu temperatura. Discordanta, în sensul unui puls 
accelerat fără temperatură mare constituie un semn 
de gravitate. Determinarea pulsului se face de mai 
multe ori în cursul evoluției bolii. 

Temperatura, este la majoritatea copiilor puţin 
crescută la debut. La copii mici poate ajunge la 
38*C. După o perioadă de evoluţie și în special 
după operaţie, temperatura creşte depășind 38°C. 
Discordanta între temperatura axilara și cea rectala 
poate fi un semn valoros. 

Leucocitoza, o leucocitoză crescută întărește 
diagnosticul de apendicită acută. În majoritatea ca- 
zurilor are valori cuprinse intre 8 000-12 000/mmc. 


FORME CLINICE DE APENDICITĂ ACUTĂ 


Tabloul clinic al apendicitei acute, prezintă unele 
particularităţi, în funcţie de anumite criterii cum 
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sunt: vârsta, stadiul anatomo-evolutiv, localizarea 
apendicelui. în practica clinică întâlnindu-se și 
forme atipice. 


Vârsta 


Imprimă apendicitei un tablou clinic aparte. 

După acest criteriu, apendicita a fost clasificată 
în: 

e apendicita noului născut; 

e apendicita sugarului si a copilului mic; 

e apendicita copilului mare. 

Apendicita noului născut. La această vârstă 
apendicita este rară, dar nu exclusă și de cele mai 
multe ori debutează cu peritonită în peste 70% din 
cazuri (3). 

Tabloul clinic se rezumă la distensia abdomi- 
nală, vărsături și diaree. Febra apare de-abia după 
perforatie. Nu există apărare musculară, ci doar o 
senzaţie de tensiune în fosa iliacă dreaptă, în 
comparație cu restul peretelui abdominal. După 
instalarea peritonitei apar unele semne locale 
particulare cum sunt: edemul inflamator subombi- 
lical cu tegumente lucioase și circulație venoasă 
evidentă. 

Apendicita sugarului. Debutul este marcat de 
dureri abdominale manifestate prin plans si agitație. 

Frecvent sediui durerii este periombilical. 

Vărsăturile sunt repetate și se însoțesc de re- 
fuzul alimentaţiei. Diareea este mult mai frecventă 
decât constipatia. Distensia abdominală precede 
perforatia. Palparea repetată a abdomenului, înso- 
tita de flexia coapsei, este un semn important în 
apendicita sugarului (2, 9). 

Apendicita copilului mic. Durerea are un ca- 
racter vag, difuz în tot abdomenul, putând scăpa 
observației. 

Vărsăturile sunt inconstante. Apărarea muscu- 
lară, cu sediul în fosa iliacă dreaptă este cel mai 
important semn de suferință apendiculară, suficient 
pentru a justifica intervenţia chirurghicală (5). 

Apendicita copilului mare. Are un tablou clinic 
mai bine conturat, el a fost deja expus anterior (2). 


Stadiul anatomo-evolutiv 


e Apendicita acută simplă sau catarală; este 
stadiul incipient, caracterizat printr-un tablou 
clinic de intensitate medie. 

e Apendicita acută flegmonoasă; tabloul clinic 
este mai intens, febra este mai mare. 
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e Apendicita gangrenoasá; se complică cel mai 
frecvent cu peritonita. 


Localizarea apendicelui 


e Apendicita pelvină; se însoțește de fenomene 
iritative ale organelor din bazin, simulând recto- 
colita, colita sau pielonefrita. 

e Apendicita retrocecală; apendicele fiind incon- 
jurat de aderente, tabloul clinic nu este bine con- 
turat și bolnavii se prezintă în momentul constituirii 
unui abces. 

e Apendicita subhepatică; prin sediul înalt și une- 
ori profund al apendicelui, îmbracă aspectul clinic al 
unei suferințe gastro-duodenale sau hepato-biliare. 


Forme atipice 


e Forme apiretice; evoluează spre perforatie în 
ciuda absenței febrei. 

e Forma toxică; se caracterizeaza prin alterarea 
profundă a stării generale în contrast cu semnele 
locale mai slab exprimate. 

e Apendicita mascată de tratamentul cu anti- 
biotice. Sub influența antibioterapiei starea gene- 
rală a copilului se ameliorează, persistând semnele 
locale. După un interval liber starea generală se 
agravează, iar la intervenţie frecvent se descoperă 
peritonita secundară. 

e Apendicita gripală. În cursul epidemiilor de 
gripă se constată o creștere importantă a numărului 
de apendicite. Debutul este gripal, cu fenomene 
catarale nazo-faringiene, febră si stare generală 
alterată. În câteva zile se instalează semnele clinice 
ale apendicitei. 


DIAGNOSTIC 


Diagnosticul pozitiv 


Diagnosticul pozitiv se stabileste pe baza semne- 
lor tabloului clinic si paraclinic (1). 


Clinic 


Semnele tabloului clinic au deosebită importanță 
atunci când sunt corect descifrate la patul micului 
pacient. Ele sunt: 

e febră; 

€ greturi, vărsături; 

e dureri abdominale; 
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e apărare sau contractura abdominala; 
e tușeu rectal dureros. 

Semne de gravitate mare sunt: 

e febră mare sau hipotermie; 

€ stare de soc; 

e oligurie. 


Paraclinic 


Examenul de laborator este mai putin util in sta- 
bilirea diagnosticului, dar are importantà in deter- 
minarea dezechilibrelor homeostaziei si instituirea 
unui tratament corect. 

Leocograma numărul leucocitelor este variabil, 
în funcţie de tipul de apendicită. Pentru sistemati- 
zarea acestor valori Fonio a propus următoarea 
schemă: 

e 8 000-14 000/mmc, cu polinucleozá — apen- 
dicitá acuta catarala sau flegmonoasa. 

e 10 000-28 000/mmc, cu polinucleoza-apendi- 
cită gangrenoasá, abces apendicular sau peritonita 
apendiculará. 

Hematocritul, are valori crescute datorită hemo- 
concentratiei consecutiva deshidratarii. 

Ureea sangvina, este crescuta, ca o consecinta 
a scaderii functiei renale, datorate hipovolemiei. 

lonograma sangvină, indica scăderea electrolitilor. 

Rezerva alcalină, este scăzută. 

Parametrii ASTRUP, indică initial o alcaloza 
hipocloremică, (prin vărsături) apoi acidoza mixtă 
severă. 

Radiografia abdominală simplă, se efectuează 
în trei poziţii: ortostatism, decubit dorsal, decubit 
lateral stâng. Ea poate evidentia: 

e pneumoperitoneu în caz de peritonită; nu este 
un semn constant; 

e revarsatul lichidian; 

e nivele hidro-aerice segmentare (in peritonite 
localizate) sau difuze (in peritonite generalizate). 

Radiografia pulmonara, este utilá pentru dia- 
gnosticul diferential. 


Diagnosticul diferential 


În principiu, diagnosticul diferenţial se face cu 
următoarele grupe de afecțiuni: medicale, urolo- 
gice, chirurgicale (6, 7). 


Afectiuni medicale 


e Pneumopatii acute: pneumonie bazală sau 
pleurezie dreaptă, care se pot însoți de dureri abdo- 


minale si vàrsáturi. Se diferentiazá pe baza exa- 
menului radiologic pulmonar si al semnelor stet- 
acustice. 

e Gastroenterite si enterocolite acute: se mani- 
festa prin dureri abdominale difuze, vărsături, febră 
și diaree. Nu există apărare sau contractură mus- 
culară si distensie abdominală. 

e Bolile infectocontagioase (rujeola, scarlatina, 
gripa etc.), în perioada de invazie, se manifestă 
prin dureri abdominale, vărsături și febră. Ulterior, 
apariția erupției caracteristice clarifică diagnosticul. 

e Febra tifoidă: lipsește apărarea musculară iar 
disociatia dintre puls si temperatură, alături de 
leucopenie, permit stabilirea diagnosticului. 

+ Limfadenita mezenterică: se manifestă prin 
durere abdominală intensă, colicativă, cu sediul 
periombilical, febră, vărsături. În rest abdomenul 
este suplu, iar în antecedente se regăsesc frecvent 
episoade de amigdalita si rinofaringita. 

e Faza precomatoasă a diabetului: există dureri 
abdominale difuze și vărsături acetonemice, mai 
frecvente decât în apendicite. Lipsește însă con- 
tactura abdominală. 

e Stările uremice: lipsește contractura abdominală. 

e Instalarea primei menstruatii: poate uneori mima 
abdomenul acut sau apendicita cu localizare pelvină. 

e Purpura reumatoidă Henoch: se însoțește de 
dureri abdominale similare cu cele din apendicita. 
Odata cu aparitia eruptiei caracteristice, se preci- 
zeazá diagnosticul. 

+ Parazitozele intestinale: pot fi uneori confun- 
date cu apendicita acutá. Lipseste contractura abdo- 
minală. Examenul coproparazitologic precizează 
diagnosticul. 


Afectiuni urologice 


e colica renală; 

e malformații renoureterale; 

e pielonefrita. 

Când se însoțesc de febră, vărsături și dureri 
abdominale pun probleme de diagnostic diferenţial 
cu apendicita. În acest scop sunt utile examenul de 
urină, urocultura, urografia, cistografia, ecografia 
renală și probele biologice renale. 


Afectiuni chirurgicale 


e Diverticulita Meckel: clinic este foarte asemá- 
nátoare apendicitei, diagnosticul se precizeazá 
doar intraoperator. 

* Invaginatia intestinala: este afectiunea abdo- 
minalá cea mai gravà pana la varsta de 2 ani. Se 
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manifesta cu semne de ocluzie intestinala, elimi- 
nare de sánge prin anus, iar la examenul abdo- 
menului se palpeaza uneori tumora de invaginatie. 


EVOLUȚIE ȘI COMPLICATII 


La copil evoluția apendicitei acute este rapidă, 
perforatia se produce în decurs de 24-36 ore sau 
cel mai adesea în a doua sau a treia zi de la debut 
(10). Modalitatile de evoluţie ale peritonitei sunt în 
funcție de forma acesteia (6). 


Blocul apendicular 


Are doua modalități de evoluţie: spre rezorbtie 
completă sau spre abcedare, dând naștere în 10- 
12 zile unui abces apendicular. În timp, acesta se 
poate rupe ducând la peritonite generalizate. 


Peritonita localizată 


Determină frecvent ocluzii intestinale, mecanoin- 
flamatorii, prin aglutinarea anselor intestinale in 
jurul focarului inflamator. 


Peritonita generalizata 


Evolueaza cu grave dezechilibre hidroelectro- 
litice si acidobazice, urmate in cazurile severe de 
soc hipovolemic cu insuficienţă renală acuta. 

O complicatie importantă a peritonitei genera- 
lizate o reprezintá socul toxicoseptic cu posibilitatea 
diseminarii hematogene a infectiei si constituirea 
unor abcese la distantà: hepatice, pulmonare, cere- 
brale etc. Netratata, peritonita apendiculara genera- 
lizată evoluează spre deces, in 2-4 zile. 


TRATAMENT 


Apendicita acută este cea mai frecventă cauză 
de intervenție abdominală la copil. Tehnica chirurgi- 
cală nu diferă în general fata de cea descrisă la 
adult. Aspectele tehnice si tactice depind de sediul 
si gradul leziunilor. 


Intervenţia chirurgicală 


Intervenţia se impune în urgență, având ca 
obiective: apendicectomia, toaleta cavității perito- 
neale şi drenajul peritoneal. 
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Apendicectomia 


Principiu — ablatia apendicelui vermiform la bazá, 
dupá ligatura si sectionarea lui, cu infundarea bon- 
tului si ligatura mezoapendicelui. 

Indicatii 

e certitudine sau suspiciune de apendicită acuta; 

e certitudine sau suspiciune de peritonită apen- 
diculara; 

e status după abces apendicular. 

Contraindicatii 

Blocul apendicular, se trateazá prin repaus, re- 
gim hidric, antibiotice si punga cu gheata pana la 
„răcirea procesului“. Apendicectomia se practică 
tardiv după 3-4 luni. 

Pregătirea preoperatorie. Reprezintă ansamblu 
de măsuri terapeutice care trebuie adoptate pentru 
realizarea cu succes a intervenţiei chirurgicale. 
Aceste măsuri constau în: 

e reanimare; 

e completarea investigaţiilor de laborator cu: 
hemoleucograma, timpul de sângerare și de 
coagulare, grupul sangvin și a factorului RH, 
glicemie, ionograma serică, ASTRUP, sumar 
de urină etc. 

Anestezia, este de tip general prin intubatie oro- 

traheala sau prin administrare intravenoasa. 

Tehnica operatorie, timpii operatori sunt identici 
la copil cu cei clasici din chirurgia adultului. 


Toaleta cavitatii peritoneale 


Este un timp operator foarte important pentru 
asigurarea unei bune evolutii postoperatorii. Toaleta 
incepe si incheie interventia chirurgicala, constand 
in lavajul cavitatii cu ser fiziologic cáldut. Operatiu- 
nea se repetă până când lichidul aspirat devine clar. 


Drenajul peritoneal 


Este indicat în toate cazurile de apendicită acută 
complicată. 

Antibioterapie preoperatorie se recomandă la 
toate cazurile la care se suspicionează o apendicită 
complicată (11). 

Postoperator, în caz de peritonită secundară, 
antibioterapia face parte din arsenalul terapeutic 
obligatoriu, preferabil în funcţie de antibiogramă (10). 

Ingrijiri postoperatorii: 

Sunt de două tipuri; generale și locale concu- 
rând alături de celelalte etape ale tratamentului la 
succesul terapeutic. 

Măsuri generale, vizează următoarele obiective: 
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e urmărirea stării generale, temperaturii, pulsu- 
lui, diurezei și a tranzitului intestinal. 
e analgezie și sedare. 
Măsuri locale, vizează: 
e urmărirea stării locale; aspect, durere, mobi- 
litatea peretelui abdominal; 
e toaleta plágii operatorii; 
e schimbarea pansamentului. 
Reluarea alimentaţiei orale se va face treptat, 
când starea aparatului digestiv o permite (încetarea 
vărsăturilor, reluarea tranzitului intestinal). 


EVOLUȚIE ȘI COMPLICATII POSTOPERATORII 


În majoritatea cazurilor evoluţia este favorabilă, 
starea bolnavului se ameliorează treptat prin scă- 
derea febrei, dispariția stazei digestive, normali- 
zarea diurezei, restabilirea tranzitului intestinal, 
alături de evoluția locală favorabilă. 


Complicatii hemoragice 


Complicatii acute (hemoragii) se manifestă prin 
tabloul hipovolemiei acute, ce se instalează imediat 
postoperator. Cauza cea mai frecventă este dera- 
parea ligaturii la nivelul arterei apendiculare. Rein- 
terventia trebuie să fie rapidă, având ca scop re- 
facerea ligaturii mezoului apendicular. La nevoie 
transfuzii cu sânge izo-grup, izo-Rh. 


Complicatii subacute (hematoame). 


Hematomul se colecteaza progresiv, fiind cauzat 
de o sángerare restrânsă, sau întinsă („în pânză“). 

Drenajul favorizează exteriorizarea hemoragiei, 
împiedică colectarea sângelui și permite diagnos- 
ticul precoce al acestei complicaţii. Aceasta repre- 
zintă un argument important în favoarea drenajului 
peritoneal în intervenții chirughicale dificile. 


Complicatii septice 
Complicatii septice parietale 


e Abcesul superficial este semnalat de creste- 
rea temperaturii, alături de semne inflamatorii la 
nivelul plăgii chirurgicale. Tratamentul constă în 
evacuarea și drenarea abcesului. 

e Abcesul profund extraperitoneal, are aceeași 
simptomatologie ca si cel superficial. Impune rein- 


terventie, in anestezie generala, cu evacuare si 
drenaj. Antibioterapia este obligatorie. 


Complicatii septice peritoneale 


e Sindromul de a cincea zi. 

Semnele clinice se instaleazá aproximativ in 
ziua a cincea postoperator si constá in febra cu 
contractura abdominalá generalizatá fapt ce indica 
o peritonità difuză. Starea generală se menţine 
bună. Patogenia este discutabilă fiind posibil ca 
peritonita să fie cauzată de infecția bontului apen- 
dicular. Tratamentul constă în antibioterapie si re- 
animare susținută. În absenţa răspunsului se re- 
intervine practicându-se toaleta și drenajul cavității 
peritoneale. 

e Complicatii septice secundare. 

Pot fi cauzate de desfacerea bontului apendi- 
cular, necroza acestuia, sau necroza fundului cecal. 
Nu există interval liber, ca în sindromul de a cincea 
zi, reluarea tranzitului fiind incompletă, sub form 
diareică. În acest caz reinterventia este obligatorie. 


Complicatii ocluzive 


e lleus prelungit, cu o durată de peste 7 zile. 

e Ocluzii precoce, survin in prima lună post- 
operator si se datoreazá aderentelor de la nivelul 
focarului inflamator. | 
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e Ocluzii tardiv, sunt cauzate de bride, acestea 
impun reinterventie constând din debridare îngrijită 
si visceroliza. 


PROGNOSTIC 


In prezenta unui tratament corect aplicat si in 
timp util, prognosticul este favorabil, cu mortalitate 
raportată in jur de 1% in toate țările lumii. 
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ENTEROCOLITA ULCERO-NECROTICA LA COPIL (EUN) 


C. SABETAY 
Istoric Patogenie 
Incidenta Anatomo-patologie 
Factorii de risc Clinica 


Rolul alimentatiei 

Microbiologie 

Rolul bacteriilor 

Rolul virusurilor 

Agentii farmacologici 

Rolul ischemiei, al leziunii de reperfuzie, al radicalilor de 
oxigen toxici si curatitorilor radicali toxici 

Rolul cocainei 

EUN postoperatorie la nou-născut și sugar 


ISTORIC 


Enterocolita ulcero-necrotică este un sindrom cu 
o etiologie diversă și o rată crescută a mortalității, 
care apare în special la copiii imaturi și care au 
suferit un stres la naștere. 

Enterocolita ulcero-necrotica a fost o entitate de- 
finită sub diverse nume: ileus funcțional, abces intra- 
abdominal, perforatie spontană a ileonului, colită 
necrotică neo-natala cu perforatie, enterocolita ische- 
mică, infarct intestinal neo-natal si chiar apendicită. 

Prima raportare ampla care a definit enterocolita 
ulcero-necrotica ca o entitate aparte a fost publicat 
in 1964, iar prima experienţă chirurgicală semnifi- 
cativă a fost notată în 1967 (1, 3, 5). 


INCIDENŢĂ 
Enterocolita ulcero-necrotică poate apare sub 
formă de cazuri sporadice sau în grupe de bolnavi 
afectaţi („în ploaie“), cu o incidenţă de 2,4 la 1 000 
nou-născuți vii (1). 
FACTORII DE RISC 


Între factorii de risc (de stres), care apar ca de- 
clansatori ai debutului enterocolitei ulcero-necrotice 
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Diagnosticul de laborator 
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Tratamentul chirurgical 
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cităm: hipoxia, asfixia neo-natală, apneea, boala 
pulmonară, hipotensiunea, șocul hipovolemic, nas- 
terea în prezentatie pelvină, nasterile gemelare, 
icterul, bolile congenitale de cord, transfuziile, ali- 
mentatia hiperosmolară, sângerarea vaginală ma- 
ternă, folosirea cateterelor de plastic pentru artera 
si vena ombilicală, anemia neonatală, sindromul de 
hipervâscozitate, unii agenţi farmacologici specifici 
și alte medicamente. 

La o vârstă mai mare a bolnavului, factorii de 
risc sunt următorii: stresul la frig, boala congenitală 
de cord, diareea gravă. 

Factorii de risc pot să fie prezenţi tot atât de 
frecvent la copii prematuri care nu dezvoltă o 
enterocolită ulcero-necrotică cât și la aceia care vor 
dezvolta o asemenea boală. 


ROLUL ALIMENTATIEI 


EUN apare în special la copii care nu au fost 
alimentati la sân. 

Rolul alimentaţiei la sân, comparativ cu alimen- 
tatia artificială în patologia EUN a fost studiat pe 
șobolani. 

Acestora li s-au inoculat intraperitoneal Klebsiella, 
facand ca atunci cand a apárut hipoxia toti cei 
alimentati la sân să rămână sănătoși, fata de cei 
alimentati artificial, care au murit toti. 


Procesul de boala a semánat foarte bine cu cel 
din EUN. 

Alimentatia cu lapte de mamă poate preveni 
EUN la prematuri prin elemente ca: macrofage, 
imunoglobuline materne (IgA secretor). 

Gradul de protecţie pe care îl oferă laptele de 
mama fata de EUN nu este încă bine stabilit la 
copil. 


MICROBIOLOGIE 


În etiologia EUN există germeni patogeni cunos- 
cuti si floră normală a intestinului nou-născutului, 
care poate să devină patogenă și invazivă. 

Germenii pot fi împărțiți în 2 grupe: 

1. Germeni cu enterocolită ulcero-necrotică fără 
a produce epidemii. 

2. Germeni care în asociere pot determina izbuc- 
niri epidemice. 

Au fost descrise ca posibil germeni în determi- 
narea apariţiei EUN următorii: Escherichia coli, 
Klebsiella pneumoniae, Proteus mirabilis etc. 

Se remarcă faptul că prin creșterea germenilor 
de E. coli si K. pneumoniae s-a întâlnit si o cres- 
tere a numărului de cazuri de EUN. 


ROLUL BACTERIILOR 


Dintre bacterii — rolul clostridiilor în patologia 
EUN a fost amintit frecvent la copii și a fost com- 
parat cu implicarea în gangrena gazoasă a intes- 
tinului. 

Copiii infectati cu clostridium perfringens au pre- 
zentat un tablou de boala fulminantá cu pneuma- 
toză intestinală, gangrená, perforatie si moarte. 

Rolul toxinelor clostridiilor in patologia EUN este 
nesigur. 

Vancomicina a fost folosită cu succes în trata- 
mentul acestor bolnavi. 

Alti germeni ca: stafilococii  coagulazo-negativi 
au fost recunoscuti si ei ca patogeni majori atat la 
copii cát si la adulti pentru declansarea EUN. 


ROLUL VIRUSURILOR 


Ín unele cazuri au fost citate prezenta unor vi- 
rusi ca: Coxsacki B2, in alte cazuri rotavirusi, care 
prin recombinare s-ar presupune cá ar avea un 
mecanism cu o evolutie spre virulentà. 
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AGENŢII FARMACOLOGICI 


Frecvența EUN a fost întâlnită în cazul utilizării 
unor anumiţi agenti farmacologici atât clinic cât si 
experimental. 

Astfel, dintre aceştia menționăm: utilizarea de 
teofilină sau aminofilină (prin încetinirea motilitatii 
gastro-intestinale), vitamina E, prostaglandinele, 
indometacina. 


ROLUL ISCHEMIEI, AL LEZIUNII DE 
REPERFUZIE, AL RADICALILOR DE OXIGEN 
TOXICI și CURATITORILOR RADICALI TOXICI 


În procesul respirației 98% din oxigenul molecu- 
lar este complet redus la apă, iar 2% sunt con- 
vertite în potenţiali toxici denumiți radicali toxici, 
radicali liberi. 

Aceşti radicali liberi de oxigen sunt activi în 
afectarea tisulară postischemică sau de reperfuzie; 
în plus radicalui superoxid, alte tipuri de oxigen 
citotoxic ca radicaiul hidroxil si peroxidul de hidro- 
gen, derivați din superoxid sunt de asemenea activi. 

Principala acţiune citotoxică a superoxidului duce 
la fragmentarea membranei și pierderea integrităţii 
celulare. 

Ischemia produce o creştere a permeabilitatii ca- 
pilare si măreşte producerea de radicali superoxizi 
în locurile așa-zis „permeabile“ din lanțul mitocon- 
drial al transportului de electroni. 

Sursa principală a superoxidului în țesuturile 
postischemice ar fi xantyn-oxidaza. 

Elucidarea a câtorva dintre procesele biochimice 
au condus la evaluarea efectelor protectoate ale 
curatitorilor de anioni radicali liberi. 

Superoxid-dismutaza transforma O2 în peroxid 
de hidrogen si oxigen molecular; peroxidul de 
oxigen trece in natura si in alte substante netoxice 
prin peroxidaze si catalaze. 


i ROLUL COCAINEI 


Relaţia cauzală între consumul de cocaină de 
către mamă și EUN este nesigură. 

Mecanismele posibile includ: reducerea fluxului 
sangvin uterin, care determină hipoxie fetală, tahi- 
cardie si hipertensiune. Insuficienta placentară cro- 
nică poate determina întârzierea creșterii uterine și 
modificarea fluxului sangvin în tractul gastro-intesti- 
nal. 
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Diversele rapoarte din mari centre urbane nu au 
arátat o crestere a incidentei EUN la copii cocaino- 
pozitivi, alte rapoarte au arátat o crestere semni- 
ficativa la copii cu greutate foarte mică (800 g) 
expusi cocainei. 

Rezultatele acestea sunt contradictorii; putem 
declara cá abuzul matern de cocaina trebuie pro- 
babil considerat ca un „nou factor de risc“ în 
dezvoltarea EUN. 


EUN POSTOPERATORIE LA NOU-NĂSCUT ȘI 
SUGAR 


EUN postoperatorie a fost semnalatá la bolnavi 
operati pentru corectarea unor defecte congenitale 
cardiace utilizand bypass-ul cardio-pulmonar, hipo- 
termia profunda si oprirea circulatiei. 

Prima comunicare dateaza din anul 1980; inci- 
denta EUN postoperatorii nu este recunoscută de 
toti autorii. O întârziere a aplicării tratamentului poate 
conduce însă la un rezultat fatal. 

În patologia EUN apar si alte anomalii introduse 
ca „noi factori de risc“, astfel: 

— atrezia intestinală cu aspect de „măr decojit“; 

— gastroschizisul. 


PATOGENIE 


Patogenia EUN este încă necunoscută. 

Teoria cea mai vehiculată este aceea că stresul 
perinatal duce la o ischemie circulatorie selectivă, 
demonstrată experimental prin utilizarea de izotopi 
la purcei asfixiati neo-natal. 

Alături de asfixie au fost implicaţi și alti factori: 
hipoxia, stressul la frig, alte stări cu inducere de 
circulaţie încetinită (sángerare vaginală maternă, 
sindrom de hipervâscozitate, catetere pentru artera 
și vena ombilicală, transfuzii). 

Aceste stări determină la nivel de ultrastructura 
o trombocitoză capilară în intestinul animalelor de 
experienţă. 


ANATOMO-PATOLOGIE 


Una dintre cele mai recente modificări întâlnite 
în enterocolita ulcero-necrotica este lezarea stratu- 
lui mucos al peretelui intestinal, care poate să evo- 
lueze către ulceratia mucoasei. 
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Pneumatoza intestinală — element important radio- 
logic în EUN — poate să implice atât submucoasa 
cât și subseroasa. Dacă boala evoluează, lichidul 
ascitic sau chiar peritonita purulentă pot să fie obser- 
vate. 

Procesul de necroză poate conduce în final la 
perforatie intestinală. 

Intestinul are o evoluţie care conduce către aspec- 
tul gangrenos, iar acest aspect poate fi repartizat 
de așa natură încât să existe frecvent zone impli- 
cate la nivel de ileon și colon alternând cu zone ne- 
afectate. 

Există de asemenea arii de hemoragie intramu- 
rală recent instalate, situate pe partea antimezos- 
tenică a intestinului care pot fi alături cu procesul 
de gangrenă al intestinului (fig. 1, 2, 3). 


CLINICĂ 


Enterocolita ulcero-necrotică poate să se pre- 
zinte ca un tablou de boală care variază de la un 
caz ușor, care se poate recupera fără sechele până 


Fig. 2 ~ Enterocolita ulcero-necrotică — piesă de rezectie. 


Fig. 3 — Colita ulcero-necrotica. 


la un caz grav cu necrozá intestinalá, perforatie, 
peritonită, sepsis si moarte. 

Vársta gestationalá si greutatea la nastere pot 
sá reprezinte parametrii pentru profilul unui bolnav 
candidat la a dezvolta o enterocolità ulcero-necro- 
tica; astfel, enterocolita ulcero-necrotica afecteaza 
de obicei prematurii. 

In ciuda acestui fapt, si copii la termen ca si cei 
mai mari pot să prezinte tablouri de enterocolità 
ulcero-necroticá. 

Enterocolita ulcero-necroticá are un debut de 
obicei în primele 2 săptămâni de viata, iar 16% 
dintre pacienţii cu enterocolitá ulcero-necrotica au 
prezentat-o chiar în prima zi de viata. 

incidența bolii, aspectul tabloului clinic, apariția 
sepsisului, necesitatea intervenției chirurgicale, chiar 
mortalitatea, sunt similare atât pentru un debut 
acut, cât și pentru un debut tardiv. 

Semnele clinice ale enterocolitei ulcero-necrotice 
cuprind: distensia abdominală, retenție mare gas- 
trică, vărsături, diaree, hematochezie, apnee, letar- 
gie, paloare sau chiar un aspect marmorat al tegu- 
mentelor. 


DIAGNOSTICUL DE LABORATOR 


Între modificările semnalate de laborator mentio- 
năm: 

- leucocitele sunt scăzute la 1/3 dintre bolnavi, 
normale la 1/3 bolnavi si crescute la 1/3 bolnavi; 

— granulocitele sunt scăzute și indică un prog- 
nostic nefavorabil; 

— trombocitele aduc cele mai multe informații, 
trombocitopenia este produsă probabil de creșterea 
distructiei periferice, și mai putin pe seama scăderii 
productiei. 
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Trombocitopenia este totdeauna corelată cu sep- 
ticemia cu gram-negativi în EUN. 

Scăderea bruscă a trombocitelor conduce la o 
inráutátire rapidă (6 ore) a stării generale si gan- 
grena intestinală. 

CID-ul întâlnit la mai multi copii cu EUN, nu 
poate fi însă corelat cu trombocitopenia. 

Din punct de vedere al echilibrului acido-bazic, 
întâlnim frecvent acidoza metabolică și o scădere 
chiar a nivelului de sodiu seric. 


SEMNELE RADIOLOGICE 


Aceste semne radiografice în EUN au fost bine 
definite și includ: 

1. Distensia intestinală, semnul cel mai frecvent 
apărut, sugerând o obstrucţie parţială sau totală a 
intestinului. 

2. Aer intramural (pneumatoza intestinală) — arată 
o leziune extinsă a segmentului de intestin gros și 
o rată mare a mortalității. 

3. Anse intestinale statice care sugerează o is- 
chemie intestinală. 

4. Anse asimetrice și prezenţa de gaz intestinal! 
diminuat pot indica procesul de ischemie și altera- 
rea motilitatii. 

5. Aparitia brusca a ascitei — semn grav, indica 
reacție peritoneală prin peritonită bacteriană. 

6. Prezenţa de gaz venos portal intrahepatic — 
semn grav, risc de mortalitate ridicată. 

7. Dilatatie a colonului de tip toxic. 

8. Pneumoperitoneu — semn de mare gravitate, 
cu risc de mortalitate crescut. 

9. Distensia gastrica. 

Prezența a mai multor semne radiologice la 
același bolnav, facilitează diagnosticul de EUN (fig. 
4, 5). 


EXAMENUL RADIOLOGIC CU SUBSTANȚĂ DE 
CONTRAST 


Examenul cu substanță de contrast (bariu) nu 
este necesar la bolnavii care prezintă aer perito- 
neal. 

Examenul este indicat la bolnavii cu semne 
radiografice negative, la cei cu suspiciunea unei 
malrotatii (volvulus), aganglionoză. 

Clisma baritată poate fi un element important în 
diagnosticul precoce al EUN. 
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Fig. 4 — Radiografii abdominale pe gol. 


Utilizarea bariului ca agent de contrast se dato- 
reazá aderentei superioare la mucoasá, lipsei efec- 
telor metabolice si costului redus. 

Se mai poate folosi Metrizamida, un agent de 
contrast anionic, hidrosolubil. 


ALTE INVESTIGATII PARACLINICE 


— Scintigrafia abdominalá s-a realizat prin ad- 
ministrare de Tehnetium 99 pirofosfat, izotop care 
localizează infarctele; 

— Ecografia este utilă în punerea diagnosticului; 

— C.T. poate diferenţia gazul venos portal de ga- 
zul din trunchiul biliar; 

— Rezonanta magnetică nucleară a fost propusă 
pentru diagnosticul precoce de EUN înaintea apa- 
ritiei semnelor clinice și radiologice. 

Pneumoperitoneul la nou-născut reprezintă un 
element care în cca. 60% din cazuri corespunde 
unei EUN, pacienţii prezentând perforatii diverse. 
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Fig. 5 — Nivele hidro-aerice. 
TRATAMENTUL MEDICAL 


În ultimii ani au fost raportate serii de bolnavi la 
care s-a înregistrat o îmbunătăţire netă a 
supravieţuirii printr-o abordare medicală agresivă, 
variată şi precoce. 

În diagnosticul de EUN declarat, trebuie oprită 
alimentaţia, se instituie aspirația gastro-duodenală, 
sunt îndepărtate cateterele ombilicale si se utili- 
zeazá o vená perifericá pentru alimentatia paren- 
teralá totalà. 

Terapia cu penicilină si aminoglicozide poate 
începe înaintea rezultatelor cultură-antibiogramă si 
a testelor de sensibilitate. 

Unii autori recomandă Clindamicina sau Metroni- 
dazolul contra anaerobilor, cu rezultate foarte bune. 

Evoluţia favorabilă se manifestă prin scăderea 
retentiei gastrice, diminuarea distensiei abdominale 
și lipsa apariţiei sângelui în scaun. 

Chiar și în aceste condiţii, dacă tubul de aspi- 
ratie poate fi îndepărtat mai devreme, în schimb 


alimentaţia orală nu se instalează decât dupa 2 
săptămâni. 

Această alimentație va progresa treptat spre 
laptele artificial complet. 

Când în evoluţia bolnavilor EUN se menţine dis- 
tensia abdominală, retentia gastrică si scaune cu 
sânge sau pneumatoză intestinală, nutriția paren- 
terală se va institui pentru minimum 3 săptămâni. 
Acest interval de „pauză intestinală“ permite vin- 
decarea suprafețelor intestinului care au fost impli- 
cate în procesul de ischemie. 

Alte măsuri care se aplică sunt: un cateter ve- 
nos central pentru un sprijin nutritiv, antibiotice 
admnistrate intralumenal, vasodilatatoare. 

În terapia perioadei viitoare există 3 propuneri 
care sunt încă controversate: 

1. Utilizarea perfluorocarbonului intralumenal (li- 
chid inert biologic), cu efect protector asupra intes- 
tinului din punct de vedere experimental. 

2. Allopurinol enteral — doză mică, care reduce 
leziunea mucoasei şi mărește supraviețuirea după 
procesul de ischemie mezenterică și reperfuzie la 
șobolani. 

3. Superoxid-dismutaza umană — administrată 
parenteral si intralumenal în scopul curátirii radica- 
lilor superoxid. 


TRATAMENTUL CHIRURGICAL 


Experienţa chirurgicală arată ca pneumoperi- 
toneul reprezintă cea mai clară indicație operatorie 
pentru diagnosticul de EUN. 

Au fost operati bolnavi si pentru: pneumatoza 
singura in speranta prevenirii perforatiei dar pa- 
cientii au murit; această abordare a fost aban- 
donată deoarece este imposibil de determinat care 
intestin necesită rezectia în absența perforatiei sau 
gangrenei evidente. 

Experienţa a crescut din 1967 si a dus la o mă- 
rire a indicatiilor operatorii; bolnavi operati pentru 
semne de sepsis sau pentru peritonita evidenta cand 
starea generală a copilului a părut ca se înrăutățește. 

Care sunt indicațiile operatorii suplimentare? 

Acestea pot fi: 

- prezența unei mase abdominale care suge- 
rează un abces intraperitoneal sau un agregat de 
anse intestinale infarctizate coalescente; 

- modificări inflamatorii la nivelul peretelui abdo- 
minal (induratie, edem, celulită a peretelui abdominal); 

Ele sugerează prezența unui abces subiacent, 
peritonită sau gangrenă intestinală; 
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— semne radiografice specifice (ansă intestinală 
statică, anse intestinale mărite de volum și ascită); 

— semne de laborator (trombocitopenie bruscă, 
tulburări de coagulare, hiponatremie severă, aci- 
doză ureică), toate sugerând un intestin necrozat. 

— paracenteză abdominală, evidențiind un lichid 
maroniu si tulbure și care denotă o necroză intesti- 
nală. 

indicațiile operatorii verificate în urma unor studii 
clinice includ: 

— pneumoperitoneu,; 

— prin paracenteză semne de gangrenă intestinală; 

— eritem al peretelui abdominal; 

— masă abdominală fixată; 

— prezenţa de anse dilatate pe radiografii seriate. 

Primele 2 semne sunt frecvent întâlnite, în timp 
ce ultimele 3 au fost rareori întâlnite. 

Studiile clinice au invalidat anumite indicaţii ope- 
ratorii si anume: 

— deteriorare clinica; 

— sensibilitatea abdominală persistentă; 

— hemoragie gastro-intestinală joasă intensivă. 

Din punct de vedere operator se recomandă 
următoarele: 

— păstrarea pe cât posibil a valvei ileo-cecale; 

— rezectia extinsă a intestinului poate fi evitată 
prin realizarea unei operaţii „second-look“ după 24 
ore, cu tratament de sustinere în acest interval. 

Aspectul intestinului poate fi îmbunătăţit semnifi- 
cativ după 24 ore. 

~- păstrarea lungimii intestinului adecvată pentru 
creştere este o problemă importantă spre a evita 
necesitatea unei nutritii parenterale pe tot parcusul 
vieții prin sindromul de intestin scurt. 

-- exteriorizarea celor 2 capete sectionate cand 
este posibil; 

— exteriorizarea perforatiilor izolate daca este 
posibil; 

— anastomoza termino-terminala nu trebuie apre- 
ciatá ca o soluţie la bolnavii cu sepsis progresiv 
rapid, implicare difuzá a intestinului si arii sub forma 
de segmente de gangrená; 

— anastomoza primará, va fi folosita in cazurile 
in care boala este localizatá fara implicare distala; 

Anastomoza primara va fi utilizatà in cazurile de 
perforatii recente sau in cazurile care necesità o 
stoma jejunala inaltà; 

— drenajul deschis al cavității peritoneale; 

— hiperalimentatie prelungita ca o componenta 
majorá a tratamentului EUN, in care se va aplica 
conceptul: ,peticeste, drenează si așteaptă“; 

- prezența fistulelor postoperatorii reprezintă 
situaţii anticipante; 
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REZULTATE 


Daca in 1964 rata supravietuirii a fost de numai 
24%, ea a crescut la 70% in ultimii ani pentru 
forme localizate. 

Copiii cu greutate mica la nastere sunt conside- 
rati ,candidati^ pentru EUN. 

În cazul bolnavilor cu implicári intestinale exten- 
sive, rata de supravietuire este foarte mica — 5%. 

Tratamentul medical instituit precoce a fácut ca 
in EUN rata interventiilor chirurgicale sá nu atinga 
decât 2096 restul bolnavilor beneficiind de trata- 
mentul medical instituit rapid. 

Prevenirea EUN a fost posibilă la nou-nascutii 
cu greutate mică si la cei cu probleme perinatale 
cărora li s-a admnistrat o nutriție i.v. 5-7 zile, 
înaintea unei alimentatii orale. 


SECHELELE TARDIVE 
Între sechelele tardive după EUN menţionăm: 


— stricturile intestinale, complicaţii ale fazei de vin- 
decare a bolii care pot necesita rezectii (ileale, colice). 
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— sindromul de intestin scurt, urmare a unei 
rezectii extensive. 

— sindromul de malabsorbtie, datorat lezárii ex- 
tensive a mucoasei. 

In ceea ce priveste prognosticu! pe o duratá mai 
lungă dupa intervenţiile intestinale neo-natale în 
EUN, informațiile sunt încă limitate; din acest punct 
de vedere copiii cu EUN severá au evoluat cu o 
greutate subnormalá, uneori cu o circumferință cra- 
nianá subnormalà, cu deteriorări ale dezvoltării 
neurologice. 
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MALFORMATIILE CONGENITALE ALE COLONULUI 


C. SABETAY 
Istoric f Tratament 
a A. Tratament preoperator 
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Clinică 

Examen radiologic 


Atreziile si stenozele congenitale ale colonului 
sunt anomalii rare. 

Atrezia reprezintă absența lumenului unui viscer 
cavitar, iar stenoza îngustarea unui lumen existent. 


ISTORIC 


Binninger (1673) este primul care a comunicat 
un caz post-mortem al unui copil de 36 ore cu o 
atrezie de colon (2, 5). 

Nélaton (1855) a încercat primul să trateze o 
atrezie colonica printr-o derivație externă, copilul 
decedând (2, 5). 

În 1822 Gaub a reușit să salveze viața unui 
băiat cu atrezie de sigmoid practicând o colostomie 
(2, 5). 

Prima rezectie-anastomoza a unei atrezii co- 
lonice a fost raportată în 1947 de Potts. 


EMBRIOLOGIE 


Numeroase teorii au încercat să explice cauza 
atreziei intestinale. 

Teoria defectului de recanalizare și-a menținut 
mult timp valabilitatea (Tandler — 1902). Acesta a 
sugerat că atreziile intestinale s-ar datora unei ab- 
sente de repermeabilizare a segmentelor intesti- 
nale. 

Aparent o atrezie sau o stenoză existentă sub 
duoden, nu poate fi considerată ca o malformatie 
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care survine în timpul primelor 8 săptămâni de 
dezvoltare. Acestea ar fi rezultatul unei agresiuni 
intraabdominale care survine mai târziu. 

Teoria vasculară este la ora actuală foarte sedu- 
cătoare. Întreruperea aportului sangvin ar sta la 
originea atreziei intestinale. 

Louw (1952) (2, 5) a studiat cazuri de atrezie in- 
testinală și a notat frecventa asociere a insuficientei 
vasculare având si ideea de a reproduce experi- 
mental atrezia intestinală la animale printr-o între- 
rupere a fluxului vascular mezenteric. 

Courtois (1959) (2, 5) reluând această ipoteză 
a demonstrat producerea unor perforatii intestinale 
la feti de iepure care s-au vindecat fără sechele, 
stenoze sau atrezii reziduale. 

Teoria originii vasculare a atreziilor și stenozelor 
rămâne cea mai convingătoare și admisă astăzi de 
majoritatea autorilor, în ciuda anumitor lucrări prin 
arteriografii practicate care nu ar fi pus în evidență 
leziuni vasculare în anumite cazuri de atrezii. 


INCIDENȚA 

Frecvența atreziilor intestinale variază foarte mult; 
între 1 caz la 1 500 nou-născuți și 1 caz la 20 000 
nou-născuţi. Atreziile colonice reprezintă cca. 4,5%- 
11,7% dintre toate atreziile intestinale. 

Cele 3 tipuri de atrezii după clasificarea lui Louw 
ar fi reprezentate egal. 

Atreziile de tipul ! ar fi mai frecvente la nivelul 
colonului drept și sigmoidului, iar cele de tip III la 
nivelul colonului transvers. 


2713 


TRATAT DE PATOLOGIE CHIRURGICALA 


Exista de multe ori si atrezii multiple. 

Cele 2 sexe sunt afectate in mod egal. 

Anomaliile asociate pot fi: alte malformatii diges- 
tive, malformatii ale peretelui abdominal (omfalocel, 
laparoschizis), defecte de acolare mezenterica etc. 


ETIOPATOGENIE 


Atrezia de colon are mai multe asemánári cu 
atrezia jejuno-ileala, dar este mai putin obișnuită — 
sub 5% din toate cazurile de atrezie intestinala. 

Atrezia de colon a fost cel mai adesea gasita 
singurá la nivelul colonului transvers sau atrezia 
colonului transvers asociindu-se si malrotatii si vol- 
vulus de intestin subtire, atrezie multiplá jejuno- 
ileală si atrezie de colon sigmoid la 2 bolnavi. 

Atrezia multiplá a colonului este foarte rara. 

Oricare ar fi tipul de atrezie, modificárile patolo- 
gice datorate obstructiei sunt totdeauna aceleasi. 
Intestinul din „amonte“ de obstacol se dilată si se 
hipertrofiaza, iar maximum de dilatatie se gáseste 
situat in apropierea obstructiei. 

Distensia abdominala se insoteste cu un retur 
venos care este adesea la orginea unor zone ciano- 
tice sau necrotice. 

Se pot observa miscári peristaltice in segmentul 
dilatat, dar acestea sunt ineficiente. 

Diametrul intestinului din „aval“ de atrezie este 
minuscul; in caz de stenozá lumenul contine me- 
coniu si aer. Ín atrezii, uneori poate sá existe un 
mucus cenusiu sau elemente de meconiu. 


ANATOMIE PATOLOGICÁ 


In 1959, Louw (2) a propus urmátoarea clasifi- 
care pentru atreziile colice: 


— tipul | = un sept sau un diafragm mucos care 
obstrueaza lumenul; 

— tipul I| = 2 funduri de sac, unul proximal si 
altul distal unite printr-un cordon fibros mezenteric; 

— tipul IIl = separație completa a celor 2 funduri 


de sac si un defect mezenteric în forma literei „V“. 
În cazul stenozelor, există fie o ingustare a 
diametrului unui segment de intestin, fie un sept 
perforat de un mic orificiu, de obicei central si 
separánd 2 segmente intestinale. 
Atreziile au tendinţa sa fie multiple, pe cand 
stenozele sunt in general leziuni unice. 
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Fig. 1 — 3 tipuri de atrezie colica (clasificare Louw) 


CLINICÁ 


În atrezile colonice nu întâlnim de 
hidramniosul, iar naşterea este normală. 

Atrezia colonică realizează un tablou de ocluzie 
neo-natală precoce prin obstructie mecanică. 

Primele semne clinice nu apar decât după 24 
ore de la naștere, uneori chiar mai târziu. 

Apar vărsături alimentare, apoi bilioase, se insta- 
lează o distensie abdominală voluminoasă. 

Pielea abdomenului este adesea întinsă și stră- 
lucitoare, străbătută de o circulație venoasă superfi- 
cială. 

Această distensie abdominală voluminoasă poate 
fi periculoasă la un nou-născut reducând conside- 
rabil ventilatia pulmonară prin compresiunea pe care 
o exercită. 

Există o întârziere sau o absenţă totală a emi- 
siei de meconiu. Se pot observa și mici emisii de 
meconiu în primele ore de viata, în situaţia in care 
atrezia s-a produs târziu din punct de vedere 
embriogenetic. 

În caz de stenoză colonică, apariția primelor 
simptome este mult mai târzie, chiar după câteva 
luni de viata. 

Semnele clinice sunt de multe ori înșelătoare, 
caracterizate prin episoade de constipatie, crize 
dureroase colice, diaree, prezență de sânge si 
glere în scaune și culminând cu un tablou de 
ocluzie intestinală. 

Examenul clinic rareori poate palpa o masă ab- 
dominală. La auscultatie, uneori se pot auzi zgo- 
mote intestinale. Tuseul rectal este obligatoriu si se 
evidentieaza glere, urme de meconiu. 


regulă 


EXAMEN RADIOLOGIC 


Acesta reprezintă momentul esențial în punerea 
diagnosticului. 


În majoritatea cazurilor clișeul abdominal pe gol 
confirmă ocluzia și poate indica chiar sediul aces- 
teia. 

Nou-născutul are obiceiul de a înghiţi în con- 
tinuu aer, (5) motiv pentru care acesta se remarcă 
în intestin după o oră de la naștere și până la 
nivelul anusului la interval de 3-12 ore. 

Radiografia abdominală pe gol ne arată pre- 
zenta unei anse voluminoase, extrem de dilatate, 
conţinând un meconiu granitat, cu câteva anse 
intestinale aerate mai mult sau mai putin dilatate. 

Se remarcă nivele orizontale hidro-aerice, dar 
numai o clismă cu substanță opacă va putea pre- 
ciza tipul și sediul și va putea elimina alte forme de 
obstructii distale cum este o atrezie ileală, un 
sindrom de dop meconial, o boală Hirschsprung, 
sau un sindrom de microcolon stâng. 

Se folosesc soluţii hidrosolubile si clisma ba- 
ritată se utilizează cu prudență. 

Microcolonul nefunctional prezintă o imagine de 
oprire completă a coloanei de substanță opacă de 


Fig. 2 — Radiografia abdominală pe gol. Atrezie colon descen- 
dent. 
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aspect convex fără nici un fel de trecere spre 
segmentele dilatate din „amonte“. Este o imagine 
patognomonică care a fost descrisă astfel: 

- Blank (1974) pentru atreziile de tip | care au 
un diafragm obstruând total lumenul colonului prin 
semnul „mânecii de haină plin cu aer“ 

— pentru tipul III Selcke si Jona (1978) prin 
semnul „croșetului“, caracteristic pentru existența 
unei breșe mezenterice adesea asociată, extremi- 
tatea oarbă a segmentului distal opacifiată, re- 
curbează „în aval“ si realizează crosetul după un 
unghi foarte ascutit. 


TRATAMENT 


A. Tratament preoperator 


O atrezie colonică netratală evoluează inevitabil 
spre perforatie cu peritonită, agravând considerabil 
prognosticul si ducând la moarte într-un interval 
scurt de timp. 

Acest lucru se datorează tabloului de ocluzie; 
enorma distensie abdominală, jena respiratorie cu 
tulburări de oxigenare, flora microbiană dezvoltată 
în ansele dilatate — sunt condiții favorabile pro- 
ducerii perforatiei. 

Nou-născutul este pus într-un incubator pentru 
menţinerea temperaturii sale, se introduce sondă 
gastrică pentru aspirația gastro-duodenală, spre a 
preveni vársáturile si a ameliora respiraţia, rehi- 
dratare pe cale venoasă periferică pentru reechi- 
librarea hidro-electrolitică, antibioterapie cu spectru 
larg. 


B. Tratamentul chirurgical 


Sub anestezie generală și în condiţii optime 
pentru o chirurgie neo-natală se practică o laparo- 
tomie pe linia mediană, sau după alti autori o 
incizie transversală. 

În cavitatea peritoneală se găsește un lichid 
galben sau sero-sanghinolent, în cazul strangulării 
ansei intestinale Rezectia capetelor terminate în 
„fund de sac“ și anastomoza între colonul proximal 
și cel distal este cel mai bine suportată (termino- 
terminală). 

În cazul unui nou-născut denutrit, deshidratat, 
cu perforatie si peritonită, se recomandă colostomie 
sau ileostomie de urgență. 

Pacienţii cu atrezie de colon ar trebui să aibă 
întotdeuna o colostomie terminaia temporară cu 
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rezectia segmentului distal dilatat. Anastomoza 
colonului ar trebui făcută la cca. 1 an sau mai 
devreme, daca calibrul colonului proximal revine la 
normal. 

O diferență marcantă între calibrul colonului pro- 
ximal si distal nu este neobișnuită și nu afectează 
revenirea funcţiei intestinale. 

Restabilirea continuității poate să se efectueze 
la interval de 2 luni după o derivație iniţială efec- 
tuată pentru a permite creșterea colonului distal și 
a obține astfel o mai bună congruenta între cele 2 
lumene. 

În atrezii situate înainte de unghiul splenic, unii 
autori preconizează o colectomie dreaptă cu anas- 
tomoză termino-terminală oblică, ileo-colonică. 


ÎNGRIJIRI POSTOPERATORII 


— Sonda gastrică se menţine până la reluarea 
tranzitului. 

— Alimentaţie parenteralá la început, apoi alimen- 
tatie orală. 

— Antibioterapie prelungită, staza digestivă re- 
prezentând un risc septic. 


2716 


~ Control prin tranzit baritat la 1-3 luni după in- 
terventie pentru controlarea permeabilitatii anastomo- 
zei, absentei stenozei si evolutiei calibrului colonului. 


REZULTATE 


Prognosticul vital este legat de acele forme 
asociate cu multiple malformatii sau cele in care 
diagnosticul se pune tárziu cu perforatie si peri- 
tonita. 

Anastomozele practicate, in general, au evolutii 
favorabile cu o usoará dilatatie colicá deasupra 
zonei anastomozei. 
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Tratamentul chirurgical 


Prin megacolon intelegem márirea in toate di- 
mensiunile a unui segment sau a cadrului colonic 
in totalitate. 

Cauzele care determina aparitia megacolonului 
sunt variate: 

- aganglionozá, hipoganglionoza; 

— stenoze congenitale sau dobândite; 

— cauze funcţionale. 


MEGACOLONUL CONGENITAL 


Megacolonul datorat aganglionozei poartă nu- 
mele lui Hirschsprung. 


Istoric 


Boala a fost descrisă în 1601 de către Frederic 
Ruisch (8). În 1886 la congresul de la Berlin Harold 
Hirschsprung îi face o descriere mai amănunțită, 
dar dă o interpretare greșită segmentului boinav. În 
1901 Tittel descrie absența ganglionilor intra- 
parietali; în 1941 Ezhrenpreis, în teza de doctorat 
face o descriere corectă a etiopatogeniei bolii 
Hirschsprung. 

Prima intervenţie chirurgicală reușită (1, 4) care 
se baza pe etiopatogenie, a fost efectuată de 
Swenson și Bell în 1948. B. Duhamel, Soave au 
descris noi tehnici pentru rezolvarea acestui mega- 
colon. 


Bibliografie 
Megacolonul idiopatic 
Clinică 
Examene paraclinice obligatorii 
Diagnostic diferențial 
Tratamentul megacolonului idiopatic 
Megacolonul secundar (simptomatic) 


Etiopatogenie 


Aganglionoza, hipoganglionoza este elementul 
esenţial, care determină apariţia bolii Hirschsprung. 

Referitor la această aganglioză s-au emis mai 
multe supozitii: 

— că ar fi congenitală prin lipsa formării neo- 
blastilor în creasta neurală în săptămâna 5-12 de 
gestație; de aici ei trebuie să migreze si să popu- 
leze peretele intestinal cranio-caudal; 

— o altă teorie sustine că ganglionii se for- 
mează, dar nu migrează datorită absenței urmă- 
toarelor substanțe în peretele intestinal: fibro- 
nectină, laminină, acidul hialuronic și colagen IV. 
Aceste substanțe, prin fenomenul de chimiotactism, 
ar atrage neoblaștii în peretele tubului digestiv; 

— alti autori emit ideea că tubul digestiv se 
populează normal, dar că într-un anumit segment 
intestinal ei sunt distruși fie prin hipoxie (arteriopatii 
cronice segmentare mezenterice), fie de către niște 
virusuri citomegalice (1). 

Aceste aganglionoze apar cam la 1/6 000 de 
nou-născuţi si mai frecvent la băieți (3/1). Richard- 
son si Brown (2) emit și supoziţia unei transmiteri 
genetice; ei au găsit 57 de cazuri în 24 familii. Se 
asociază frecvent cu boala Down, cardiopatii conge- 
nitale, malformații ale aparatului genito-urinar (fig. 1). 


Fiziopatologie 


Indiferent de cauza care produce aganglionoza 
efectul este același: absenţa peristalticii în segmen- 
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Fig. 1 — Aspect anatomo-patologie specific megacolonului con- 
genital (coloratie argentafina) 


tul aganglionar. Peristaltica tubului digestiv este 
generatà de inervatia parasimpaticá. Pentru colonul 
stang si rect ea provine din rádácinile S2-S3-S4, iar 
de aici prin rádácinile eferente se face conexiunea 
cu ganglionii mienterici din plexul Auerbach si apare 
unda peristaltica. 

Absenta acestor ganglioni va impiedica forma- 
rea undei peristaltice in zona de aganglionozá. 
Colonul supraiacent luptă pentru a învinge ob- 
stacolul si a evacua materiile fecale. În acest fel el 
creste in toate dimensiunile — lungime, látime, gro- 
sime, formándu-se megacolonul. In acest mega- 
colon stagneaza materiile fecale care devin dure 
prin procesul de rezorbtie a apei; apoi incepe pro- 
cesul de descompunere si degradare in produsi 
toxici (indol, scatol, crezol), care pe cale sangviná 
produc o adeváratá toxemie, ce are ca urmare ab- 
senta apetitului sugarului, stagnarea si scáderea 
ponderalá, sau chiar tulburari nervoase. Pe mu- 
coasa colonului apar ulceratii; se produce entero- 
colita ulceroasá. Tot fecaloamele stagnate pot ge- 
nera sindroame ocluzive, perforatii diastazice urmate 
de aparitia peritonitei. Varsaturile bilioase sau fe- 
caloide, care apar in timpul subocluziei, ocluziei, 
pot fi aspirate în căile respiratorii si produc pneu- 
monia de aspiratie. 


Clinica 


Tabloul clinic este foarte variat si genereaza 
anumite forme clinice distincte (fig. 2): 

A. Forma gravă — maligna. Nou-náscutul nu 
elimina meconiu, abdomenul se destinde, varsa la 
inceput bilios, apoi fecaloid. Pe suprafata abdo- 
menului se deseneaza contur de ansá intestinala. 
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Fig. 2 — Aspect clinic al abdomenului in megacolonul congenital 
(copil in varsta de 2 ani). 


La tuseul rectal se constatá cá ampula rectalá nu 
contine meconiu. Pe radiografia abdominala simpla 
se observá imagini hidro-aerice si distensia cadrului 
colonic. Daca nu se efectueaza o clisma cu ser 
fiziologic, distensia abdomenului va fi mare, tegu- 
mentele vor deveni lucioase, circulaţia venoasá 
superficială va fi evidentă; la percutie evidentiem 
timpanism. Radiografia abdominalá simplá poate 
arăta pneumoperitoneu ca urmare a unei perforatii 
diastazice. În această fază de evoluție a bolii este 
prezent si tabloul de insuficiență respiratorie, care 
apare ca urmare a pneumoniei de aspirație. Pot 
apărea perioade de eliminări de scaune diareice 
datorate unei complicaţii grave a bolii Hirschsprung: 
enterocolita care poate apare atât preoperator cât 
și postoperator. Se produce într-un procentaj de 
2-25% din cazurile de magacolon. 

Ea se manifestă prin diaree, meteorism abdomi- 
nal și prăbușirea stării generale. Scaunele diareice 
sunt cantitativ mari, numeroase, explozive, urât 
mirositoare. 

Starea generală este foarte alterată datorită to- 
xemiei, perturbărilor hidro-electrolitice si dezechili- 
brului acido-bazic, care produce stare de soc. Poate 


să apară coagulare intravasculară diseminată, trombo- 
citopenie. 

În explicarea patogeniei enterocolitei (Romualdi, 
Bill, Chapman) se consideră că obstacolul functio- 
nal este cauza principală. Obstacolul favorizează 
staza, inflamatia locală și infecția. Distensia intesti- 
nala determina prin compresie o ischemie vascu- 
lara locala. Aceasta ischemie vasculara antreneaza 
o proliferare microbiană care determina apariția 
enterocolitei. 

B. Forma tolerată. Nou-náscutul elimină meconiu 
după 3-4 zile, apoi are scaune la intervale neregu- 
late de timp; scaunele sunt unele de aspect nor- 
mal, iar altele nelegate, cantitativ mari, prin apariţia 
enterocolitei. La acești sugari abdomenul se des- 
tinde treptat, au apetit redus, nu cresc în greutate 
sau cresc foarte putin. Tesuturile moi sunt slab 
reprezentate. La palparea abdomenului evidentiem 
,tumorete“ depresibile — fecaloame (semnul untului, 
al lui Gersuny). Tuseul rectal evidențiază o ampula 
rectală goală, fără materii fecale. 

Constipatia se poate agrava dacă nu se admi- 
nistrează laxative, nu se fac clisme. Se poate ajunge 
la subocluzii, chiar ocluzii, perforatii diastazice. 

Pe irigografie vom observa rectul de calibru nor- 
mal, un segment de sigmoid și colon descendent 
îngustat, continuat cu o dilatatie mare a cadrului 
colonic supraiacent. 

C. Forma benignă. Constipatia se instalează după 
primele luni, când se diversifică alimentaţia. Sugarii 
au scaune la 3-4 zile, iar dacă li se administrează 
laxative și clisme cu ser fiziologic (1-2/săptămână) 
cresc staturo-ponderal. Dar si la aceștia pot inter- 
veni perioade de subocluzie, ocluzie. Abdomenul 
se destinde mult, circulaţia venoasă devine evi- 
dentă, conturul intestinului se observa net. Se 
palpează fecaloame. 


Diagnostic 


Diagnosticul pozitiv se pune, deci, pe semne 
clinice, tușeu rectal, irigografie. De menţionat că in- 
terpretarea irigografiei este foarte dificilă la nou- 
născut, deoarece dilatatia supraiacentă a cadrului 
colonic se formează în săptămânile care urmează 
nașterii. Uneori zona de aganglionoză este foarte 
întinsă pe colonul transvers și ascendent, iar pe 
irigografie apare imaginea de microcolon. 

În punerea diagnosticului este uneori necesară 
o biopsie de muşchi rectali, care se poate face fie 
transmucos (Lynn) (3), fie retrorectal extramucos 
(Duhamel). La examenul histologic nu se observă 
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ganglioni din din plexul Auerbach, ci nişte fibre 
parasimpatice amielinice, uneori foarte groase. 

La tonometria rectala se constata cresterea pre- 
siunii inrtarectale. Reflexul de deschidere a sfincte- 
rului anal este absent. 

Datele de histochimie aratà o crestere a activi- 
tátii acetilcolinesterazei; sunt crescute calcitonina, 
galanina si neuropeptidul Y. 

Prin coroborarea datelor de mai sus se pune 
diagnosticul de megacolon Hirschsprung. 

Diagnostic diferential. In forma maligna a nou- 
náscutului, diagnosticul diferential se face cu: sin- 
dromul de meconiu gros, ilesul meconial, peritonita 
meconialà, malformatii de intestin subtire si gros 
(agenezii, atrezii, diafragme complete si incom- 
plete), malformatii ano-rectale (in special cu dia- 
fragmul complet sau incomplet ano-rectal), cu entero- 
colita prematurului, care se manifestà din primele 
zile dupá nastere. 

La sugar diagnosticul se face cu constipatiile de 
diverse cauze (absenta potasiului din alimente, a 
grupului de vitamine B, a ingerării laptelui de vaca, 
care contine multá cazeiná. Aceastá cazeinà se 
combinà cu calciul si dá nastere unor scaune 
,chitoase" care avanseazá greu in tubul digestiv. 
De asemenea, se face diagnostic diferential cu 
abdomenul mare rahitic, cu celiachia, stenoze post- 
operatorii ano-rectale, precum si cu megacolonul 
idiopatic. 

La copilul mai mare diagnosticul diferential se 
face cu hepato-splenomegaliile, tumorile abdomi- 
nale benigne si maligne intra si retro-peritoneale, 
TBC peritoneal. 

Evoluţia spontană. În forma malignă este spre 
exitus prin ocluzie, peritonită, bronhopneumonii de 
aspirație. 

În forma tolerată sau benignă, copilul se va 
dezvolta slab staturo-ponderal si psihic datorită 
stercoremiei. Si în acest tip de megacolon congeni- 
tal se poate instala tabloul ocluziv, care trebuie sa 
fie tratat de urgentá medico-chirurgical. 


Tratament 


in formele acute, maligne, ale nou-nascutului se 
fac zilnic clisme cu ser fiziologic. Acestea se efec- 
tueazá astfel: se introduce sonda până în zona di- 
latată, cu prudenţă pentru a nu perfora rectosig- 
moidul; apoi introducem 250-300 mi de ser fizio- 
logic caldut. Pe aceeasi sonda se exteriorizeaza 
materii fecale si gaze in cantitate mare. Clismele 
se fac zilnic. Intre douá clisme se administreaza 
magnezia usta si lactoza 1-2 g/kgcorp/zi. Prin aceste 
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mijloace terapeutice căutăm sa evacuăm tubul 
digestiv de materii fecale. Acest tratament se efec- 
tuează până la vârsta de circa 7-8 luni, când su- 
garul are greutatea de 7-8 kg. 

Acesta este momentul în care trebuie să efec- 
tuăm cura chirurgicală radicală a megacolonului. 
Sunt situații în care, cu mijloacele terapeutice des- 
crise mai sus, nu se obține evacuarea meconiului 
sau scaunului. Atunci trebuie să practicăm colosto- 
mia. Aceasta o plasăm în zona dilatată, imediat 
deasupra zonei de aganglionozá, sau la distanță — 
în regiunea hepatică a colonului. Efectuarea colosto- 
miei pe unghiul hepatic al colonului lasă fără ade- 
rente rectul, sigmoidul, descendentul și putem 
efectua cu ușurință operaţia radicală, dar există 
inconvenientul de a nu mai putea vizualiza locul 
unde începe zona de colon cu inervatie normală, 
deoarece cadrul colonic dilatat se retractă nemai- 
funcționând. Pentru a determina segmentul colonic 
cu inervatie normală trebuie efectuate biopsii 
extemporanee etajate, biopsii care se pot face însă 
în toate serviciile de chirurgie pediatrică și de 
aceea, în timpul efectuării colostomiei este necesar 
să aplicăm pe zona de trecere de la colon îngustat 
la colon dilatat câteva fire de mătase neagră. 

Tratamentul mai include și mese bogate în 
glucide, lipide, proteine. 

Cu tratamentul descris mai sus menţinem su- 
garul într-o bună stare de nutriție până are greu- 
tatea de 7-8 kg, când vom efectua operaţia radicală 
de îndepărtare (rezectie) a zonei de aganglionoza. 


Tratamentul chirurgical 


Tratamentul chirurgical radical implică coborârea 
intestinului normal inervat până la nivelul canalului 
anal (în procedeul Swenson) sau a orificiului anal 
(în procedeul Duhamel) (fig. 3). Procedeul definitiv, 
fără colostomie este indicat la un nou-născut eutrofic, 
sau la un copil care nu prezintă deficit ponderal cu 
o dilatare colonică minimă și care are scaune zil- 
nice cu ajutorul clismelor și laxativelor. 

Îngrijiri preoperatorii. După verificarea diagnos- 
ticului, intestinul este golit și curățat prin clisme sau 
irigaţii colonice pentru evacuarea materiilor fecale. 
De asemenea, pregătirea intestinului mai include 
administrarea, pe parcursul a 24 de ore, de anti- 
biotice — Neomicina si Eritromicină și altele cu 
spectru larg parenteral (Mandol, Recefin). 

Pregătirea preoperatorie ar trebui să includă 
dilatări anale zilnice. Comune tuturor operaţiilor de 
boală Hirschsprung, sunt introducerea de sondă 
naso-gastrică în stomac, o sondă urinară, un abord 
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Fig. 3 — A. Incizia peretelui posterior rectal la aproximativ 1 cm 
cranial de linia pectinată; B. Coborârea retro-rectală a ansei 
colonice cu inervatie normală; C. Desființarea septului colo- 
rectal; D. Aspect final după desființarea septului colono-rectal. 


venos la nivelul braţului pentru administrarea de 
soluții perfuzabile, în timpul operaţiei. 

Pacientul se plasează în decubit dorsal cu 
genunchii indoiti și picioarele așezate pe suporti 
atașați la capul mesei, astfel încât să fie expuse 
simultat abdomenul și perineul. 

Au fost imaginate și efectuate multe procedee 
chirurgicale reconstructive și modificări ale aces- 
tora, în ultimele 4-5 decenii. 

Succesul sau insuccesul intervenţiei chirurgicale 
depinde de abilitatea operatorului de a cobori la 
nivelul orificiului anal, intestinui care conţine celule 
ganglionare, la o distanță de 1 cm de linia ano- 
cutanată. 

Deși s-au făcut progrese remarcabile referitoare 
la mortalitatea postoperatorie și la rezultatele func- 
tionale, nici unul dintre procedee nu este lipsit de 
complicații. 

Există 3 procedee contemporane de bază, 
restul reprezentând modificări minime ale acestora, 
toate urmând același scop: îndepărtarea colonului 
afunctional și restabilirea continuității colonice prin 
coborâre abdomino-perineală și anastomoză (10). 

Procedeul Swenson înlătură intestinul aganglio- 
nar lăsând doar 1-2 cm din rectul anterior; se 
efectuează o sfincterectomie posterioară. Aceasta 
are ca rezultat un intestin inervat normal până jos 
la nivel sfincterian. 

Procedeul Soave (10) constă in rezectia colo- 
nului aganglionar și coborârea colonului functional 
printr-un manson rectal, căruia i s-a îndepărtat 
mucoasa. De aici rezultă un intestin norma! inervat, 
anastomozat cu sfincteru! anal extern, dar în- 


conjurat la acest nivel de o teacá musculará agan- 
glionară. 

Procedeul Duhamel (3) înlătură intestinul agan- 
glionar până la reflexia peritoneală de pe rectul ab- 
dominal cu păstrarea bontului rectal aganglionar. 
Se practică coborârea retrorectală a colonului nor- 
mal inervat si anastomoza transanală a acestuia, la 
bontul rectal. Această metodă conservă jumătatea 
anterioară a rectului, punct de plecare a reflexului 
de defecatie si sectioneazá o bună parte din sfinc- 
terul intern pe o suprafață destul de mare, pentru a 
evita recidivele sub formă de megarect. 

Acest procedeu chirurgical a suferit o serie de 
modificări făcute de Martin și Grob. În timp ce 
Duhamel nu era preocupat de lungimea bontului 
rectal obţinut, chirurgii mai sus menţionaţi au con- 
siderat că acesta trebuie să fie cât mai mic posibil 
pentru a preîntâmpina apariţia fecaloamelor rezi- 
duale. La 30 de zile după procedeul chirurgical ra- 
dical se reintervine pentru desființarea septului rec- 
tal, format din peretele posterior al rectului si pe- 
retele anterior al ansei coborâte prin aplicarea 
transanalá pe pense strivitoare puse în ,V" in- 
versat. 

Pe un studiu statistic de 28 de pacienţi, făcut de 
Duhamel,acesta a raportat o mortalitate de 2,6% a 
procedeului său, rata complicatiilor de 10%, iar un 
rezultat satisfăcător de 97% dintre supraviețuitori. 

Statistica clinicii noastre, pe perioada 1979- 
1995, include un număr de 59 de cazuri, trataţi, la 
care rata de mortalitate reprezintă 3,38%, iar cea 
de vindecare 96,62%, dintre care 7,5% au fost 
cazuri cu complicaţii postoperatorii. 

Operația Duhamel este relativ simplă, lipsită de 
complicaţii, având o evoluţie postoperatorie fără in- 
cidente. Fecaloamele reziduale de la nivelul bontu- 
lui rectal, au fost eliminate prin desființarea septului 
rectal, iar enterocolita este rar întâlnită, cel mult cu 
caracter temporar. 

Se pare că există mai multe avantaje la această 
tehnică: 

— se păstrează circumferința anterioară rectală, 
păstrând astfel porțiunea senzorială a arcului reflex 
(percepţia de plenitudine) pentru mecanismul de 
defecatie; 

~ disectia pelvicá minima permite păstrarea in- 
tactá a ramurilor nervoase care asigura inervarea 
aparatului ejaculator, la sexul masculin, evitánd 
impotenta functionalà; 

— se constată o pierdere minimă de masa 
sangviná; 
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— circumferința posterioară a noului rect normal 
inervată, servește la progresia bolului fecal și eva- 
cuarea lui; 

— operaţia nu lasă porțiuni de rect aganglionar 
în vecinătatea canalului anal, recidiva fiind excep- 
tionala; 

— constipatia postoperatorie este inexistenta si 
atunci cand se intálneste sporadic este de scurta 
duratá. 

Cu toate modificárile aduse, procedeul Duhamel 
a fost si este acceptat pentru toate formele de 
boalá Hirschsprung, cu rezultate foarte bune. 

În aganglionozá colonicá totală se practică 
procedeul Duhamel modificat de Martin, prin care 
se coboará recto-rectal ileonul. Pentru a preintam- 
pina pierderile hidrice mari, se pástreazá colonul 
descendent aganglionar, care se anastomozeazá 
lateralo-lateral cu ansa ileală coborâtă favorizàn- 
du-se reabsorbtia apei la acest nivel. Cazurile de 
megacolon congenital in care aganglionoza intere- 
seazá doar un fragment foarte scurt la nivelul 
canalului anal sau chiar numai sfincterul intern, pot 
suferi un tratament medical care consta din clisme 
evacuatorii, urmánd ca intr-un timp urmátor trata- 
mentul chirurgical să fie reprezentat doar de o 
miotomie extramucoasá (procedeul Bentley), sau 
de o sfinctero-miectomie (procedeul Lynn), sau 
sfinctero-rectomiotomie extramucoasa (pe cale 
rectală posterioară) prin procedeul Duhamel (7). 
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MEGACOLONUL IDIOPATIC 


Este numit frecvent si megarect, dupa dimen- 
siunile enorme pe care le ia rectul in care stagneaza 
materiile fecale, datorită constipatiei. Se numește 
idiopatic deoarece nu întotdeauna i se cunoaște 
cauza. Acest termen a fost introdus în literatură de 
Bodian, în anul 1949. Autorul spune că acest 
megacolon ar apărea la acei copii la care nu există 
un substrat lezionar morfologic al celulelor ganglio- 
nare vegetative din plexul Auerbach. Cauzele care 
determină apariţia megacolonului ar apărea în 
copilărie și s-ar amplifica treptat; le cităm: alimen- 
tatia necorespunzătoare, lipsuri în educația defe- 
catiei, retard psihic, tulburări de comportament. 

Studii de fiziologie și fiziopatologie au fost efec- 
tuate de Porter și Nixon. O contribuție deosebită la 
studierea clinică si histologică a megacolonului a 
adus-o B. Duhamel; în lucrările sale a arătat că un 
număr mare de bolnavi cu megacolon, zis idiopatic, 
sunt în realitate bolnavi care prezintă o aganglio- 
noză situată jos pe rect și anus, ori malformații 
minore ano-rectale, sau intervin cauze care gene- 
rează tulburări în evacuarea scaunului ajuns la 
nivelul rectului: deprinderi proaste de a avea scaun, 
manifestate prin refuzul de a răspunde la senzaţia 
de defecatie. Rectul ajunge astfel să tolereze can- 
titati mari de materii fecale, se destinde, își măreşte 
capacitatea, iar necesitatea defecării dispare. 

Clasificarea megacolonului idiopatic: 

~ megacolon cu aganglionoză joasă a peretelui 
ano-rectal; 

- megacolonul din malformatiile ano-rectale mi- 
nore; 

— megacolonul functional din cadrul unor afec- 
tiuni bine precizate: boli nervoase, endocrine, avita- 
minoze, tulburări ionice (potasiu, calciu); 

— inertia colonului; 

— dilatatia segmentara a colonului; 

— achalazia segmentului rectal distal (Davidson 
si Bauer, 1958). 


Clinica 


Clinic: Megacolonul idiopatic este dominat de o 
constipatie cronică apărând în primii ani de viata si 
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este relativ rebela la tratament. Copilul are scaun la 
2-3 zile. Apetitul este ușor scăzut, prezintă dureri 
abdominale nesistematizate, cefalee, scăderea forței 
de muncă. Abdomenul este uneori normal, alteori 
mărit de volum în hipogastru. Rareori în perioada 
de debut se palpează fecaloame, cel mult o 
„coardă colică stângă“. La tușeu rectul este plin cu 
materii fecale. Copilul nu are senzaţia necesităţii de 
a evacua scaunul în aganglionoza joasă. Reflexul 
sfinctero-anal este absent. În megacolonul prin 
malformatii ano-rectale senzaţia de defecatie este 
normală, iar reflexul sfincterian este prezent, în cel 
psihogen atât senzația de defecatie cât și reflexul 
sfincterian sunt prezente. 

La copilul mai mare, fecalele stagnează mai 
mult în rect, nedând curs actului defecatiei, ma- 
teriile fecale se întorc în sigmoid (în cursul unei 
unde antiperistaltice); ele sunt mai mult desicate 
prin absorbţie de apă; ajung apoi în rect (cu o nouă 
undă peristaltică) ca niște fecaloame dure ce nu 
pot fi eliminate în exterior. Deasupra lor se acu- 
mulează noi materii fecale: începe descompunerea 
lor și ele devin moi și se elimină treptat la exterior 
pe lângă fecalom sub forma unei pseudo-diarei — 
encomprezis. 

La fetițe, de obicei, întâlnim megacolonul psihogen 
datorită pudicitatii de a da curs actului defecatiei în 
locuri neadecvate efectuării acesteia. Se incrimi- 
nează și conflicte familiale în geneza constipatiei. 


Examenele paraclinice 


Examenele paraclinice obligatorii sunt: 

— irigografia — efectuată la 152 de copii internați 
în clinică între anii 1984-1994, a arătat o dilatatie 
rectosigmoidiană de tip tubular la 78 dintre copii, 
iar în restul cazurilor dilatatia s-a limitat la rect; 

~ EEG s-a efectuat la 60 de copii; în 7 cazuri 
s-au găsit leziuni de tip iritativ, iar la 5 cazuri 
traseul electric a arătat o sechelă de encefalopatie 
cronică infantilă; 

— examen neuro-psihiatric; 

— ionograma a arătat în 12 cazuri K+ scăzut; 

— sfinctero-manometria — tonusul sfincterian a 
fost crescut la 25 de copii, la alti 14 normal. Din 
această ultimă categorie fac parte mai ales acei 
copii la care componenta psihică era predominantă. 
Această investigaţie se efectuează greu la copiii 
sub 3-4 ani, deoarece colaborarea cu ei nu este 
posibilă. Peste vârsta de 5 ani tonusul de postură 
și contracția fazică cresc proportional cu vârsta; 

— biopsia de sfincter intern si perete rectal poate 
arăta structura biologică normală, hipo sau agan- 


glionoză situată jos, pe canalul ano-rectal sau 
mușchiul neted apare disociat de țesut scleros. 


Diagnosticul diferenţial 


Trebuie făcut cu: 

1. Constipatia cronică de cauze variabile: ali- 
mentatia, laptele de vacă conţine multă cazeină, 
care la nivelul tubului digestiv se combină cu calciul 
și se formează săpunuri alcalino-teroase, care pro- 
duc constipatia; subalimentatia; regimurile alimen- 
tare unilaterale; desicatia; tulburările endocrine; 
tulburările hepato-biliare. 

2. Megacolonul Hirschsprung recto-sigmoidian 
sau extins pe o arie mai mare a colonului. Tabloul 
clinic de degradare a stării generale prin intoxicare 
cu produși de degradare, ampula rectală goală, 
imaginea radiologica, irigografia sunt suficiente 
pentru punerea diagnosticului. 

3. Megacolon secundar generat de stenoza ano- 
rectala prin diafragm incomplet, alte malformatii 
ano-rectale operate, urmate de cicatrici postope- 
ratorii, stenoze ano-rectale dupa procese infla- 
matorii vindecate printr-o sclerozá, stenozá dupá 
opertia Swenson din megacolonul congenital, tera- 
toamele sacro-coccigiene, meningocele sacrate cu 
dezvoltare anterioará etc. 


Tratamentul megacolonului idiopatic 


Întrucât cauzele care generează megacolonul 
idiopatic sunt variate și tratamentul care se va 
aplica va fi diversificat în funcţie de factorul etio- 
logic. Dar până la elucidarea cauzelor tratamentul 
constă în: 

— administrare de laxative — magnezia usta + 
lactoză 2 g/kg corp/zi, idem ulei de parafină cel 
putin 1-2 luni; 

— alimentaţie completă bogată în celuloză; 

— copilul va fi așezat pe olita la ore fixe; 

— mici clisme cu scopul destinderii ampulei rec- 
tale la aceleași ore fixe, pentru a forma sau recrea 
actul defecatiei. 

În cazul eșecului tratamentului conservator, se 
efectuează o biopsie de mucoasă, submucoasă 
sau musculatură rectală, pentru precizarea diagnos- 
ticului etiologic. 

Tehnicile de biopsie sunt: 

Tehnica Lynn constă în extirparea unui fragment 
muscular din canalul ano-rectal împreună cu 
sfincterul intern. Se suturează apoi bresa cu fire 
greu rezorbabile sau nerezorbabile. 
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Tehnica Bentley constă în extirparea în între- 
gime a unui fragment triunghiular din peretele 
ano-rectal împreună cu sfincterul intern. Se sutu- 
rează apoi breșa cu fire greu resorbabile sau ne- 
resorbabile. 

Tehnica sfinctero-rectomiotomiei extramucoasei 
Duhamel. Se practică incizia tegumentelor perineale 
posterior de linia ano-cutană la circa 1-1,5 cm. Se 
pătrunde cu foarfeca boantă între sfincterul extern 
și peretele rectal posterior pe o distanță de cel 
puțin 10 cm. Apoi se incizează musculatura netedă 
longitudinală și circulară. Se îndepărtează lateral ca 
in -stenoza hipertrofica de pilor. Se recoltează 
această musculatură și se trimite la examen histo- 
logic. Accidentul care se produce este, uneori, per- 
foratia mucoasei rectale. Aceasta se va sutura. În 
cele peste 152 de cazuri operate în ultimii 10 ani 
mucoasa a fost perforată de 10 ori. Nu s-au înre- 
gistrat cazuri de abces retrorectal. În final se su- 
turează tegumentele perianale. 

De obicei, în aganglionoza joasă, precum și în 
malformatiile ano-rectale aceasta intervenţie are 
dublu scop: precizeaza diagnosticul prin examen 
histologic, combate hipertrofia sfincterului intern. 

Rezultatele sunt in general bune. Esecurile se 
datoreazá unei miectomii incomplete. Pe cele 152 
de cazuri am avut 3 esecuri. In aceste cazuri am 
recurs la operatia lui Duhamel, efectuatá pe cale 
abdomino-perineala. 

În megacolonul psihogen, operatia are scop pur 
— diagnosticul. Totusi, si in aceste cazuri, rezulta- 
tele s-au îmbunătăţit probabil tot prin acțiune psiho- 
genă. 


MEGACOLONUL SECUNDAR (SIMPTOMATIC) 


Apare ca urmare a unor malformații ano-rectale 
operate sau neoperate (stenoze operatorii, dia- 
fragme incomplete), malformații ale regiunii sacro- 
coccigiene (teratom, meningocel cu dezvoltare ante- 
rioară), inflamații acute sau cronice operate sau nu 
prin a cător vindecare se produce un țesut scleros 
care micșorează lumenul și determină evacuarea 
unui scaun de calibru redus, cantitativ puţin și de 
mai multe ori pe zi. Rectul supraiacent creşte în 
dimensiuni. Tușeul rectal evidenţiază zona de ste- 
noză sau „tumora“ pelvină care comprimă rectul. 

Diagnosticul diferențial se face cu: 

— constipatia cronică; 

— megacolonul idiopatic; 

— megacolonul Hirschsprung. 
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Tratamentul este chirurgical si constá in inde- 
pártarea obstacolului, individualizat în funcţie de 
cauzá. 

Ín stenozele ano-rectale se preferá extirparea 
unei portiuni din tesutul scleros de pe semicircum- 
ferinta posterioará a rectului si anusului si efec- 
tuarea unei proctoplastii Denis-Brown. În cazul unui 
diafragm incomplet acesta va fi extirpat. 
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Stenozele din operatia lui Swenson vor fi co- 
rectate prin dilatatii sau o sfinctero-recto-miotomie 
extramucoasá, sau o reluare a operatiei. 

Teratoamele vor fi extirpate, iar meningocelul de 
asemenea, plus obturarea orificiului care se va face 
cu grefon osos recoltat din creasta iliacá. 

Rezultatele functionale uneori sunt nesatisfá- 
cátoare, apáránd incontinenta analá pe fondul pro- 
cesului de sclerozá loco-regionalà. 


MALFORMATII CONGENITALE ANO-RECTALE 
T. ZAMFIR 


Istoric 

Etiologie 

Embriologie 

Clasificári anatomo-clinice 
Clinicà 


ISTORIC 


Sunt printre cele mai frecvente malformatii ale 
tubului digestiv, dupá stenoza hipertroficá de pilor. 
Frecventa aparitiei lor in patologia nou-náscutului 
diferă după diversele statistici de la 1/3500 la 1/600 
(Ravitch). Malformatia a fost cunoscuta inca din 
antichitate de medicii greci, romani si arabi. O me- 
toda de traatament a fost descrisá abia in secolul 
VII de Paulus Aegineta. Acesta patrundea cu bistu- 
riul prin perineu, punea în evidență fundul de sac al 
tubului digestiv, 11 deschidea, si acest traiect era 
dilatat cu bujii. 

În 1719, Littre subliniază utilizarea prealabilă a 
colostomiei la copiii cu malformații congenitale ano- 
retale. În 1835 Amussat pune la punct tehnica 
operaţiei perineale descriind un procedeu rațional 
de disectie a perineului spre fundul de sac ano- 
rectal. In 1880 Mc Leod recomandă calea abdomino- 
perineală în caz de insucces al explorării perineale 
pentru coborârea tubului digestiv la perineu. Ur- 
mează o lungă perioadă de „căutări ale proce- 
deelor terapeutice cele mai adecvate. In anii 1948- 
1949 Rhoadea, Pipes, Randell, Morris si Brophy 
efectuează procedeul combinat abdomino-perineal. 
Stephens, în 1953, publică calea de abord presa- 
crată, reluată în 1960 de chirurgi ca Romualdi și 
Soave în Italia, Rehbein in Germania. Mai recent 
Pennia, Mollard, Kisetter recomanda operatia in doi 
timpi: colostomia si apoi coborárea abdominoperi- 
nealá prin chinga muschiului pubo-rectal. 


ETIOLOGIE 


Cauzele care determina aceste malformatii nu 
sunt inca elucidate. Se incrimineaza diverse viroze 


Diagnosticul diferential 
Evolutia clinicà 
Tratament 
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pe care le face mama in primele 4-8 saptamani de 
viata embrionara a nou-náscutului, diverse noxe in 
care lucreazá, avitaminoze sau din contra hipervi- 
taminoze, factori genetici. Mecanismul patogenic 
consta in tulburarea dezvoltárii embriogenetice nor- 
male a polului caudal al embrionului. Se produce 
fie o mezodermizare in exces a membranei cloacale, 
fie o dezvoltare incompletà a tubului digestiv, fie o 
persistenta a canalului cloacal. 

Pentru o intelegere mai buna a formelor ana- 
tomice ale malformatiilor ano-rectale vom prezenta 
pe scurt cáteva notiuni de embriologie. 


EMBRIOLOGIE 


La embrionul de 7,5 mm, in săptămâna 4-5 de 
viata embrionará, tubul digestiv primitiv se deschide 
larg in cloaca împreună cu alantoida (fig. 1). 
Cloaca este delimitata la exterior de ectoderm si la 
interior de endoderm. În săptămânile 6-7 de viata 
embrionara se dezvolta un pintene mezodermic, 
pintenele Ratke, care coboará intre intestinul termi- 
nal si alantoida si care avanseazá spre membrana 
cloacala (fig. 2). In interiorul sáu se află canalele lui 
Wolff și Muller la fetițe. Din canalele lui Wolff se vor 
dezvolta ulterior veziculele seminale si canalele 
ejaculatorii, iar din canalele lui Muller va rezulta 
uterul, vaginul — 4/5 superioare. 

În mod normal, procesul de separare continuă si 
in stadiul de 9,4 tnm al embrionului. Aceasta se 
face prin creșterea de sus în jos a pintenului mezo- 
dermic intre sinusul uro-genital si tubul digestiv 
primitiv. Prin aceastá descindere se reduce dimen- 
siunea comunicárii intre sinusul uro-genital si tubul 
digestiv. 
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Fig. 1 — a. dispozitie normalá la sexul masculin (A = anus, R = 

rect, SC = sacru-coccis, V = vezica urinará, PR = inelul pubo- 

rectal); b. atrezie rectala; c. agenezie ano-rectala fara fistula; d. 

agenezie ano-rectala cu fistula uretrală; e. agenezie anală fara 

fistula; f. agenezie anala cu fistula retrobulbara; g. anus ectopic 

perineal anterior; h. imperforatie anală membranoasá; i. agene- 
zie anala; j. agenezie anala cu fistula ano-cutanata. 


Ín mod normal aceastá comunicare se inchide 
în stadiul de 16 mm (săptămâna a 7-a). 

În stadiul de 22 mm (spre sfârșitul săptămâni a 
7-a) apare un perineu primar. Perineul apare odată 
cu fuziunea pintenului Ratke cu membrana cloa- 
cală. Locul de fuziune este centrul musculo-ten- 
dinos al perineului. În acest moment membrana 
cloacală se divide într-o membrană uro-genitală si- 
tuată anterior și o membrană anală situată posterior. 

Spre sfârșitul săptămâni a 7-a și începutul 
săptămânii a 8-a membrana cloacală anterioară se 
rezoarbe si sinusul uro-genital se deschide la exte- 
rior. Membraana cloacală posterioară se invagi- 
nează formând o mică gropita numită proctodeum 
care se continuă până se unește cu tubul digestiv 
și apoi se rezoarbe, intestinul comunicând cu exte- 
riorul. Deci % din canalul anal se dezvoltă din 
ectoderm. 
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Fig. 2 — a. dispoziție normală la sexul feminin (A = anus, R = 
rect, SC = sacru-coccis, V = vezica urinará, U = uter, Va = 
vagin, PR = inelul pubo-rectal); b. atrezie rectalá; c. agenezie 
ano-rectala fara fistula; d. agenezie ano-rectala cu fistula recto- 
vaginala; e. cloaca: vezica, vaginul si rectul se deschid la varful 
cloacei; f. un alt tip de cloaca; g cloaca cu atrezie vaginala; h. 
cloaca cu atrezie vaginala; i. agenezie anală cu fistula retro- 
vaginală sau vestibulará; j. anus perineal! anterior; k. anus vul- 
var; |. imperforatie analá; m. agenezie analá; n. agenezie anala 
cu fistula ano-vestibulara. 


CLASIFICARI ANATOMO-CLINICE 


Exista foarte multe clasificari ale acestor malfor- 
matii ano-rectale. Cea mai veche este a lui Gross 
si Ladd (1934). Ei impárteau aceste malformatii in 
patru tipuri: 

1. stenoza anala: 

2. imperforatie analá; 

3. agenezia anala si rectala. 

Acestea pot comunica sau nu cu exteriorul prin 
fistule. Aceste fistule, la fetiţă, se deschid la comi- 


sura vulvara posterioara (cel mai frecvent), peretele 
posterior al vaginului, perineu (dar in alt loc decat 
deschiderea normala) si vezica, cand se asociaza 
cu o alta malformatie — uterul bifid (didelf). 

La băieţi, aceste fistule pot să se deschidă la 
exterior în uretra bulbară cel mai frecvent,apoi pe- 
rineu, scrot și foarte rar în vezica urinară. 

4. Atrezia rectală, cunoscută și sub denumirea 
de stenoză ano-rectală; anusul este normal confor- 
mat, rectul este însă terminat în deget de manusa 
deasupra ridicátorilor anali; între cele două seg- 
mente nu există continuitate sau alteori ele sunt le- 
gate printr-un cordon fibros sau sunt separate 
printr-un diafragm complet sau incomplet. 

Ombredane face o descriere pur clinică. 

O altă ciasificare a profesorului D.Vereanu şi Al. 
Pesamosca: 

1. Maiformatii anale simple 

a. imperforatia anala simpla; 
b. stenoza anala prin diafragm complet sau 
incomplet; 
. agenezia anala; 
agenezia analá asociată cu deschidere 
anormala a rectului; 
e. anusul ectopic. 
2. Malformatii rectale 
a. aplazia rectalà; 
b. atrezia rectala; 
— stenozá prin diafragm incomplet; 
— stenoza prin diafragm complet; 
— atrezia cordonala. 
3. Malformatii ano-rectale 
a. agenezie ano-rectala; 
b. agenezie ano-rectala asociatá cu deschi- 
dere anormala a rectului: 
— báietii: in vezicá si uretra prostatica; 
— fete: in vezicá, cloacá, vagin 2/3 supe- 
rioare 
4. Fistule congenitale 
a. recto-vestibulare; 
b. recto-vaginale. 

5. Duplicatii de rect 
a. cu deschidere anormalá la perineu; 
b. cu deschidere anormala in vestibul; 
c. cu deschidere anormalá in vagin. 

Vom reda mai simplificat urmátoarea clasificaare 
care se foloseste in ,Cinica de Chirurgie Pediatrica 
a Spitalului Clinic Central de Copii”: 

1. Malformatii congenitale ano-rectale fara co- 
municare cu exteriorul: 

a. imperforatia anala; 
b. agenezia sau atrezia analá; 
c. agenezia sau atrezia ano-rectalà. 
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2. Malformatii ano-rectale care comunică cu exte- 
riorul printr-un traiect fistulos. Din această grupă de 
malformații fac parte: 

a. imperforatia anală care se poate deschide 
la exterior; 

— la fetițe: perineu, comisura vulvara; 

— la băieţi: perineu, în alt loc decât des- 
chiderea normală a anusului. 

b. agenezia anală comunică cu exteriorul 
printr-o fistula mare de mărime variată, 
după cum urmează: 

— la băieţi: perineu, uretra bulbară; 

- la fete: comisura vulvară, vagin perete 
posterior 1/3 inferioară. 

c. agenezia sau atrezia ano-rectală asociată 
cu traiecte fistuloase care se deschid: 

— la băieți: uretra bulbară, vezică; 

- la fete: vagin 2/3 perete superior, în 
vezică — implică neapărat asocierea cu 
uterul didelf. 

3. Stenoze ano-rectale 

a. prin diafragm complet; 

b. prin diafragm incomplet; 

c. prin interpunerea între anus și rect de 
țesut fibros. 

4. Fistule congenitale cu canal ano-rectal nor- 
mal dezvoltat: 

a. fistule recto-vestibulare; 

b. fistule recto-vaginale. 

5. Duplicaţiile de rect: 

. comunicare cu vaginul; 

. comunicare cu vestibulul; 
. comunicare cu uretra; 

. comunicare cu vezica; 

. comunicare cu perineul. 

6. Cloaca - in ea se deschide uretra, vaginul si 
rectul. 

Diagnosticul în aceste malformatii ano-rectale 
se face cu oarecare ușurință prin simplu examen 
clinic al regiunii perineale a nou-născutului, de către 
medicul neonatolog în primul minut după naștere. 
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CLINICĂ 


A. Malformatii ano-rectale fără comunicare cu 
exteriorul. Tabloul clinic este de ocluzie conge- 
nitală: în primele 24-48 ore varsă bilios, meconial, 
apoi fecaloid; abdomenul se meteorizeaza, se 
observa contur de anse intestinale pe suprafata sa; 
nu se elimina meconiu. 

Examinánd perineul vom observa: 
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— imperforatia analà — orificiul anal este absent, 
în locul sáu este o membrană transparentă prin 
care se vede meconiu în timpul efortului de plâns; 

— în agenezia anală orificiul anal este absent, în 
locul său există o amprentă tegumentară maronie, 
cu pliuri radiare în jur; depresiunea perineală este 
prezentă; pliul tegumentar perineal este mai gros în 
centrul petei tegumentare maronii; 

— în atrezia (agenezia) ano-rectala, ischioanele 
apar foarte apropiate, nu mai există depresiunea 
perineală, iar amprenta maronie (locul orificiului 
anal) este foarte estompată. Părţile moi (tegument, 
tesut celular subcutanat, mușchi) parcă trec de pe 
o fesă pe alta, 

În punerea diagnosticului de malformatie ano- 
rectală vom apela la inspecția perineului, tuseu rec- 
tal în formele de stenoză ano-rectala, la radiologie 
și la ecografie. 

La examenul perineului vom observa cele des- 
crise mai sus, iar la tușeul rectal, în caz de stenoză 
ano-rectala, vom simţi că degetul se oprește la 
1-1,5 cm de orificiul anal; în caz de diafragm in- 
complet, în centrul degetului vom evidentia un lu- 
men de dimensiuni reduse. 

În punerea diagnosticului și aprecierea distanţei 
dintre fundul de sac al tubului digestiv și tegument 
ne ajutăm de examenul radiologic și ecografie. 

Pentru interpretarea corectă a examenului radio- 
logic trebuie să amintim că tubul digestiv se aerează 
între 12-24 ore după naștere. Examenul radiologic 
ne arată distanța dintre fundul de sac rectal și 
perineu (tegumente) prin tehnica Wangensteen- 
Rice. Aceasta constă în următoaarele: 

— punerea unui reper metalic pe tegumentele 
perineale după așzarea copilului cu capul în jos 
pentru a se disloca meconiul din fundul de sac rec- 
tal, concomitent cu avansarea aerului. Distanța 
dintre „fundul de sac” aerat și reperul metalic apli- 
cat pe perineu este distanţa la care s-a oprit în co- 
borâre, către perineu, tubul digestiv. Acest examen 
radiologic nu este exact în două situaţii: examen 
efectuat înainte de 12-24 ore, când tubul digestiv 
nu este aerat si atunci când meconiul gros nu se 
dislocă din fundul de sac rectal prin așezarea co- 
pilului cu capul în jos. 

Aceasta este o manevrá de orientaare. Precizia 
obstructiei o dá ecografia, care másoará in mili- 
metri aceastá distantá. Aceste explorári ne sunt 
necesare si pentru a ne orienta asupra tehnicii 
operatorii. 

B. Simptomatologia în cea de-a doua categorie 
de malformații congenitale ano-rectale cu deschi- 
dere la exterior este mai ștearsă; se prezintă mai 
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accentuat la cele cu traiect fistulos redus in di- 
mensiuni. Sindromul general este o subocluzie si 
mai rar ocluzie (in malformatiile ano-rectale cu des- 
chidere anormală in uretră). 

Comunicările cu exteriorul /a fetițe sunt: 

— la comisura vulvară posterioară, posterior de 
himen. Pentru punerea în evidenţă a acestui orificiu 
prindem între police si index cu ambele mâini, 
labiile mari si efectuăm o manevră de tracțiune; 
vom observa la nivelul vulvei trei orificii: uretral 
(sub clitoris), vaginal și orificiul traiectului fistulos 
situat înapoia himenului si înaintea unirii celor două 
labii mari; prin acest orificiu în timpul efortului de 
plâns sau spontan se elimină meconiu și gaze. De 
obicei este redus în dimensiuni; 

— comunicare cu peretele posterior al vaginului 
2/3 superioare în atreziile ano-rectale sau 1/3 in- 
ferioare în cazul ageneziilor anale; în aceste cazuri 
vom observa cum prin vagin se elimină meconiu și 
după 24-48 ore materii fecale şi gaze. Vom pune în 
evidenţă orificiul din 1/3 inferioară a vaginului numai 
la nou născut, sub anestezie generală prin inrodu- 
cerea în vagin a unei pense, explorând perete pos- 
terior; orificiul, dacă este situat superior, este mult 
mai dificil de evidenţiat. De obicei aceste traiecte 
fistuloase au dimensiuni mai mari; 

— o altă deschidere la „exterior” are loc în vezică; 
aceasta presupune existența unui uter didelf. Ca 
semn clinic dominant este eliminarea meconiului 
prin orificiul uretral în tot timpul mictiunii; pe radio- 
grafia absominală pe gol se observă o imagine 
aerică sferică în micul bazin; 

— fistula recto-perineală; diagnosticul pozitiv se 
face prin inspecția regiunii perineale: se observa un 
orificiu de dimensiuni reduse în alt loc decât co- 
municarea normală a tubului digestiv cu perineul; 
tabloul clinic general este subocluzie, datorită eli- 
minării incomplete a meconiului si gazelor. 

La băieți comunicările cu exteriorul se fac prin 
traiecte fistuloaase, care se deschid în uretra bul- 
bară, vezică, perineu. În deschiderea anormală de 
rect în uretră, o parte din gaze și fragmente din 
meconiu se elimină prin orificiul uretral odată cu 
primul jet urinar. 

În cazul deschiderii în vezică a traiectului fistu- 
los, gazele si meconiul se elimină pe tot parcursul 
mictiunii. Ne mai ajută în elucidarea diagnosticului 
și o radiografie abdominală pe gol. Pe aceasta vom 
observa aer în vezica urinară. 

Fistulele de la nivelul perineului se observă ușor 
prin inspecția regiunii perineale. 

C. În stenozele ano-rectale prin diafragm com- 
plet, nou născutul va prezenta tabloul clinic de 


ocluzie congenitala. Efectuand tuseul rectal, vom 
observa cá degetul nu avanseazá mai mult de 1- 
1,5 cm. In formele de stenozá prin diafragm in- 
complet, nou-náscutul va elimina, in functie de 
dimensiunea diafragmului, canitáti mai mici sau 
mai mari de meconiu ;grosimea meconiului este 
echivalentă cu aceea a unui pix, iar acesta se 
elimina frecvent. Aceastá forma de stenozá se 
diagnosticheazá cel mai bine prin tuseu ano- 
rectal. Degetul se opreste la 1-1,5 cm de orificiul 
anal, iar in centrul sáu palpám un mic orificiu. Daca 
nu se efectueazá aceastá manevrá, diagnosticul 
se pune greu, deoarece nou-náscutul eliminá par- 
tial meconiu, gaze si i se poate lua chiar si tem- 
peratura prin introducerea termometrului in canalul 
anal. Nerecunoasterea acestei malformatii deter- 
miná aparitia megacolonului secundar. 

In majoritatea traiectelor fistuloase si a rectului 
sunt ganglioni vegetativi în număr suficient, imaturi, 
ceea ce determină constipatie. 

D. Fistulele congenitale ano-recto-urogenitale se 
datorează unui defect de formare a septului care 
separă tubul digestiv de cel urogenital. Întotdeauna 
orificiul anal este de aspect normal. 

Examinând corect regiunea vulvo-vaginală infe- 
rioară un mic orificiu prin care se elimină o secreție 
gălbuie și uneori gaze. În jurul acestui orificiu există 
o zonă de congestie. Dacă orificiul este mare se pot 
elimina chiar materii fecale. Explorând cu anuscopul 
peretele anterior al canalului ano-rectal, vom obser- 
va o depresiune în centrul căreia este un orificiu. 

E. Duplicaţiile de rect sunt cel mai frecvent 
,oarbe" Nu comunică cu rectul. La exterior se 
deschid la perineu, vulva si vagin. Orificiul extern 
este vizibil aproape totdeauna. Prin el se elimină o 
secreție purulent gălbuie. Prin introducerea unei 
substanțe de contrast vom observa detaliile. 

În cloacă cele trei orificii — uretral, vaginal și rec- 
tal — se deschid într-un sinus și de aici la exterior 
printr-un orificiu unic se evacuează meconiu (ma- 
terii fecale) și urina. Simpla inspecţie a regiunii 
perineale ne edifică asupra diagnosticului. 

Aceste malformații se însoțesc frecvent de alte 
malformații ca: malformații ale aparatului uro-geni- 
tal, cord, vertebre, stenoze de duoden, atrezii de 
esofag. Aproape % din malformatiile asociate sunt 
direct responsabile de decesul copiilor. 


DIAGNOSTIC DIFERENTIAL 


De obicei diagnosticul este evident imediat dupa 
nastere, prin inspectia regiunii perineale, tuseu ano- 
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rectal sau prin observarea cantităţii de meconiu 
eliminat. Numai in stenozele ano-rectale diagnosti- 
cul se pune mai târziu, dacă nu se efectuează 
tușeul rectal. Megacolonul secundar și megarectul, 
care apar, trebuie diferenţiate de megacolonul 
Hirschsprung. 


EVOLUȚIA CLINICĂ 


Nou-nascutii cu malformații ano-rectale fără co- 
municare cu exteriorul decedează prin bronhopneu- 
monia de aspirație a vársáturilor, peritonita prin 
perforatia diastazicá, tulburări grave hidro-electro- 
litice. 

Cei cu traiecte fistuloase de márimi diferite vor 
avea o evoluţie apropiată de normal în fistula 
recto-vaginala, vor dezvolta un megacolon secun- 
dar in diafragmul incomplet din stenoza ano-rectala 
sau vor evolua spre un tablou ocluziv cu exitus prin 
mecanismele descrise mai sus. 


TRATAMENT 


Îngrijiri preoperatorii. Trebuie făcută o evaluaare 
foarte atentă a formei anatomo-clinice a malforma- 
tiei si a stării generale a nou-născutului în raport 
de greutate, malformații asociate, infecţii ale apara- 
tului respirator. 

înainte de a lua o decizie terapeutică conser- 
vatoare sau chirurgicală vom introduce o sondă 
naso-gastrică nou-născutului plasat în incubator 
încălzit și oxigenat, cu scopul aspirării conținutului 


gastroduodenal, vom cateteriza o venă de la nivelul 


membrului superior cu scopul de a perfuza glucoză 
5-10% — 75-100 ml/kg corp/zi (cantitatea fiind mărită 
în funcţie de lichidul aspirat), de a administra vi- 
tamina K, antibiotice. Se trece un cateter în uretră. 
Când operaţia se face după perioada neonatală la 
copiii cu fistule recto-vaginale, sau rectoperineale 
(care în perioada de nou-născut au fost dilaatate) 
intestinul este ,preparat” cu clisme cu ser fiziologic 
și laxative și se administrează neomicină 50 mg/kg 
corp/zi, cu 2-3 zile înainte de operaţie. 

Tratamentul este individualizat pentru fiecaare 
formă anatomica. Pellerin recomandă să ținem 
seama de două principii: 

a) să recunoaștem varietatea înaltă sau joasă 
(deasupra sau sub ridicătorii anali); 

b) să aplicăm o tehnică care să respecte struc- 
turile sfincteriene: 
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— un sfincter extern, totdeauna prezent deoarece 
el se dezvoltá din mezoderm; 

— planseul pelvin format din fasciculele muschilor 
pubo-rectali; acesta are conexiuni cu fundul de sac 
rectal chiar în formele înalte care trebuie respec- 
tate. 

In imperforatia analá, agenezia analá, atrezia 
ano-rectala fara comunicare cu exteriorul, operatia 
se face de urgenţă, deoarece nou-náscutul este în 
sindrom ocluziv. 

În imperforatia anală se face procto-plastie; se 
extirpă membrana ce acoperă orificiul anal; se 
suturează apoi rectul la tegumentele perineale. În 
agenezia anală efectuăm tot o proctoplastie. 

Redăm, după Pellerin, tehnica de efectuare a 
proctoplastiei: 

— nou-născut în poziţie gincologică, cu gambele 
suspendate; 

— reperarea prin stimulare electrică a sfincterului 
extern; 

— incizia în „Y” centrată pe depresiunea cutanata 
maronie sau în centrul zonei de contracție sfinc- 
teriană; 

— decolarea celor trei lambouri cutanate; 

— identificarea sfincterului extern; 

— identificarea fundului de sac rectal prin pre- 
siunea exercitatá pe abdomen; 

— fundul de sac este exteriorizat si sectionat in 
trei directii; 

— sutura intricatá a celor trei lambouri cutanate 
in cele ale fundului de sac rectal. 

Aceastá suturá are dublu scop: a) de a preveni 
formararea unei zone de stenozá a locului suturii; 
b) tegumentele perineale au in structura lor struc- 
turi nervoase senzitive (corspusculii Golgi-Water- 
Paccini) care determiná aparitia senzatiei de de- 
fecatie. 

În atrezia (agenezia) ano-rectală — în funcţie de 
greutate, malformații asociate, bronhopneumonia 
de aspirație — fie o colostomie pe unghiul hepatic al 
colonului, fie o coborâre abdomino-perineală. 

Colostomia se recomandă a fi efectuată la copiii 
subponderali, cu infecţii pulmonare deja instalate 
prin aspiraţia vărsăturilor sau la cei cu malformații 
grave asociate. 

Tehnica colostomiei, după Pellerin: 

— ea trebuie efectuată printr-o incizie separată 
de incizia exploratorie; 

— trebuie efectuată astfel încât din ansa supra- 
iacentă să nu treacă meconiu sau materii fecale în 
ansa subiacentă; 

— trebuie plasată cât mai jos posibil; 
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— în confecţionarea colostomiei trebuie să nu 
sacrificăm vascularizatia, având în vedere reface- 
rea continuității tubului digestiv; 

— colostomia la nou-născut prezintă riscul pier- 
derilor de lichide și electroliți ca si o ileostomá; 

— complicațiile unei colostomii sunt: evisceratia 
precoce sau mai tardivă, eventratia sau stenoza 
orificiului de colostomă. 

Noi preferăm să efectuăm colostoma pe unghiul 
hepatic al colonului pentru a nu îngreuna actul 
operator când efectuăm coborârea abdomino-peri- 
neală. Efectuám colostomá pe baghetă. 

Operatia definitiva de coboráre abdomino-peri- 
nealá o efectuám dupa varsta de 1 an, dupa 
tehnica lui P. Mollard, Pennia, Romualdi. 

Coborárea abdomino-perinealá o putem efectua 
de la nastere la nou-náscutii eutrofici, fárá malfor- 
matii grave asociate si fárá infectie bronhopulmo- 
nara. Această operație se efectuează de obicei prin 
tehnica lui Romualdi. Neefectuarea corectá a acestei 
tehnici atrage un numár ridicat de incontinente 
anale prin netrecerea rectului prin chinga pubo- 
rectala. 

Principiile interventiei Romualdi (dupa Pellerin) sunt: 

— conservarea mansonului muscular al fundului 
de sac rectal cu conexiunile sfincteriene si vasculo- 
nervoase (hemoroidala superioara); 

— sectiunea circulara a stratului sero-muscular al 
fundului de sac rectal cu mobilizarea mucoasei prin 
acest strat muscular (dupa incizia fundului sacului); 

— in cazul in care exista si o fistula recto-ure- 
trala, recto-vezicala, recto-vaginala aceasta se liga- 
tureaza atat in partea aparatului uro-genital cat si a 
tubului digestiv si se rezeca; 

— coborárea sigmoidului prin fundul de sac 
sero-muscular al rectului dupa o prealabila schele- 
tizare si trecerea lui sprin sfincterul intern. 

Va prezentam, in rezumat, tehnica lui P. Mollard: 

— copil in pozitie ginecologicá; se introduce o 
sonda uretrala, se face incizia tegumentelor retro- 
scrotal, se disecá in perineu in apropiere de uretra 
bulbará; se evidentiazá fasciculul muscular pubo- 
rectal care se dilatá usor cu hegare; se trece la 
timpul abdominal si se scheletizeazá sigmoidul; se 
sectioneazá si se ligatureazá eventuala fistula 
uretralá sau vaginala, apoi se coboará sigmoidul 
trecându-l prin interiorul chingii pubo-coccigiene. 

Se practică o incizie în cruce la locul unde ar 
trebui să fie orificiul anal. Se disecă în perineu și 
prin acest orificiu se aduce la exterior, la tegu- 
mentele perineale, sigmoidul. Se suturează sigmoi- 
dul la tegumente. Se suturează incizia retro-scro- 
tala. Numărul celor care vor prezenta incontinenta 
pentru materii fecale se reduce foarte mult. 


La aceasta categorie de malformatii cu colo- 
stoma se efectueazá si operatia lui Penna. Opera- 
tia definitivă se efectuează pe cale abdomino- 
perinealá prin tehnica lui Romualdi. 

Grupa a doua de malformatii ano-rectale cu 
deschidere la exterior se tratează astfel: in cazul in 
care fistula are dimensiuni mari (peretele posterior 
al vaginului) si tranzitul intestinal nu este stanjenit, 
operația se temporizează si se operează dupa 3-4 
luni cánd se diversificá alimentatia copilului si 
scaunul nu mai poate fi eliminat. Cand fistula are 
dimensiuni mici, situată la comisura vulvară si 
starea nou-náscutului este proastá (greutate micá, 
malformatii asociate, bronho-pneumonie) se vor 
face dilatatii cu hegare nr. 8-13, urmánd ca procto- 
plastia să fie efectuată ulterior. Dacă starea gene- 
ralá a copilului este buná se practicá proctoplastia 
Denis-Brown sau Pellerin imediat după naștere. În 
operația Denis-Brown se practică incizia poste- 
rioara a peretelui rectal si a perineului cu sutura 
rectului si perineului transversal. 

În proctoplastia lui Pellerin se disecá peretele 
posterior al traiectului fistulos, se sectioneaza longi- 
tudinal si in el se intricá un lambou triunghiular 
cutant. Orificiile vaginal si anal sunt situate unul 
lângă altul. Continenta anala este buna. 

În cazul deschiderilor în vezică se efectuează la 
naștere fie colostomie urmată de operaţia lui P. 
Mollard, Penna sau coborâre abdomino-perineală, 
tehnica Romualdi. 

La băieți, cu deschideri anormale în uretra bul- 
bară, vezică, cu stare generală deficitară (greutate 
sub 2000 g, malformații asociate, pneumonie de 
aspirație) se efectuează colostomie în urgenţă, ope- 
ratia definitivă se practică în jurul vârstei de 1 an, 
după tehnica Romualdi, P. Mollard, Penna etc. 

Dacă copilul este eutrofic, fără malformații aso- 
ciate, fără bronhopneumonie, se efectuează opera- 
tia lui Romualdi sau operaţia Stefens pe cale sacro- 
coccigiană. 

În deschiderea anormală a rectului la perineu, 
scrot, se extirpă traiectul fistulos perineo-scrotal si 
se efectuează proctoplastia Pellerin. După aceste 
proctoplastii continenta este normală, dar trebuie 
efectuate dilatatii deoarece orificiul anal se steno- 
zează. 

Dacă forma anatomică este de stenoză ano- 
rectală prin diafragm complet sau incomplet se 
extirpă diafragmul endo-anal şi apoi se practică 2-3 
rezectii parţiale de țesut fibroscleros pe cale retro- 
rectală. În diafragmul incomplet se încearcă și di- 
latatii cu hegare. 

În cazul în care anusul si rectul se termină în 
deget de mănușă și între ele există o anumită 


Patologia chirurgicală pediatrică 


distanță, se va efectua o coborâre a rectului şi o 
anastomoză recto-anală termino-terminală pe cale 
sacro-coccigiană-Stefens. 

Fistulele recto-vestibulare și recto-vaginale joase 
(canal anorectal normal, organe genitale normale) 
se operează pe cale perineală. Operația constă în 
efectuarea unei incizii transversale între rect si 
vagin; se disecá în perineu si se evidențiază 
traiectul fistulos, care se rezecă între ligaturi. Se 
coboară rectul, peretele anterior, „în perdea“ à lui 
Picault. În fistulele înalte se va face coborâre abdo- 
mino-perineală după procedeul Romualdi, după ce 
în prealabil se sectioneaza fistula între ligaturi. 

Duplicaţiile de rect se extirpă; trebuie să nu 
lezăm peretele rectal. La nevoie se lasă pe loco 
parte din peretele muscular al duplicatiei intim 
aderent de rect. Complicatia care apare imediat 
este bronhopneumonia, iar la distantá este stenoza 
cicatriceala, incontinenta de materii fecale. 

Aceste complicatii se rezolvá astfel: in bronho- 
pneumonie administrám antibiotice. 

Stenoza ano-cutanată se previne prin dilatatii 
efectuate cu hegare, dupá 14-21 de zile de la ope- 
ratie. La inceput se fac zilnic, apoi la 2-3 zile, 7 
zile. Se continua dilatatiile la domiciliu prin intro- 
ducerea în rect a degetului V-IV-III-II. În cazul unei 
stenoze constituiente și care nu se dilată cu ha- 
gare, practicăm o nouă proctoplastie Pellerin. 

În cazul incontinentei anale se vor efectua 
operații plastice cu mușchiul drept intern în jurul 
orificiului anal (operaţia Pickrel) marele palmar 
denervat (operația lui Ackelius), cu mușchi mare 
fesier, miografia ridicătorilor anali etc. Aceste ope- 
ratii se vor face în jurul vârstei de 7-8 ani, pentru a 
putea coopera cu copilul. Rezultatele sunt multu- 
mitoare. 

Corectarea apropierii orificiului anal de vulvă se 
poate face fie printr-o perineoplastie sau prin 
transpozitie de traiect fistulos. 

În aceste două operaţii trebuie să evităm leza- 
rea peretelui anterior al rectului, căci complicațiile 
septice care apar pot fi redutabile. Lezarea pe- 
retelui posterior al vaginului nu atrage nici o com- 
plicatie. Aceste intervenţii se efectuează în jurul 
vârstei de 7-8 ani când perineul, vaginul, rectul 
sunt bine dezvoltate, iar cooperarea cu copilul este 
posibilă. Sonda „ă demeure“ în vezică este obli- 
gatorie. Bolnavii sunt constipati. 
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DEFINITIE 


Dezvoltarea incompletă a uretrei anterioare, a 
corpilor cavernosi si a preputului. Hipospadiasul nu 
cauzeazá simptome semnificative, exceptand diri- 
jarea in jos a jetului urinar. Rareori meatul hipo- 
spad este stenotic determinánd mictionare prelun- 
gită si presiuni retrograde crescute. Hipospadiasul 
se poate asocia cu incurbarea caudalá a penisului 
datorată existenţei cordeei. Necorectat, hipospa- 
diasul determina infertilitate prin dificultatea de li- 
vrare corectă a spermei. 


EMBRIOLOGIE 


La o luna de gestatie, genitalele sunt indife- 
rente. În săptămânile 9-10 celulele Leidig încep sa 
sintetizeze testosteronul. Aceasta determină dezvol- 
tarea genitalelor masculine. Spre săptămânile 13- 
14 uretra peniană si preputul sunt complet formate. 
Anomaliile în dezvoltarea uretrei și preputului con- 
duc la hipospadias. Dezvoltarea incompletă a ure- 
trei glandulare nu permite fuzionarea faldurilor pre- 
putiale. În consecință preputul este absent ventral 
si in exces dorsal. 


INCIDENTA 


Este de 1/300 nou-náscuti 


ETIOLOGIE 


Factorii genetici sunt sigur implicati in anomalie. 
Hipospadiasul se manifesta la 1496 din frati si 8% 
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din urmasi. Dacá un tatá cu hipospadias are deja 
un fiu cu hipospadias, riscul de a avea al doilea fiu 
cu aceeasi anomalie este de 26%. Alti factori care 
au fost demonstrati a se corela cu hipospadiasul 
sunt: vârsta înaintată a mamelor la instalarea men- 
strei, vârsta înaintată a mamelor în timpul sarcinii, 
amândoi gemenii de sex masculin. 


ANOMALII ASOCIATE 


a. Testicul criptorhid: 9% (în hipospadiasul sever 
până la 30%). 

b. Hernia inghinală: 9%. 

c. Utricul ori alte resturi ale ductului Müller in 
formele severe. 

d. Anomalii urinare: rar (rinichii, ureterele si ve- 
zica se dezvoltà inaintea genitalelor externe). 

e. Micropenisul. Abilitatea penisului de a rás- 
punde la stimularea cu testosteron trebuie stabilità 
in perioada de nou-náscut (festosterone cypionate 
25 mg ori testosterone enanthate 25 mg, 1 doza la 
3 săptămâni). Alternativ se poate alege testul sti- 
mulárii cu gonadotropina umaná (2 000 ui/zi, pentru 
4 zile). Se determina astfel capacitatea testiculului 
de a produce testosteron si dacá existá ráspuns 
penian. Daca până la 8-12 săptămâni nu există 
ráspuns semnificativ, atunci intra in discutie creste- 
rea copilülui in sex feminin. 

Pacientii cu hipospadias, asociat cu criptorhism 
unilateral ori hernie, nu necesita investigatii. Pa- 
cientii cu hipospadias, asociat cu malformatii car- 
diace, atrezie anala, ori stenoza piloricá necesita 
nefrosonografie si dupa caz alte explorári (cisto- 
grafie, nefroscintigrafie). Pacienţii cu hipospadias 
sever si criptohism bilateral trebuie suspectaţi de 
intersex. Ei necesită investigare complexă (inclusiv 
cariotip şi status hormonal). 


TABELUL I 
Lungimea normalà a penisului (in extensie) 

Varsta Limite in cm 
nou-născut (30 săptămâni) 1,7-3,2 
nou-născut (34 săptămâni) 2,2-3,8 
nou-născut (la termen) 2,3-4,3 
«1an 2,7-5,9 
1-3 ani 3,1-6,9 
3-11 ani 3,7-8,6 
adulti 10,1-16,5 


Palparea testiculului in scrot poate fi, in general, 
acceptata ca dovadà a sexului genetic masculin. 

Semnificaţia clinică a prezenţei utriculului rezidă 
în dificultatea insertiei cateterului de vezică. Utricu- 
lul poate fi sursa de stază urinară cu risc pentru 
infecţii si litiază. Unii autori recomandă extirparea 
lui numai în caz de prezență a simptomatologiei 
(Kelalis). În caz de excizie se recomandă prezer- 
varea și tubularizarea pereţilor laterali, în care se 
deschid ductii deferenti, spre a încerca menţinerea 
fertilității. 


CLASIFICARE (4) 


Clasificările existente se bazează pe localizarea 
meatului. Important este de a clasifica după ce 
curbura (prin excizia cordeei) a fost corectată: fiind 
o structură neelastică, cordeea determină o formă 
mai severă decât cea aparentă (7, 8). Asta în- 
seamnă că după excizia coreei, penisul în poziţie 
corectată devine relativ mai lung, meatul uretral 
glisând spre proximal. Poziţia meatului după excizia 
cordeei este poziția reală cu consecințe în alegerea 
tehnicii chirurgicale corectoare. 

a. Hipospadias glandular. 

b. Hipospadias coronar (a+b = 50%. a și b con- 
stituie formele ușoare de H). 

c. Hipospadias penian anterior. 

d. Hipospadias penian mediu. 

e. Hipospadias penian posterior (c + d + e = 
20%. c, d si e sunt forme moderate). 

f. Hipospadias penoscrotal. 

g. Hipospadias scrotal. 

h. Hipospadias perineal (f + g + h = 30%; aces- 
tea sunt forme severe de H) (fig. 1). 


TRATAMENT 


Tratamentul are următoarele scopuri: crearea 
unui gland si a unui meat normal, obținerea unui 
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NÀ Y Glanular 


Ly Subcoronal 
Distal penile 
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H Scrotal 


Perineal 


Fig. 1 — Hipospadias. Clasificare (după J.A. O'Neill, 1998, Pedi- 
atric Surgery, Mosby). 


penis drept, a unei uretre normale, pozitia normală 
a scrotului fată de penis. 

Operația va fi planificată înaintea vârstei de 2 
ani (de obicei între 6-18 luni): copilul sub 2 ani este 
mai putin anxios, nu are constinta apartenentei 
sexuale, nu şi-a însușit încă mictionarea voluntară. 
Copilul peste 4 ani are risc emotional crescut, 
poate dezvolta anxietate genitală (2). 

Factor limitator este mărimea penisului. În for- 
mele severe, la cei cu penis mic, cu preputiu redus, 
cu gland hipotrof, se pot administra preparate hor- 
monale (de exemplu testosterone enanthate 25 mg 
la 6 si 3 săptămâni preoperaator, ori crema cu tes- 
tosterone propionate 10% local). 


Anestezia 


Corectarea se va efectua in anestezie generala, 
la care se asociaza blocul penian ori anestezia 
caudala pentru diminuarea disconfortului post-ope- 
rator. 


Tehnici chirurgicale 


a. MAGPI (meatal advancement and glandulo- 
plasty = avansarea meatului si glanduloplastia) (1, 
3, 4). Da rezultate bune numai in hipospadiasul 
glandular (fig. 2). 

b. Mathieu: tehnica lamboului eversat (,flip-flap"). 
Extrem de raspandit in corectarea formelor ante- 
rioare (glandular, coronar, penian anterior, eventual 
penial mediu). O modificare recenta a acestei teh- 
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f 


Fig. 2 - Meatus advancement glanduloplasty (MAGPI). a. Incizia 
preputiului la nivelul santului coronar. b. Meatoplastie prin incizia 
axialá a peretelui dorsal pana la varful glandului. c. Dupá sutura 
orizontalá a inciziei, cu fire separate, se va trece un fir prin 
pereteleee anterior al noului meatus si se va tractiona spre várf. 
d. Cele două „aripi“ ale glandului se excizeazá cu bisturiul in 
formi de ,V" inversat. Adaptarea ,aripilor" cu fire separate din- 
spre apical. e. Planul 2 poate fi realizat cu sutura continuá sau 
fire separate. f. Sutura pielii la mucoasa preputialá (preputul 
poate fi reconstruit, insá nu este necesar deoarece creste rata 
complicatiilor prin apariția de stenoze secundare si fistule prin ma- 
terialul de suturá in plus) (dupa L. Spitz, AG Coran, 1995, Rob & 
Smith's Operative Surgery, Pediatric Surgery Chapman & Hall). 


nici a fost publicata in 1998 in BJU International (5) 
(fig. 3). 

c. Duckett: tehnica lamboului preputial tubulari- 
zat (,tubularized island flap") (3, 4, 12). In aceasta 
tehnică se construiește din preput un lambou tu- 
bularizat, care se anastomozeazá pe de o parte cu 
uretra hipospadá, iar cu celálalt capát se anasto- 
mozeazá la várful glandului (fig. 5). 

d. Tehnica lamboului preputial netubularizat (,onlay 
island flap‘). În această tehnică platoul uretral (ure- 
thral plate) este pástrat pe toatá lungimea lui. Noua 
uretra se construieste prin acoperirea acestui platou 
uretral cu un lambou preputial netubularizat. Ín acest 
fel jumátatea doralá a neouretrei este constituita 
din platoul uretral, iar partea ventralá (cea care de 
fapt lipsea) din lamboul preputial. Procedeele c si d 
sunt folosite pentru formele peniene medii si poste- 
rioare si in formele severe de hipospadias (6). 

e. Snodgrass: plastia platoului uretral (,urethral 
plate plastic") (14, 15). Procedeul este ingenios si 
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aplicabil in aproape toate formele de hipospadias 
(fig. 4). 

f. Grefa de mucoasă bucală (2): rezervată de 
obicei pentru operatii secundaare (dupa esecul cu 
"flap") (fig. 6). 

g. Indreptarea penisului prin rezectia cordeei si/ 
sau prin plicatura dorsalá (10, 13). 


Fig. 3 — Tehnica Mathieu a. Linia întreruptă arată traseul inciziei. 
Lamboul cutanat proximal (flap) va avea baza la meatul hipo- 
spad (disectia la acest nivel va evita lezarea vascularizatiei), b. Bas- 
cularea lamboului pe 180° cu acoperirea defectului. Calibrarea 
uretrei pe cateter (preferabil fárá balon). Sutura continuá a lam- 
boului la ,urethral plate". Crearea lambourilor laterale glandulare 
(vezi ,d". Neouretra se acoperă distal cu lambourile laterale 
glandulare, iar proximal cu piele. Preputul se excizeazá (poate fi 
păstrat dacă se suspicionează o viitoare fistulă sau necroza 
lamboului). Reconstruirea lui din motive estetice nu se reco- 
mandă (vezi fig. 2). c şi d. arată modificarea principiului Mathieu 
de către Elbakry pentru corectarea hipospadiasului subcoronar. 
Lamboul se construiește oblic de la meatul hipospad spre 
preput, sau restul preputial (la cei circumcizati). În „d“ se 
evidenţiază modalitatea creării lambourilor glandulare laterale 
(LL). Adaptarea lamboului la urethral plate se face întâi pe 
latura scurtă 1 cu 1' spre 3 cu 3’, cu sutura continuă dinspre 
proximal, apoi pe latura lungă 2 cu 2’ spre 4 cu 4. 


c 


Fig. 4 — Tehnica Snodgrass — tubularisation of the urethral plate 

(UP). a. Liniile de incizie. b. UP este incizatá median, uretra se 

calibrează pe cateter, iar cele 2 panglici rezultate din UP se 

mobilizeazá si se sutureazá ventral, dinspre proximal! (se 

tubularizeaza). Rezultat cosmetic de obicei excelent (inclusiv 
forma meatului). 


Fig. 5 — Tehnica Ducket (din ,foita" internă a preputului se con- 
struieste neouretra. Ea se anastomozeazá cu uretra proximal si 
cu glandul distal). a. Meatul hipospad se disecá circular. Incizie 
circulară 2 mm subcoronar. Puntea de piele dintre meat si ,sub- 
coronar" se incizează longitudinal. b. Cordectomie si după aceea 
măsurarea defectului. c. Montarea a 4 fire de sustinere la nivelul 
preputului. Stabilirea lungimii si látimii necesare si incizia-disec- 
tia lamboului. Atentie deosebitá se acordà vascularizatiei lambou- 
lui. d. Disectia pediculului vascular al lamboului spre proximal se 
face cu larghete spre a se asigura pozitionarea neouretrei fárá 
nici o tensiune. Tubularizarea lamboului pe un cateter adecvat si 
sutura-adaptarea marginilor (preferabil cu fire separate). e. Tu- 
nelizarea glandului (alternativ se poate inciza median) dinspre 
proximal (distal se poate exciza o rondelà din gland). f. Anasto- 
moza neouretrei la uretrá, astfel ca sutura longitudinalá a neo- 
uretrei sá fie plasata pe corpul penisului (se recomanda anosto- 
mozarea oblicá). Trecerea neouretrei prin tunel si anastomo- 
zarea la gland. g. Se suturează pielea median, sau dupa caz se 
croiesc lambouri plastice din preput spre acoperire cosmetică. În 
tehnica ,onlay island flap" se pastreaza ,urethral plate" care se 
acopera cu lamboul preputial netubularizat. Glandul se incizeaza 
ca in tehnica Mathieu cu crearea lambourilor laterale (vezi fig. 3 
a, b si d). 


COMPLICATI! POSTOPERATORII (9, 11) 


a. Fistula. Mictionarea se face prin 2 orificii 
(meat si fistula), sau numai prin fistula. Închiderea 
fistulei se face chirurgical (16), nu mai repede insa 
de 6 luni. 

b. Stenoza de meat. Se trateazá fie conservator 
(dilatatii), fie chirurgical (plastie) 
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Fig. 6 — Uretoplastia cu grefă de mucoasă bucală. a. Recoltarea 

grefei libere din mucoasa bucală (alternativ se poate recolta de 

pe partea vestibulară a buzei inferioare), b. prepararea prin în- 

lăturarea țesutului gras; c. tubularizarea și plasarea între meatul 

hipospad și gland după excizia eventualei cordee (după Baskin 

L.S., Kogan B.A., Duckett J.W., 1997, Handbook of Pediatric 
Urology. Lippincott-Raven). 


c. Stenoza uretrei: obisnuit la nivelul glandului 
sau la nivelul anastomozei (in functie de procedeu). 
Se poate asocia cu diverticul prestenotic. De obicei 
necesita corectare chirurgicalà. 

d. Diverticulul. Apare fie datorità unei uretroplastii 
prea largi fie secundar unei stenoze (vezi c). 

e. Defectul cutanat. De obicei se vindecá spon- 
tan (epitelizare secundara). 

f. Incurbare peniană reziduală. Daca e severă 
necesita reoperatie. 


ÍNGRIJIRI POSOPERATORII 


a. Uretroplastia prin avansarea meatului si glan- 
duloplastie (MAGPI) nu necesitá cateter. 

b. Uretroplastia de corectare a hipospadiasului 
sever necesită pe loc pentru 7-14 zile. Cateterul se 
fixează la gland prin ligatură. 

c. Antibiotic pe durata mentinerii cateterului. 

d. Combaterea spasmului vezicii. Se adminis- 
treazá oxibutinina (Ditropan). Doza la copilul sub 5 
ani: vârsta in ani = nr. ml (1 ml = 0,1 mg) pe doza 
de 3 ori pe zi. La copilul peste 5 ani se vor calcula 
0,2 mg/kg pe dozá, de 3 ori pe zi. 

e. Combaterea durerii cu preparate de codeinà 
sau altele adecvate. 
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f. La cei anxiosi se poate administra Valium (Dia- 
zepam). 

g. Retentia de urină. Dacă urina curge mai mult 
pe langa decat prin cateter (sau nu curge de loc), 
atunci cateterul este probabil obstruat. Se va spala 
cu o seringa (cu solutie sterila de ser fiziologic sau 
glucozá 5%). 

h. Pansamentul. În funcţie de serviciu pansa- 
mentele diferá de la pansamente grase cu sau fara 
antibiotice (Bactigras), la folii din plastic (Tegaderm) 
sau pansamente groase din material moale sau 
burete (acestea din urma cu rol antiedematos si 
hemostatic). Este important ca pansamentul sa fie 
solidarizat la abdomen cu penisul la 90? pe planul 
abdomenului. Pansamentul se schimbá la 5 zile post- 
operator. Dacá intre timp se murdáreste cu scaun, 
poate fi spálat cu apá cáldutá fárá sápun. 

i. Spálarea sub dus este permisá dupa inla- 
turarea cateterului. Se va folosi sápun pentru copii. 
Regiunea genitalá va fi uscatá prin tamponare 
usoará, nu prin stergere. Reluarea sportului este 
permisă dupa 3 săptămâni. 
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DEFINITIE 


Epispadiasul reprezintá o malformatie congeni- 
tală a aparatului urogenital, caracterizată prin des- 
chiderea ectopică a uretrei pe fata dorsală a peni- 
sului, datorată unei aplazii a peretelui uretral dorsal. 


EMBRIOLOGIE 


Ca și în cazul extrofiei de vezică, cauza epispa- 
diasului este reprezentată de un defect de mezo- 
dermizare la nivelul tuberculului genital. 


ETIOPATOGENIE 


Epispadiasul are o frecvență de 1 la 30 000- 
50 000 de nașteri. 

În epispadias apar următoarele tulburări morfo- 
patologice: 

— tulburări sfincteriene (incontinentà urinară); 

- anomalii musculo-scheletice (dehiscenta simfi- 
zei pubiene si a muschilor drepti abdominali); 

— secundar dehiscentei simfizei pubiene, apare 
o lateralizare a insertiilor corpilor cavernosi și scur- 
tarea acestora: în felul acesta penisul este hipo- 
trofic, scurt și flectat dorsal (printr-un proces fibros 
retractil). 

Afectiunea este mai frecventă la băieţi decât la 
fete (în raport de 5/1). 


144 — Tratat de chirurgie, vol. II 
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ANATOMIE PATOLOGICA 


La băieți 


Penisul este hipoplazic, avand uneori aspectul 
unui gland situat intr-un sant. 

Din punct de vedere anatomopatologic se 
descriu urmátoarele patru forme de epispadias: 

— balanic (glandular) — caracterizat prin deschi- 
derea orificiului uretral pe fata dorsalá a santului 
balano-preputial, pana la nivelul meatului; glandul 
este despicat dorsal, iar preputul hiperplazic situat 
pe fata ventrala; continenta, mictiunea si simfiza 
pubianá sunt normale; 

— penian — caracterizat prin deschiderea orificiu- 
lui uretral pe fata dorsală a penisului, între gland si 
baza penisului; penisul este hipertrofic, scurt, flectat 
dorsal; uretra penianá formeazá un jgheab limitat 
lateral de cei doi corpi cavernosi: continenta, mic- 
tiunea si simfiza pubiană sunt normale (fig. 1); 

— subpubian (peno-pubian) — caracterizat prin 
deschiderea larga a orificiului uretral la nivelul re- 
giunii pubiene, imediat deasupra bazei penisului; 
scrotul este bifid, uneori apare si o forma minora 
de extrofie vezicala, este prezenta incontinenta 
urinara si dehiscenta simfizei pubiene; 

— vezical (total) — reprezintă de fapt o extrofie 
de vezicá inferioara; orificiul uretral larg este aco- 
perit de un rudiment penian (circa 1,5 cm) flectat, 
aplatizat, avánd corpii cavernosi dehiscenti; prepu- 
tul hipertrofic situat ventral acoperă penisul hipotro- 
fic care devine vizibil doar prin tracţiunea anterioară 
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Fig. 1 — Epispadiasul penian. 


a preputului; incontinenta urinará si dehiscenta 
simfizei pubiene sunt intotdeauna prezente. 


La fete 


La sexul feminin s-au descris urmátoarele forme 
anatomopatologice de epispadias: 

— subsimfizará — uretra este deschisá mult mai 
sus fatá de orificiul vaginal, orificiul uretral ectopic 
fiind situat între cele două ramuri ale clitorisului 
partial bifurcat, continenta, mictiunea si simfiza 
pubiana sunt normale; 

— retrosimfizará — uretra este deschisă larg sub 
simfiza pubianá, orificiul uretral ectopic fiind situat 
între cele două ramuri depărtate ale clitorisului 
complet despicat; este prezentă  incontinenta 
urinară si dehiscenta simfizei pubiene; 

- clitoridiană — colul vezica! se deschide direct 
la tegument între cele două ramuri ale clitorisului 
despicat complet; se constată agenezia peretelui 
dorsal uretral, incontinenta urinară si dehiscenta 
simfizei pubiene se asociază întotdeauna. 


DIAGNOSTIC POZITIV 
Diagnosticul pozitiv este ușor de stabilit, afec- 
tiunea fiind evidentă la simpla inspecţie. 


INVESTIGATIILE PARACLINICE 


Explorárile paraclinice complementare au rolul 
de a evidentia statusul fiziologic al aparatului urinar 
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Si sfincterian și anomalii musculo-scheletice în 
vederea stabilirii conduitei terapeutice. 

Cele mai importante explorári sunt: 

— probe urinare de laborator (examen de urină, 
urocultura); 

- ecografia; 

— urografia; 

— cistoscopia. 


DIAGNOSTIC DIFERENTIAL 


Afectiunea fiind evidentă, nu comportă elemente 
de diagnostic diferențial. 


TRATAMENT 


Tratamentu! este chirurgical, fiind individualizat 
în funcţie de forma anatomo-clinica. 

Obiectivele tratamentului chirurgical sunt: 

— redresarea penisului; 

— refacerea uretrei; 

— suprimarea incontinentei urinare. 


Tratamentul epispadiasului continent 


Epispadiasul continent cuprinde formele de epi- 
spadias balanic si penian (la băieţi) si epispadiasul 
subsimfizar (la fete). 

1. Primul timp constă în redresarea si alungirea 
penisului. 

Redresarea penisului presupune extirparea te- 
suturilor fibroase, a bridelor si a plicilor cutanate 
dorsale care retracta, curbeaza si tractioneaza pe- 
nisul spre pube. 

Pentru inlaturarea acestor obstacole anatomice 
se indica sectionarea transversala prin una sau mai 
multe incizii ale tegumentelor extirparea tesutului 
fibros retractil subcutanat si sutura longitudinala a 
breselor chirurgicale. Disectia si eliberarea uretrei 
in amonte este manevrá utilà in desfiintarea curbu- 
rii dorsale. 

Procedeul Innes Williams (fig. 2) permite atât 
redresarea cát si alungirea penisului. Acesta constá 
in incizia cutanatá in "V" pe fata dorsalá a peni- 
sului, cu varful in aval de orificiu si ramurile spre 
pube; prin disectia uretrei; aceasta este eliberata 
de corpii cavernosi si ridicatá impreuná cu lamboul 
tegumentar triunghiular până la baza penisului; 
rezectia bridelor fibroase periuretrale; sutura transei 
chirurgicale cutanate în "Y". 
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Fig. 2 — Procedeul Innes-Williams. 


Pentru realizarea unei alungiri cât mai optime a 
penisului, unii autori utilizează  dezinsertia şi 
reinsertia corpilor cavernosi de pe oasele pubiene. 

Alti autori recomandă doar o dezinsertie parțială 
a corpilor cavernosi, cu respectarea porțiunii pro- 
ximale datorită prezenţei în această zonă a ele- 
mentelor vasculo-nervoase. Pentru a obține sufi- 
cient tegument în vederea acoperirii zonei denu- 
date, se indică o mobilizare largă a tegumentelor 
ventrale si dedublarea sortului preputial de pe fata 
inferioara. Dupa mobilizare, portiunile corpilor erec- 
tili vor fi saturate pe linia mediana a tunicilor 
fibroase, asigurándu-se astfel alungirea penisului. 

2. Timpul al doilea consta in refacerea uretrei 
prin diverse operații plastice, asemănătoare celor 
din hipospadias: 

— utilizarea tegumentului penian (procedeu Duplay 
— modificat, Marion); 

— utilizarea grefelor uretrale cu tunelizare (pro- 
cedeul Nove-Jasserand); 

— în situația unei uretre scurte se recurge la 
procedeul Cantwel-Young (trecerea uretrei printre 
corpii cavernoși pe fata inferioară a penisului); în 
felul acesta epispadiasul este transformat în hipo- 
spadias, care va fi corectat printr-unul din proce- 
deele cunoscute de uretroplastie. 

Ureteroplastia, indiferent prin ce procedeu se 
efectuează, va fi practicată la cel puţin 6 luni de la 
primul timp de redresare și alungire peniană, 
aceasta pentru a permite o bună cicatrizare a pri- 
melor intervenții chirurgicale. 

La sexul feminin reconstrucţia uretrei se face 
după procedeele Dees, Davies și altele. Intervenția 
chirurgicală este mai scurtă, prin amploarea mai 
redusă în segmentul distal. Uretroplastia anterioară 
și apropierea clitorisului dedublat presupune un 
timp operator mai redus. 


Patologia chirurgicală pediatrică 


Tratamentul epispadiasului incontinent 


Rezolvarea chirurgicală a incontinentei urinare 
în cazul epispadiasului se poate face prin urmă- 
toarele procede: 

— reconstrucţia colului vezical (procedeul Young); 

— alungirea uretrei posterioare prin tunelizare cu 
mucoasă vezicală și suspendarea la simfiza pu- 
biană, ceea ce realizează continenta prin crearea 
unei angulatii cervico-uretrale; 

— procedeul Young-Dees-Cantwell care constă in 
alungirea și îngustarea uretrei, neosfincter folosind 
două lambouri musculare din trigonul vezical, uretro- 
plastie din tegument local si corpii cavernosi; 

— procedeul Kufman, care consta in injectarea 
de teflon in jurul colului vezical, in tesutul periure- 
tral si in perineu; 

— utilizarea sfincterului artificial reprezintă o so- 
lutie actuala. 

In caz de esec terapeutic, pot fi utilizate toate 
procedeele de derivatie urinara (derivatie urinara la 
tegument, mediată, incontinentá sau continenta, 
derivatia colonica — ureterosigmoidostomia). 


EVOLUTIE. COMPLICATII. PROGNOSTIC 


Epispadiasul reprezintă o afecţiune gravă. Aso- 
cierea unei extrofii vezicale presupune intervenții 
chirurgicale ample si esalonarea timpilor operatori 
în funcţie de tehnica utilizată si de statusul pa- 
cientului. 

Prognosticul în timp este rezervat, fiind una din 
afecțiunile chirurgicale pediatrice care pot repre- 
zenta o bază de studiu pentru generațiile viitoare 
de chirurgi pediatri. 


BIBLIOGRAFIE 


1. Monfort G., Lacombe M.G., Guys J.M. si colab. — Trans- 
verse island flap and double flap procedure in the treatment 
of congenital epispadias in 32 patients. J. Urol. 138:1069- 
1071, 1987. 

2. Spindel M.R., Winslow B.H., Jordan G.H. — The use of 
paraextrophy flaps for urethral construction in neonatal girls 
with classical extrophy, J. Urol. 140:574-576, 1988. 

3. Merguerian P.A., Mclorie G.A., McMullin N. D. si colab. — 
Continence in bladder exstrophy determinants of success. J. 
Urol. 145:350-352, 1991. 

4. Gearhart J.P., Jeff R.D. — Bladder exstrophy: Increase in 
capacity following epispadias repair. J. Urol. 142:525-526, 
1986. 

5. Brzezinski A.E., Homshy Y.L., Laberge I. — Orthopkasty in 
epispadias. J. Urol. 136:159-261, 1986. 


2739 


TRATAT DE PATOLOGIE CHIRURGICALA 


6. Kramer S.A., Mesrobian H-G. J., Kelalis P.P. — Long-term 


follow-up of cosmetic appearance and genital functions in 
male epispadias: Review of 70 patients. J. Urol. 135: 543- 
547, 1986. 

. Kramer S.A., Jackson I.T. — Bilateral rhomboid flaps for re- 
construction of the extrarenal genitalia in epispadias- 
exstrophy. Plast Reconstr. Surg. 77: 621-631, 1986. 


8. Vorstman R., Horrton C.E., Winslow B.H. — Repair of sec- 


ondary genital deformities of epispadias-exstrophy: Clin. 
Plast. Surg. 15: 381-391, 1988. 

. Frank J.D., Johnston J.H. — The Surgery of bladder extrophy 
and epispadías, Snyder H.M.: Operative Paediatric Urology, 


2740 


10. 
11. 


12. 


13. 


chap. 15, London, England, Churchill Livingstone, 1990, pp. 
153-186. 

Snow B.W., Cartwright P.C. — Cosmetic epispadias skin 
coverage. Urology 43: 232-234, 1994. 

Diamond D.A., Ransley P.G. — /mproved glanuloplasty in epispa- 
días repair tehnical aspects. J. Urol. 152: 1 243-1 245, 1994. 
Thomalla J.V., Mitchell M.E. — Ventral preputial island flap 
technique for the repair of epispadias with or without 
exstrophy. J. Urol. 132: 985-987, 1984. 

Gearhart J.P., Leonard M.P., Burgers J.K. și colab. — The 
Cantwell-Ransley tehnique for repair of epispadias. J. Urol. 
148:851-854, 1992. 


FIMOZA. PARAFIMOZA 


M.A. ARDELEAN 


Fimoza 

Etiologie 

Consideraţii terapeutice 
Indicaţii operatorii 
Indicaţii medicale 
Indicaţii „sociale“ 
Contraindicaţii 

Tehnici chirurgicale 
Circumcizia totală 


FIMOZA 


Definiţie: orificiu preputial strâmt nepermitand de- 
calotarea. Între preput si gland pot exista aderente 
strânse și se poate acumula smegma. 


Etiologie 


Congenital. Fimoza este considerată fiziologică 
până la vârsta de 5 ani (după unii autori până la 
8-9 ani). 

Infectii locale: balanopostite. Vindecarea se pro- 
duce cu prețul stenozei cicatriceale a preputului (2). 

latrogen. Decalotarea fortatá sub 5 ani lezeaza 
preputul cu sangerare usoara. Se formeza cicatrici 
neelastice cu rezultat: fimoza. 


Consideratii terapeutice 
Tratamentul fimozei este chirurgical, tehnica cel 
mai des folosita fiind circumcizia totala (1, 13). 
Indicatii operatorii 


În USA circa 90% din băieţi sunt circumcizati neo- 
natal, in Australia 1596, in Europa procentul este si 
mai mic. Indicatia circumciziei este subiect de disputa. 


Indicaţii medicale (10) 


1. Fimoza care persistă după vârsta de 5 ani 
(unele servicii au stabilit vârsta de 8-9 ani). 


Circumcizia parțială 
Tehnica ,plastibell" 
. Incizia dorsală a preputului 
Ingrijiri postoperatorii 
Complicatii postoperatorii 
Acute 
Tardive 
Parafimoza 
Bibliografie 


2. La copilul sub 5 ani se va circumciza numai 
dacă a avut în antecedente 2 puseuri (unele servicii 
1 puseu) de balanopostită. 

3. Fimoza iatrogena (cicatriceală) este o in- 
dicatie relativă de circumcizare sub vârsta de 5 ani. 

Trebuie însă menţionat că în unele studii s-a 
menţionat scăderea de 10 ori a incidentei infecţiei 
urinare la băieţii sub 1 an, care au fost circumcizati 
în neonatal (1). 

Privind acest aspect, noi am adoptat urmă- 
toarea tractică: dacă un nou-născut sau sugar are 
infecţie urinară în prezența unui orificiu preputial 
îngust, practicăm circumcizia. 

Unii autori susţin influenţa pozitivă a circumciziei 
în scăderea incidentei bolilor cu transmitere sex- 
uală (12). 

Ameliorarea satisfacerii partenerilor de către 
circumcizati este o chestiune controversată (9). 


Indicaţii „sociale“ 


Sunt religioase (5, 11), sau din alte considerente 
(9) cum ar fi de exemplu faptul că tatăl este circum- 
cizat. 

Practicăm circumcizia la solicitarea părinţilor după 
ce li se explică dezavantajele (inclusiv posibilele 
complicaţii intra- și postoperatorii) și avantajele ce 
decurg din intervenţie. Costul circumciziei la soli- 
citare este suportat de către apartinátori. Avantajele 
circumciziei neonatale sunt: previne fimoza, parafi- 
moza și balanopostita. Cancerul de penis este rar: 
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preventia lui se poate face printr-o igienă atentă 
sau prin circumcizie (1). 

Dezavantajele circumciziei: in majoritatea cazu- 
rilor sub 5 ani nu este necesara din punct de ve- 
dere medical, este o procedurá dureroasá si se poate 
insoti de complicatii (vezi in continuare) (6, 7, 8). 


Contraindicatii 


Nu vor fi circumcizati copiii cu boli grave, pre- 
maturii si cei cu anomalii genitale (hipospadias, 
epispadias), la care preputul este necesar pentru 
operatia corectoare. 


Tehnici chirurgicale 


Circumcizia totalá (1, 13) (fig. 1): 

— lărgirea preputului cu o pensá; 

— liza aderentelor între gland si preput. Se cere 
delicatete spre evitarea deepitelizarii glandului cu 
risc de suprainfectie; 

— recalotare, suspendarea preputului cu 2 pense 
Kocher, ventral si dorsal; 

- |a nivelul santului coronar se incizeazá pielea 
preputului (nu si mucoasa), circumferential si usor 
oblic dinspre posterior spre anterior; 

— pensa dorsala se gliseazá 2 mm spre o parte, 
de partea cealaltá punándu-se simetric o altá pensá; 

— incizia dorsală a mucoasei între cele 2 pense, 
până la 2-3 mm de sulcus coronarius; 

— mucoasa preputialá se rezeca semicircular 
dinspre frenulum spre dorsal (sau invers) pastran- 
du-se un guler de 2-3 mm; 


Fig. 1 — Circumcizia totala. Explicatii in text (dupa L. Spitz, AG 
Coran, 1995, Rob & Smith’s Operative Surgery, Pediatric Sur- 
gery. Chapman & Hall). 
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— hemostaza atentă fie prin ligatura cu fir re- 
sorbabil (5/0), fie electrocoagulare; 

— frenulum se reconstruieste cu 2-3 fire sepa- 
rate; 

— adaptare circulará cu fire separate (resorba- 
bile) 6/0 (5/0 la copilul peste 9 ani) a pielii la 
mucoasa preputiala. 


Circumcizia partialà (13) 


Prin aceasta se incearcá acoperirea cu piele a 
circa 2/3 din gland. Reusita acestei operatii presu- 
pune existenta unui preput suficient de lung, pre- 
putul trebuie incizat economicos chiar sub inelul 
cicatriceal, având în vedere de a extirpa întregul 
tesut cicatriceal. 

Această operaţie este de evitat când fimoza sur- 
vine dupa balanopostite (aderente) si ori de cate ori 
existá aderente stránse intre gland si preput. Liza 
acestor aderente se face cu preputul unor areale 
deepitelizate la nivelul glandului si mucoasei prepu- 
tiale, areale care inevitabil revin in contact la sfár- 
situl operatiei (mai ales atunci cánd chirurgul, và- 
zand ca nu are destula piele pentru scopul propus, 
pástreazá un ,guler* mai lat de mucoasá prepu- 
tiala). Se formează noi aderente, care vor impie- 
dica decalotarea, făcând reinterventia iminentă. Daca 
párintii insistá pentru o astfel de operatie, chirurgul 
are obligatia, dupa examinarea atentá a pacien- 
tului, de a face cunoscutà posibilitatea recidivei. 


Tehnica ,plastibell" (1) 


Dupá lizarea aderentelor (daca exista) intre pre- 
put si gland, se pune orificiul preputial sub tensiune 
cu ajutorul a 3-4 pense. Se adapteaza dispozitivul 
(márime corespunzátoare a glandului) intre gland si 
preput cu sprijin in sulcus coronarius. Urmează 
ligatura stránsá a excesului preputial la dispozitiv 
(plastibell). Preputul distal de ligaturá se necro- 
zeazá intre 3 si 7 zile. Alternativ se poate sectiona 
preputul imediat dupá ligatura la 1-2 mm distal de 
ea. Ca anestezie, blocul penian este suficient. 


Incizia dorsală a preputului 
Incizia dorsală a preputului (3) este eficientă, 
rezultatul cosmetic insá nu este satisfácátor. 
Îngrijiri postoperatorii 


Circumcizia se practică în cadrul chirurgiei de o 
zi. Pacientul va fi lăsat acasă când este complet 


treaz si nu are simptomatologie postanestezica 
(varsaturi, ameteli). 

Celor cu circumcizie totala li se aplicá un pan- 
sament gras cu bacitraciná, cu vaselina, ori cu 
anestezic local (xylocain gel). Pansamentul se 
inláturá a doua zi postoperator, dupa ce a fost bine 
inmuiat in apa cáldutá. Dupa aceea se aplicá de 
mai multe ori pe zi, unul din unguentele mentio- 
nate. Se recomanda bai locale cu ceai de musetel 
de 3 ori pe zi (nu Camilosan). Noi recomandam 
scufundarea penisului intr-un pahar plin cu ceai 
(cáldut sau rece) pe o durată de 5 minute (3x/zi), 7 
pana la 10 zile postoperator. La cei care nu au avut 
aderente intre gland si preput, dupa ziua a 3-a, 
sunt suficiente baile locale. Daca evolutia postope- 
ratorie este buna, acesti pacienti nu au nevoie de 
control postoperator (1). Celor cu circumcizie par- 
tialá li se vor recomanda numai bai locale. Acestia 
vor fi controlati circa 10 zile postoperator, ocazie cu 
care se va decalota penisul (nu mai repede). Este 
obligația chirurgului de a face prima decalotare 
postoperatorie. Se evita astfel parafimoza sau daca 
se produce se pot lua másurile de rigoare. 

Combaterea durerii se face cu antialgice moder- 
ate, preferabil supozitoare. 

Pacientul poate face dus începând cu ziua a 3-a 
postoperator, dar fără a folosi săpun timp de 10 
zile. 


Complicatii postoperatorii (8) 
Acute 


Sângerarea este cea mai frecventă complicatie 
dupa circumcizie. Se opreste de cele mai multe ori 
spontan prin pansament compresiv. Daca nu, se 
reintervine si se ligatureaza vasul. 

Amputatia partialá a penisului prin lezarea glan- 
dului sau corpilor cavernosi. Este o complicatie 
foarte rará, dar extrem de gravá. Pacientul trebuie 
transportat de maximă urgenţă într-un serviciu cu 
mare experienţă în urologia pediatrică. 

infecția postoperatorie este de obicei limitată si 
răspunde la terapia locală: schimbarea frecventă a 
pansamentelor, băi locale cu antiseptice ușoare 
(ceai de musetel). 

Excizia excesivă a pielii, penisul nemaiputând fi 
acoperit. Se vor plasa fire de adaptare între piele și 
mucoasa preputului, nu însă sub tensiune. Supra- 
fața denudată se acoperă cu unguent gras și se 
lasă să granuleze și să epitelizeze secundar. Dacă 
suprafaţa denudată este prea mare atunci se va 
transplanta pe loc. 
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Tardive 


Stenoza de meat. La copiii mici este de obicei 
secundară meatitei, care, la rândul ei, se datorează 
contactului prelungit al glandului nemaiacoperit de 
piele cu diaperul îmbibat cu urină. Sărurile de 
amoniu din urină irită meatul. La copilul mare se 
consideră că este rezultatul contactului glandului 
neprotejat cu mediul extern. Rezultă o „uscare“ 
excesivă a meatului cu tendinţa la stenozare (de 
aici unul din motivele băilor locale). 

Fistula uretro-cutanata: rezultă fie acut, prin le- 
zare directă intraoperatorie, fie tardiv ca rezultat al 
unei ischemii după manevrări brutale intraoperatorii. 


PARAFIMOZA 


Definiţie. Constrictia dureroasă a glandului, prin 
inelul preputial strâmt care a fost retractat la nivelul 
șanțului coronar. Retractia prelungită a preputului 
duce la obstructia relativă a limfaticelor cu crearea 
limfedemului distal. Se tratează prin reducerea pre- 
putului după compresia manuală a glandului ede- 
matiat. Practic se aplică unguent pe gland si pe 
inelul preputial, se plasează degetele 2 si 3 „în 
pensá" la nivelul corpului penisului (circumferential), 
iar cei doi polici comprimă glandul încercând să-i 
reducă edemul (1). 

Alternativ se cuprinde corpul penisului cu o 
mână, iar cu cealaltă se reduce edemul (compri- 
mare continuă cu răbdare). E bine ca pacientul să 
fie sedat, sau narcotizat. Dacă reducerea nu e 
posibilă se va inciza inelul preputial fie dorsal, fie 
dorsal și lateral (bilateral). De obicei se recomandă 
circumcizia la rece (după 3 luni de la episod), cu 
scop preventiv. 
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VARICOCELUL LA COPIL 


M. A. ARDELEAN 


Incidenta 

Etiologie 

Clinica 

Investigatii paraclinice 


Definitie: dilatarea plexului venos pampiniform si 
a venei testiculare. 


INCIDENTA 


O rată de 19-26% din adolescenti au varicocel. 
Aproximativ 90% din cazuri sunt pe partea stângă. 
La unii adulti varicocelul este asociat cu anomalii 
ale spermei. Oricum 85% din adulţii cu varicocel 
netratat sunt fertili si in majoritatea pacientilor vari- 
cocelul nu are semnificatie clinica. 


ETIOLOGIE 


Anatomopatologic s-a constatat absenta valvelor 
la nivelul venei testiculare stángi in 4096 din pa- 
cienti comparativ cu numai 2396 in cazul venei tes- 
ticulare drepte. Alt factor important este comunica- 
rea in unghi drept intre vena testiculara si vena re- 
nalá stanga. In plus presiunea este mai mare in 
vena renala decat in vena cava (vena testiculara 
dreapta dreneaza direct in cava), un alt factor ce 
explica incidenta categoric crescuta a varicocelului 
de partea stanga (6). Vena renala stanga poate fi 
comprimata in unghiul dintre aorta si artera mezen- 
tericá inferioará, acest fapt crescánd si mai mult 
presiunea in vena renală si retrograd în vena testi- 
culará stángá. 

Dilatatia venelor poate fi determinata si prin 
comprimarea venei iliace comune la incrucisarea 
cu artera iliacă comună. Rezultă presiune crescută 
în vena cremasterică și instalarea varicocelului pe 
această cale (8). 
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Varicocelul secundar unei tumori 


neale este rar. 


retroperito- 


CLINICĂ 


Se remarcă tumefierea saculară, de regulă ne- 
dureroasă a scrotului, cu desen venos accentuat. 
În majoritatea cazurilor varicocelul este descoperit 
întâmplător de către medicul școlar. 

La pacientul în decubitus sau Trendelenburg 
venele se golesc și nu pot fi văzute sau palpate. La 
trecerea în ortostatism venele se congestionează 
din nou. Umplerea varicocelului se face de sus în 
jos (diagnostic diferential cu hidrocelul comunicant 
unde ,umplerea" scrotului se face de jos în sus). 
Presarea cordonului spermartic pe ramus ossis 
pubis impiedica refluarea sangelui din vena testicu- 
lara stângă. Umplerea scrotului în această situație 
arată etiologia varicocelului pe varianta: vena iliacă 
comună — vena cremasterică. 

Descrierea clasică la palpare este aceea a unui 
„sac cu rame” sau a unui „intestin de găină”. Va- 
ricocelul proemină când pacientul stă în picioare și 
descrește când este culcat. 

Varicocelul de gradul | este palpabil numai la 
manevra Valsalva, cel de gradul H este palpabil 
spontan, iar cel de gradul Ill se vede cu ochiul liber. 


INVESTIGAȚII PARACLINICE 


1. Termografia cutanată scrotală detectează di- 
ferenta de temperatură: partea afectată este mai 
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caldă cu 3-4°C, în gradul Ill, decât partea sănă- 
toasa. 

2. Sonografia Doppler da informatii despre fluxul 
sangvin, despre gradul dilatarii venelor, despre 
marimea si ecogenitatea testiculului. 

3. Scintigrafia scrotala. 

4. Venografia arata locul unde trebuie ligaturata 
vena (venele). Un examen clinic atent si sonografia 
duc la evitarea acestei investigatii invazive. 


INDICATII TERAPEUTICE 


Varicocelul (gr. |, il, Ill) fără hipotrofie testiculara 
se controleaza periodic spre a surprinde debutul 
hipotrofiei. 

Mărimea testiculului. Dacă există hipotrofie tes- 
ticulara ipsilaterală cu un volum mai mic cu 3 ml 
decát al testiculului contralateral, operatia este in- 
dicata. 

Durerea. Constituie rar o indicatie pentru trata- 
mentul chirurgical. 

Analiza spermei este un parametru excelent 
pentru functia exocrina a testiculului. Usor de rea- 
lizat la adulti, aceasta analiza poate fi o chestiune 
delicatá la adolescent si deci de regula nu va fi 
efectuata. 

Preoperator se indica oricum examinarea sono- 
graficá cu scopul excluderii unui proces obstructiv 
(tumora de exemplu) la nivelul venei testiculare. 
Examinarea este obligatorie când varicocelul apare 
la băieți sub 10 ani vârsta, ori este localizat pe 
dreapta. 


OPȚIUNI CHIRURGICALE 


1. Ligatura înaltă retroperitoneală a venei (vene- 
lor) testiculare — Palomo. Tehnica originală Palomo 
presupune de fapt ligatura atât a venelor cât și a 
arterei testiculare (7) și este ca atare practicată în 
multe servicii. Ligtura, inclusiv a arterei, presupune 
celelalte două surse arteriale ale testiculului ca fiind 
intacte (a. deferentialá si a. cremasterică). Astfel 
riscul atrofiei testiculare este ridicat (a se lua în 
calcul la pacienţii cu operaţii precedente la nivelul 
canalului inghinal). Întrucât rezultatele sunt compa- 
rabile, noi preferăm să practicăm numai ligatura 
venoasă. 

Operația debutează prin incizie in fosa iliaca 
stângă, 1 cm medial de spina iliacă anterioară su- 
perioară. Oblicul extern se disociază în lungul fi- 
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brelor până la marginea dreptului abdominal. Ur- 
mează disocierea oblicului intern si transversului. 
Peritoneul se mobilizează delicat spre medial prin 
disectie boantă. Vasele testiculare rămân alipite la 
peritoneu și pot fi vizualizate imediat caudal locului 
în care ureterul pătrunde în bazin. Se izolează 
vasele de la peritoneul supraiacent și se disecă ve- 
nele de arteră. Venele se ligaturează cu fir rezor- 
babil 3/0, 1x caudal si 2x cranial cu un segment 
intermediar de circa 2 cm, care se rezeca si se 
trimite la histologie. Daca nu se doreste exami- 
narea histologicá, ligatura venelor este suficientă, 
rezectia nefiind necesará. Se inchide peretele ab- 
dominal în straturi anatomice. Întrucât vasele lim- 
fatice ale regiunii scrotale nu pot fi lezate cu această 
tehnică, riscul hidrocelului postoperator este scăzut. 

2. Explorarea inghinală cu ligatura tuturor ve- 
nelor dilatate în interiorul canalului inghinal — 
Ivanissevich (4). Poate fi lezat ductul deferent si 
drenajui limfatic, ducând la o rată crescută a hidro- 
celului postoperator. 

3. Ligatura laparoscopică a venei (1, 5) 

4. Abordul microchirurgical al venelor testiculare 
cu prezervarea arterei și limfaticelor. 

5. Embolizarea angiografică (9) 

6. Anastomoze venoase (vena testiculară — vena 
epigastrică inferioară, eventual alte anastomoze). 
Dezavantajul acestei metode constă în durata 
lungă a operației, posibilitatea trombozării anasto- 
mozei. Rezultatele nu sunt superioare procedeelor 
clasice (a si b) (3). 


PROGNOSTIC 


Recurenta varicocelului este apreciata intre 5% 
si 45%, iar hidrocelul postoperator (dupa tehnica 
lvanissevic) se întâlnește între 7% si 39% din 
cazuri. Atrofia testiculará este exceptionala daca 
tehnica chirurgicală este corect aleasă si practicată. 
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DEFINITIE 


Criptorchidism inseamna testicul ascuns, obscur 
(cryptos = ascuns). 

Testiculul criptorhid poate fi atrofic, ectopic sau 
necoborat. Pe de alta parte testiculul care nu se 
afla in scrot poate fi palpabil (ectopic, necoborát) 
ori nepalpabil (atrofic, necoborát). 


EMBRIOLOGIE 


Crestele genitale sunt constituite in a 4-a sapta- 
mana de gestatie. Gonadele se dezvolta din creste 
prin proliferarea epiteliului celomic si condensarea 
mezenchimului subiacent de-a lungul mezonefro- 
sului. Pana in sáptámána a 6-a de gestatie gona- 
dele sunt indiferente. În săptămâna 6-7 se mani- 
festá efectele genei TDF (testis determining factor) 
situată pe cromozomul Y. Sub acţiunea genei TDF 
gonada indiferentă se diferenţiază în testicul. În 
săptămânile 8 si 9 se dezvoltă celulele Sertoli care 
secretă MIS (Müllerian inhibitory substance). MIS 
cauzează regresia ductului mullerian. Începând cu 
săptămâna a 9-a celulele Leydig produc testoste- 
ronul care stimulează dezvoltarea ductului wolffian. 
Coborârea T din retroperitoneu se produce in tri- 
mestrul Ill (începând cu săptămâna 28). 


CLASIFICARE 


1. Testiculul necoborát reprezintă 93% din totali- 
tatea testiculelor criptorhide. El este situat in afara 
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scrotului, dar pe „axa anatomică de coborâre“. 
Testiculul necoborât poate fi palpabil ori nepalpabil 
(testicul abdominal și uneori cel situt în canalul 
inghinal). Testiculul necoborât palpabil poate fi re- 
tractil (poziţie extrascrotalá intermitentă datorată 
unui reflex cremasteric puternic) sau sigur neco- 
borât (abdominal, în canalul inghinal, prescrotal, 
suprafascial = reclinat pe aponevroza oblicului 
extern). 

2. Testiculul ectopic (4% din testiculul criptorhid) 
este situat în afara axei anatomice de coborâre: 
perineal, femural ori pubian. Testiculul ectopic este 
totdeauna palpabil și de obicei calitativ mai bun 
decât testiculul necoborât. 

3. Atrofia testiculară este rară (3% din testiculul 
criptorhid), rezultând în urma torsiunii perinatale 


(fig. 1). 


Fig. 1 — Testicul criptorhid. 


A. Testicul necoborát: a. abdominal; b. intracanalar; c. la nivelul 
orificiului inghinal exern; d. retractil. B. Testicul ectopic: e. pu- 
bian (prepenil); f. femural; g. perineal. 


INCIDENTA SI EVOLUTIE NATURALA 


La nastere 4% dintre nou-nascutii de sex mas- 
culin au criptorhidism, din aceștia 15% bilateral. 
Până la 9 luni majoritatea coboară spontan, asa ca 
la aceasta vârstă numai 1% din băieţi sunt criptor- 
hizi. Situatia rámáne dupa aceea stabilá, incidenta 
de 1% fiind gasita si la báietii peste 1 an varsta (3). 

Ín circa 1596 din pacientii criptorhizi testiculul nu 
este palpabil (examinator dependent). Numai la un 
sfert din acesti pacienti testiculul este absent. 
Aceasta informatie e importantá pentru convorbirea 
cu párintii spre a-i linisti cát de cát. 


ETIOLOGIE 


1. Anomalia gubernaculului. Gubernaculul este 
o “coardă” fibroasă între polul inferior al testiculului 
și epididimului, pe de o parte, și scrot, pe de altă 
parte. Gubernaculul nu trage testiculul în scrot, îl 
directioneaza doar. Absența ori anormalitatea gu- 
bernaculului (de structură ori de poziţie) poate fi 
cauza de necoborâre ori de ectopie. 

2. Presiune intraabdominală redusă. Pacienţii cu 
prune belly sindrom au testicul necoborât abdomi- 
nal bilateral. Cei cu gastroschizis au incidența 
crescută de criptorhidism. 

3. Testiculul anormal. Acestă ipoteză derivă din 
observaţia cá infertilitatea este mai ridicată la cei 
cu criptorhism, chiar dupà orhidopexia neproble- 
maticá. Adeptii acestei teorii sustin cà testiculul 
anormal al unui nou-născut altfel sănătos nu va 
cobori normal. Pe de alta parte s-a demonstrat ex- 
perimental cà o protezá coboara fara probleme in 
locul testiculului. 

4. Dereglări endocrine. Cel mai probabil cauza 
criptorhismului este o dereglare endocrină. Proce- 
sul coborârii testiculului este influenţat de o serie 
de hormoni: gonadotropina corionică umană, tes- 
tosteronul, dihidrotestosteronul, calcitonin gene re- 
lated peptide, factorul de creștere epidermală și 
hormonul luteinizant. 


SEMNIFICAȚIA CRIPTORHIDISMULUI 


1. Cancer. Din totalul cancerelor de testicul 11% 
au originea în testiculul criptorhid; asta înseamnă 
un risc de 30 de ori mai mare ca la populaţia nor- 
mala. Se pare cá orhidopexia nu schimbă inci- 
denta. Avantajul însă decurge din facilitatea exa- 
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minării testiculului cu posibilitatea unui diagnostic 
precoce. 

2. Infertilitatea este dificil! de apreciat (5). Testi- 
culul operat la copiii în vârstă este (histologic) de 
proasta calitate. Examinarea spermei la cei cu tes- 
ticul necoborat unilateral arată cà în 50% sperma 
este anormala (probabil existá o problema auto- 
imună bilaterală, ori endocrină). La pacienţii cu 
testicul necoborât sperma e anormală în 75% din 
cazuri. Pe de altă parte studii prin chestionar au 
arătat că cei cu testicul necoborât unilateral au vir- 
tual o paternitate normală în timp ce pacienţii cu 
testicul necoborât bilateral au paternitate foarte 
redusă (3). 


PATOLOGIE ASOCIATĂ 


Testiculul criptorhid este în majoritate însoţit de 
hernie inghinală indirectă. El are tendința să se 
torsioneze și este expus traumei. Efectele psiho- 
logice nu sunt bine cunoscute, par însă mai puţin 
importante decât la pacienţii cu anomalii ale pe- 
nisului (3). 


DIAGNOSTIC 


Criptorhidismul este diagnosticat prin examinare 
clinică (1, 3, 8, 9). Important este a se preciza dacă 
testiculul e palpabil sau nu. Dacă este palpabil, se 
va stabili dacă e retractil, sigur necoborât, ori 
ectopic. 

Perioada bună de examinare este înaintea 
vârstei de 6 luni: până la această vârstă subcutisul 
este subţire, iar reflexul cremasterian slab (condiții 
bune de examinare). Pe de altă parte un pacient 
peste 6 luni cu testicul absent în scrot, dar care 
inițial avusese un testicul normal, este susceptibil a 
avea testicul retractil și nu testicul necoborât. 

Forma scrotului de partea criptorhida poate 
sugera dacă testiculul este prezent: un hemiscrot 
normal este indiciu că testiculul se găsește probabil 
în regiunea inghinală (prescrotal, susprafascial, ca- 
nal). 


Tehnica palpării 


Examinatorul stă de partea afectată. Palparea 
începe în regiunea inghinală în apropierea crestei 
iliace antero-superioare cu mâna stângă pentru 
testiculul criptorhid drept și invers. Se exercită o 
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presiune spre posterior (sacru), in timp ce mana gli- 
sează spre simfiză (presiunea va fi menţinută spre 
sacru si nu spre coapsă!). În acest timp cealaltă 
mână palpează dinspre scrot spre canalul inghinal. 

Testiculul ectopic se descoperă prin examinarea 
atentă a regiunii perineale, femurale, ori prepubic. 

Repetarea examinării ori trimiterea la specialist 
evită investigații inutile și uneori costisitoare. 

Diagnosticarea clinică este regulă în testiculul 
criptorhid. 


INVESTIGAȚII PARACLINICE 


Vor fi efectuate numai pentru testiculul nepal- 
pabil. 

1. Sonografia dă frecvent rezultate fals-pozitive 
ori fals-negative. 

2. Tomografia computerizată presupune iradiere 
importantă, iar neevidentierea testiculului nu scu- 
teste de operație. 

3. Rezonanta magnetică necesită sedare ori 
anestezie și este scumpă: dacă testiculul este evi- 
dentiat, chirurgia e necesară, dacă testiculul nu este 
găsit chirurgia e necesară ca măsură definitivă. 

4. Laparoscopia este tehnica cea mai eficientă 
pentru vizualizarea testiculului. În funcţie de situația 
locală se poate continua cu incizie inghinală stan- 
dard, ori plasarea altor canale de lucru spre per- 
formarea orhidopexiei (un timp ori doi timpi = 
Fowler-Stephens) ori orhiectomie (6). 

5. Evaluarea hormonală nu e de valoare în pre- 
zenta unui testicul palpabil. Este însă foarte impor- 
tanta la pacientul cu ambii testiculi nepalpabili. Se 
vor depista astfel fetitele cu sindrom de hiperplazie 
cortico-adrenală care pot fi total virilizate. La aceste 
fetițe, clitorisul hipertrofiat poate fi ușor confundat 
cu un penis de către un medic neavizat. Pacienţii 
cu anorhie bilaterală pot fi de asemenea diagnos- 
ticati hormonal. Acești pacienţi au valori bazale 
ridicate ale hormonului de stimulare foliculară si 
hormonului luteinizant, precum și valori reduse ale 
testosteronului și nu au răspuns testosteronic la 
stimulare prelungită cu gonadotropina corionicá 
umană. Dacă aceste criterii sunt complete, laparo- 
scopia poate fi amânată până la pubertate (în 
aceeași narcoză vor fi plasate protezele testicu- 
lare). Astfel explorarea chirurgicală este necesară. 

6. „Vanishing testis syndrome“ presupune un 
băiat cu penis si scrot normal și anorhie bilaterală. 
Penis și scrot normai înseamnă că testiculul a fost 
prezent până în săptămânile 12-14 de gestație 
când masculinizarea este completă. 
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Cel mai probabil acest sindrom este rezultatul 
torsiunii perinatale (3). 


TRATAMENT 


Scopul tratamentului este limitarea complica- 
tiilor. Pe prim plan stau malignitatea si infertilitatea, 
urmează torsiunea, trauma, aspectele psihologice. 
Nu trebuie uitată asocierea frecventă cu hernia 


(10). 


Tratament hormonal 


Gonadotropina corionicá umană (GCU) si lutei- 
nizing hormone-releasing hormone (LHRH) pot fi 
utilizati individual ori combinat. GCU actioneazá pe 
celulele Leydig in timp ce LHRH actioneazá prin 
intermediul pituitarei. Hormonii nu vor fi administrati 
la pacientii cu hernii evidente (indicatie operatorie 
absoluta) sau la cei cu testicul ectopic (ilogic). 

GCU se administreazá i.m., doza depinzand de 
greutatea corporală: 1000 unităţi internationale (U.l.) 
pe săptămână la un copil sub 10 kg, 1500 U.I. pe 
săptămână pentru cei între 10-20 kg, si 2500 U.I. pe 
săptămână pentru pacienți cu greutate peste 20 kg. 
Terapia durează 4 săptămâni consecutive. 

LHRH poate fi administrat ca injecție i.m./s.c. ori 
ca spray nasal (rate de succes între 10-15%). 

Succesul terapiei hormonale este apreciat în jur 
de 14%, pentru testicul necoborât unilateral, si vir- 
tual 100% pentru testiculul retractil. 


Tratament chirurgical 


Se practică între 9 si 18 luni vârstă. După 9 luni 
nu se mai produce coborârea spontană. Tempera- 
tura intraabdominală crescută poate degrada celu- 
lele germinale (a nu se amâna prea mult interven- 
tia). Deoarece la vârsta mică nu există constien- 
tizarea sexului, este avantajos si din punct de 
vedere psihologic practicarea operaţiei la această 
vârstă (3, 4, 9). 

Operația. Incizie (circa 3 cm) în pliu cutanat în 
regiunea inghinală (3, 7). Identificarea testiculului 
suprafascial dacă este cazul. Incizia aponevrozei 
oblicului extern. Se sectioneazá gubernaculul si 
aderentele fibroase la peretii canalului inghinal (orhi- 
dofuniculoliza). Mobilizarea testiculului si cordonului 
spermatic. Disectia sacului herniar. Ligatura transfi- 


 Xiantá a sacului la nivelul orificiului inghinal pro- 


fund. Dacá cordonul este scurt se continuá disectia 


vaselor spermatice înalt rertroperitoneal (ductus 
deferens nu este niciodată prea scurt pentru co- 
boráre). Pentru a se mai cástiga circa 0,5-1 cm 
lungime se pot trece testiculul si cordonul pe sub 
ansa vaselor epigastrice (7). Urmeaza tunelizarea 
inghino-scrotala si construirea pungii scrotale. Se 
coboara testiculul in scrot. De obicei fixarea nu 
este necesará. 

Testiculul abdominal va fi la inceput localizat 
laparoscopic si apoi coborát fie prin interventie 
laparoscopica, fie prin combinarea laparoscopiei cu 
incizie inghinală standard (un timp sau doi timp) 
(6). In absenta lapaoscopiei se va face explorarea 
abdominala prin laparotomie Pfannenstiel combi- 
natá cu incizie inghinalá (eventual medializata) 
pentru coboráre. Sunt servicii in care in prezenta 
unui testicul contralateral normal, testiculul abdomi- 
nal calitativ redus (hipotrof) se extirpa chiar la 
copilul mic. O indicatie general acceptata a orhiec- 
tomiei testiculului nepalpabil este varsta pacientului 
peste 10 ani, in prezenta testiculului contralateral 
normal. În aceste cazuri sansa testiculului neco- 
borât de a contribui la fertilitate este minimală, în 
timp ce riscul malignizării este crescut. Ca atare 
orhiectomia este justificată (3). 


Terapia hormonală după chirurgie 


Este deocamdată în stadiu experimental. Princi- 
piul acestui management este supoziţia că testicu- 
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lul criptorhid nu va funcționa normal chiar dupa co- 
borâre chirurgicală corectă. In consecință o cură de 
stimulare de 6 luni cu LHRH ar fi recomandată (3). 
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Extrofia de vezicá reprezintá cea mai gravá si 
cea mai complexa malformatie congenitala a vezicii 
urinare. Ea se caracterizeazá prin absenta peretelui 
abdominal anterior subombilical, absenta peretelui 
anterior al vezicii urinare si a uretrei, diastaza 
dreptilor abdominali, disjunctia simfizei pubiene, 
criptorhidie si epispadias. Peretele abdominal ante- 
rior subombilical este reprezentat de prolabarea 
peretelui vezical posterior, a cárui mucoasá vine ín 
contact cu mediul extern. 

Aceastá malformatie se prezintá sub trei as- 
pecte: 

— extrofia de vezicá completa sau clasica (re- 
prezinta forma cea mai frecventa) (fig. 1); 


Fig. 1 — Extrofie de vezicá, completa (clasicá) cu epispadias. 
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— extrofia de vezică parțială sau incompletă 
(reprezintá cazuri rare); 

— extrofia de cloaca (reprezintă o curiozitate din 
punct de vedere teratologic) (fig. 2). 


Fig. 2 — Extrofie de cloaca. 


ETIOLOGIE 


Extrofia de vezică are o frecvență mai mare la 
sexul masculin fata de sexul faminin in proportie de 
4 la 1. Malformatia este rară (1 caz la 40 000- 
50 000 de naşteri) si nu are caracter familial. 


EMBRIOLOGIE 


Din punct de vedere embriologic, extrofia de 
vezica se incadreaza in celosomiile inferioare, fiind 
un defect de mezodermizare, care consta in ab- 
senta unirii elementelor mezodermice ale tuber- 
culilor genitali, ale peretilor abdominali, vezicali si 
uretrali si ale oaselor pubiene. Extrofia de vezica 
reprezintă deci o aplazie a peretelui anterior al 
sinusului uro-genital. Ea se asociază cu malformații 
ale organelor din vecinătate, în cadrul unei aplazii 
regionale (epispadias, criptorhidie, diastaza drep- 
tilor abdominali, dehiscenta oaselor pubiene). 


ANATOMIE PATOLOGICA 


Descrierea anatomo-patologicá se referá la 
extrofia de vezicá completà sau clasicá, aceasta 
fiind forma cea mai frecvent intainita. 

In regiunea hipogastricá proemina peretele pos- 
terior vezical sub forma unei formatiuni tumorale de 
culoare rosie, rotunda, sangeranda, care este de 
fapt mucoasa peretelui vezical posterior. Ea este 
înconjurată de tegument normal si bombeaza la 
efortul de plans. 

Orificiile ureterale sunt vizibile in porțiunea infe- 
rioará a formatiunii tumorale ca niste excrescente 
de forma conicá prin care urina se exteriorizeaza 
intermitent. De o parte si de alta a liniei mediane 
orificiile ureterale sunt interdeschise sau situate pe 
cáte un monticul. Colul vezical nu este cel indivi- 
dualizat. Trigonul vezical este deschis si se con- 
tinuá cu mucoasa uretralá din santul penisului 
epispad. Uretra are la băieți forma unui epispad 
complet. La fetite uretra lipseste si apare ca o 
bandeletă mucoasă foarte scurtă. 

Penisul este lat si scurt. Datorită uretrei scurte 
și aderentei corpilor erectili la țesutul fibros inter- 
simfizar penisul este tractionat spre peretele abdo- 
minal. Preputul are aspectul unui mic fald tegu- 
mentar de care, dacă se trage, apare în totalitate 
șanțul uretral, cu verum montanum şi orificiile 
canalelor ejaculatoare la nivelul uretrei posterioare. 

Ombilicul lipseşte, iar în locul lui se evidenţiază 
un mic repliu cutanat. . 

Simfiza pubianá lipseste si oasele iliace au 
tendintá de eversare. Cu toatá aceastá tendintá la 
eversare a oaselor iliace, centura pelviná este re- 
lativ stabilá. Perineul este scurt, anusul anteriorizat, 
sfincterul anal hipotrofic permitánd aparitia unui 
prolaps anal. La báieti se asociazá frecvent crip- 
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torhidii si hernii inghinale, iar la fetițe clitoris bifid, 
vagin cu orificiul stenozat și anteriorizat dar cu 
organele genitale interne normale. 

La nivelul aparatului urinar superior sunt des- 
crise următoarele modificări: uretere modera dila- 
tate în segmentul juxtavezical, iar la nivelul jonc- 
țiunii uretero-vezicale traiectul ureteral intramural 
este scurt și uneori îngust, ceea ce permite refluxul 
și infecția ascendentă. 

Muschii drepți abdominali sunt diastazici. 

In situatii foarte rare pot exista si alte leziuni 
asociate: leziuni renale (de tipul ageneziilor si dis- 
plazillor chistice), leziuni osoase (spina bifidà, 
deformatii vertebrale), cheilor-gnato-palatoschizis, 
malformatii ano-rectale. 

Din punct de vedere histologic la nivelul mu- 
coasei si submucoasei vezicale extrofiate s-au evi- 
dentiat zone de inflamatie si metaplazie epitelială 
de tip malpighian si de tip intestinal, cilindric. La 
nivelul colonului s-au evidenţiat prelungiri diver- 
ticulare glandulare și zone de fibrozări musculare în 
diferite stadii de evoluţie. 


SIMPTOMATOLOGIE CLINICĂ 


Incontinenta permanentă de urină determină o 
iritatie a mucoasei vezicale și a tegumentului în- 
conjurător. Mucoasa vezicală devine astfel foarte 
sensibilă, la cea mai mică atingere producându-se 
sângerări. La nivelul tegumentului apare dermatita 
amoniacala (tegument ulcerat, macerat, edematiat). 
Examenul clinic al suprafetei mucoase vezicale 
reprezintă un indiciu în vederea alegerii tipului de 
tratament. Astfel, în cazul unei mucoase hiper- 
trofiate, cu elasticitate redusă, polipoidă, nu se va 
opinia pentru conservarea rezervorului vezical. 

La palparea burselor scrotale se constată ab- 
senta testiculilor (criptorhidie). Uneori se poate 
constata existenta unei hernii inghinale asociate. 

Malformatiile oaselor bazinului determina o în- 
tarziere a mersului, iar la varste mai mari, mersul 
este sub forma „mersului de rata". 

Sechelele psihice se instalează odată cu tre- 
cerea anilor. 


INVESTIGAŢII PARACLINICE 
investigaţii paraclinice care se efectuează in 
cazul extrofiei de vezica au rolul de a evalua 


statusul biologic al organismului si a depista o 
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parte a malformatiilor asociate. Pe lângă probele 
biologice curente (sangvine şi urinare), se mai 
efectuează urocultura (infecția fiind prezentă în 
marea majoritate a cazurilor), radiografia simplă 
(vizualizează malformatiile scheletice), urografia 
(vizualizează malformatiile urinare), ecografia. 


DIAGNOSTIC POZITIV 


Afectiunea este uşor de recunoscut la simpla 
inspecţie a copilului. În funcţie de prezența com- 
ponentelor anatomo-clinice, extrofia de vezică poate 
fi încadrată într-unul din următoarele patru grade: 

— gradul | — extrofia sfincterului vezical, uretra 
epispadă, diastază mică a simfizei pubiene și a 
drepţilor abdominali; 

— gradul Il — extrofia colului si trigonului vezicai, 
inclusiv a orificiilor ureterale, uretrá epispadă, 
diastază moderată a simfizei pubiene si a dreptilor 
abdominal; 

— gradul Ill — extrofia completă a peretelui pos- 
terior vezical, uretrá epispadá, diastazá mare a 
simfizei pubiene si a dreptilor abdominali; 

— gradul IV — cuprinde toate elementele ana- 
tomo-clinice descrise anterior. 


DIAGNOSTIC DIFERENTIAL 


Extrofia de vezică fiind foarte evidentă la simpla 
inspecție a copilului, nu comportă erori de diagnos- 
tic. 


EVOLUȚIE, COMPLICATII, PROGNOSTIC 


Majoritatea cazurilor cu extrofie de vezica evo- 
lueaza cu infectii urinare concomitente. Pe masura 
cresterii copilului ureterele devin hipotone, iar arbo- 
rele pielo-caliceal se dilată, apărând hidronefroza. 
Secundar apar semne clinice de pielita si pielone- 
frită cronică. La nivelul mucoasei extrofice se poate 
dezvolta un carcinom in situ, ceea ce complică evo- 
lutia bolii. Alte complicații evolutive sunt: dermita 
amoniacală, mersul de rață și afecțiunile neuro- 
psihiatrice ce apar după câţiva ani. Prognosticul 
este vital în cazul instalării pielonefritei cronice. 
Cazurile neoperate decedează sub vârsta de 10 
ani în proporţie de 60%. 
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TRATAMENT 


A. Tratamentul medical 


Tratamentul medical se adresează corectiei 
dezechilibrelor hidro-electrolitice si acido-bazice si 
tratării infecţiei supraadăugate în vederea pregătirii 
actului chirurgical. 


B. Tratamentul chirurgical 


Tratamentul chirurgical al extrofiei de vezică 
este dificil și uneori urmat de numeroase eșecuri. 
Malformatia congenitală ridică trei mari probleme 
terapeutice: 

— continenta urinară; 

— functia renalá; 

— viitorul genital. 

Tratamentul chirurgical trebuie sa realizeze trei 
mari obiective: 

— crearea unui rezervor urínar continent; 

— conservarea functiei renale; 

—- realizarea unui aspect anatomo-functional al 
aparatului genital cát mai acceptabil posibil. 

Idealul presupune reconstructia vezicala si ure- 
trală în vederea obținerii unui rezervor de capaci- 
tate suficientă si continent, reconstrucţia peretelui 
abdominal și asigurarea apropierii fragmentelor 
osoase depărtate. Leziunea osoasă nu necesită 
tratament ortopedic, copiii având în general o 
statică acceptabilă, deși apare mersul caracteristic 
„de rata“ din cauza depărtării si rotației externe a 
membrelor inferioare. 

În ceea ce privește momentul intervenţiei chirur- 
gicale, părerile sunt împărțite: 

— unii autori recomandă practicarea intervenţiei 
de reconstrucţie vezicală în primele 3 zile de la 
naştere. În această situaţie, vezica nefiind modi- 
ficată morfologic de iritatia cronică si fibroză, se 
dezvoltă ulterior la o capacitate maximă; recon- 
structia colului vezica! si reimplantarea antireflux a 
ureterelor se va efectua după 2 ani; rezultate 
obtinute prin acest procedeu sunt bune in 80% din 
cazuri, dupa unii autori; 

— alti autori recomanda interventia de recon- 
structie vezicalá si uretrala intre 6-12 luni; in felul 
acesta se previne instalarea infectiei urinare; 

— a treia categorie de autori opineazá pentru 
abordarea chirurgicală între 4-10 ani; susținătorii 
acestei variante apreciază că structura anatomică a 
vezicii și a peretelui abdominal, la această vârstă, 
coroborată cu posibilitatea de cooperare a copilului, 
creşte eficienţa intervenției (fig. 3). 


77" 


Fig. 3 — a. Disectia vezicii extrofiate; b. Reconstructia vezicalá 
dupa vársta de 4 ani. 
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Chirurgia aparatului urinar 


Deși există o multitudine de atitudini operatorii, 
rezultatele rămân încă imperfecte, deoarece ab- 
senta totală a sfincterului neted scad șansele de 
realizare a unei vezici urinare continente. Apariţia 
refluxului vezico-ureteral este favorizată de modi- 
ficările anatomice congenitale ale jonctiunii uretero- 
vezicale si de un perete vezical hipocontractil cu 
col vezical neindividualizat. Din această cauză, 
s-au recomandat operatii antireflux executate fie in 
timpul reconstructiei primare vezicale, fie la cáteva 
luni dupa aceasta interventie, cand vezica are o 
anumitá capacitate volumetricá. Alti autori reco- 
manda efectuarea operatiilor antireflux sub nefro- 
stomie de protectie. 

Principalele atitudini 
sunt: 

Reconstrucţia  vezicală primară (procedeul 
Cendron-Young) (fig. 4) — reprezintă intervenția cea 


terapeutice chirurgicale 


Fig. 4 — Reconstrucţia primară în perioada neonatală. 
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mai logicá, preferabil de efectuat in primul an de 
viata. Rezultatele postoperatorii sunt însă nesatis- 
făcătoare, rezolvari favorabile realizându-se doar in 
procent de pana la 15 din cazuri. Complicatiile ce 
apar sunt: capacitate vezicala mica, incontinenta 
urinará, fistule urinare, reflux vezico-ureteral, dehis- 
cienta suturilor. Inaintea interventiei urologice se re- 
comandá practicarea unei osteotomii iliace poste- 
rioare, interventie ce permite apropierea oaselor 
pubiene si scáderea tensiunii suturilor musculo- 
aponevrotice, dar are dezavantajul de a favoriza 
infundarea penisului. Interventiile ulterioare de ma- 
rre a capacitátii vezicale cu grefon intestinal si 
intervenţiile de reconstrucţie a colului vezical au 
favorizat o crestere a procentului de reusita in 
reconstructia vezicala primara. 

Derivatiile urinare reprezintá al doilea tip de 
intervenții. Pot fi derivații externe sau cutanate si 
derivatii interne sau continente (acestea utilizeaza 
sfincterul anal drept mijloc de continenta). 

a) Derivatiile urinare externe (cutanate) sunt uti- 
lizate din ce in ce mai rar, deoarece necesitá pu- 
nerea in permanentá a unui colector urinar. Astfel 
de derivatii sunt (fig. 5): 

— Ureterostomia cutanată directă sau în Y. 

— Ureterostomia - transileală (Bricker); 

— transcolica. 

b) Derivaţii urinare interne (continente) sunt 

utilizate cel mai frecvent, deoarece asigurá o buna 


Fig. 5 — Derivatii urinare externe (cutanate): A. Cutanata directa; 

B. Cutanata in Y; C. Ureterocutaneostomia transilelá (Bricker); 

D. Ureterocutaneostomia transileocecala; E. Ureterocutaneo- 
stomia transsigmoidiana. 
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continentá si o supravietuire indelungata. Astfel de 
derivații sunt: 

— Neovezica rectală cu colostomie perineală 
intrasfincterianá prerectală (Duhamel) sau retro- 
rectală (Heitz-Boyer-Hovelacque) - reprezintă o 
operatie dificilá cu succes partial, deoarece toni- 
citatea sfincterului anal nu satisface in acelasi timp 
continenta fecalelor si cea urinará, existánd riscul 
instalárii si a unei incontinente de materii fecale. 

— Neovezica rectală cu colostomie stângă — are 
dezavantajul unei infirmitáti definitive (colostomia). 

— Ureterosigmoidostomia (Coffey-Goodwin-Lead- 
better) — constá in implantarea antireflux a urete- 
relor in colonul sigmoid. Are avantajul unei bune 
continente urinare, cu o integrare socială normală. 

— Complicatiile ce pot apărea (malignizarea 
anastomozei, pielonefrita, acidoza metabolică) sunt 
însă majore si în proporție de peste 50% din cazuri. 

— Ureterocolostomia Mayd! — presupune im- 
plantarea trigonului cu orificiile uretero-vezicale in 
retrosigmoid. Postoperator apare reflux în căile 
superioare şi fistule anastomotice. 

— Derivatiile continente în pungă ileo-cecală sau 
ileală exclusă din circuitul digestiv, pungă ce va fi 
golită intermitent prin cateterizare. Acesta repre- 
zintă un procedeu de rezervă în situaţia în care 
celelalte variante au eșuat. 


Chirurgia aparatului genital 


După rezolvarea chirurgicală a malformatiei ve- 
zicale, va fi abordată chirurgia aparatului genital. 

La băieți, penisul scurt, cudat și aderent de 
țesutul fibros intersimfizar, va fi alungit și modelat. 
Se practică eliberarea corpilor cavernosi si a uretrei 
de țesutul intersimfizar și grefarea tegumentară. 
Reconstrucţia uretrei epispade se realizează după 
una din tehnicile de uretroplastie. 

La fetițe se impune o plastie de lărgire a va- 
ginului. 


Prognosticul postoperator 


Ingrijirile postoperatorii a cazurilor rezolvate chirur- 
gical reprezintă un factor important pentru prognos- 
ticul afecțiunii. Controlul intervențiilor plastice și 
profilaxia pielonefritei pot preveni instalarea unor 
complicații infirmizante sau chiar letale. 

Rezultatele postoperatorii pot fi apreciate la 
justa lor valoare doar în timp, la câţiva ani după 
intervenţia chirurgicală. Raritatea cazurilor de extro- 
fie vezicală reprezintă un neajuns în obiectivitatea 
unei atitudini chirurgicale cat mai corecte si efi- 


ciente a acestei grave si infirmizante malformatii 
congenitale. 
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INTRODUCERE 


Osteomielita hematogenă primitivă este prin defi- 
nitie o infecţie osoasă produsă de un germene vehi- 
culat prin torentul circulator. Această entitate trebuie 
deosebită de infecțiile produse prin inoculare direc- 
tă sau contiguitate, care poartă numele de osteită. 

Germenii vehiculati pe cale hematogenă găsesc 
pentru multiplicare un loc preferat la nivelul metafi- 
zelor oaselor diafizare lungi, unde rețeaua vascula- 
ră prezintă sinusoide largi și este foarte lentă. 

La producerea bolii concură atât virulenta si 
concentrația germenilor cât și factori locali și ge- 
nerali, cum ar fi statusul circulator și apărarea 
imunitară. Infecția produsă de un germene putin 
virulent care afectează un bolnav care se apără 
bine, poate rămâne localizată (metafiză) sau se 
poate incapsula (abces Brodie). 

Dacă germenele este virulent și rezistența imu- 
nologică a bolnavului este slabă, infecția se poate 
întinde și la diafiză (pandiafizită). 

Tromboza arterelor nutritive ca urmare a procesu- 
lui septic, precum și decolarea periostului de către 
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colectia purulentá poate antrena o necrozá osoasá 
cu formarea de sechestre. 

Prognosticul osteomielitei rámáne legat de pre- 
cocitatea diagnosticului si tratamentului ca si de 
rezistenta imunologicá a individului. 

Ín stadiul initial, tratamentul antibiotic poate era- 
dica complet infectia. 


CLASIFICARE 


Ín ultimii ani aspectul osteomielitei s-a modificat. 
Aláturi de osteomielita acutá clasicá a adolescen- 
tului, au apárut o multitudine de forme clinice noi. 

Osteomielita hematogena poate fi clasificata in 
functie de criterii anatomice, anatomopatologice si 
evolutive. 


A. Clasificare anatomica 


La copil, vascularizatia epifizará si metafizara 
sunt separate la nivelul cartilajului de crestere care 


se comporta ca o adevarata bariera in calea pro- 
pagării infecţiei dinspre metafiză înspre epifizà. 
Contaminarea articulației se produce precoce numai 
acolo unde metafiza este intraarticulară (metafiza 
proximală a femurului și metafiza proximală a radi- 


usului). Aceste două localizări, sold si cot, antre- . 


nează în general artrite septice. 

La nou-născut, separarea rețelelor vasculare 
epifizare și metafizare nu este stabilită și atingerea 
epifizelor și articulaţiilor devine o regulă: este vorba 
de osteoartrita sugarului (2). 

Clasificarea anatomică poate fi definită astfel: 

— Osteomielită; 
— epifizită; 
— metafizita; 
— pandiafizita; 
— Osteoartrita. 

Atingerea primitiva a epifizelor se observa inde- 

osebi in formele subacute ale infectiei. 


B. Clasificare anatomo-patologica 


Unele infectii specifice si in special infectiile cu 
micobacterii induc o reactie granulomatoasá urmata 
de necroza cazeoasa. Acestea sunt osteomielitele 
granulomatoase. 

In unele cazuri osteomielita evolueaza lent si 
procesul inflamator se opreste fara a mai evolua 
spre o necrozá purulentă — osteomielite inflamatorii 
nepurulente. 

Există, de asemenea, osteomielite nepurulente 
plurifocale si osteomielite cronice neinfectioase. 


C. Clasificare evolutiva 


Alături de formele clasice de osteomielită acuta 
hematogena si osteomielită cronică d'emblée, se 
observă din ce în ce mai des la copii, forme sub- 
acute caracterizate prin debutul lor insidios și prin 
absenţa semnelor generale de infecţie (8). 

Cele mai multe forme subacute nu evoluează 
către necroză purulentă (15). 

Clasificarea evolutivă poate fi rezumată astfel: 

Osteomielită acută 
Osteomielită subacuta 
Osteomielită cronică: 

a) secundară; 

b) d'emblée (de la început). 


FRECVENȚĂ 


Boala este frecventă la copii si adolescenti; adul- 
tii o fac mult mai rar. 
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Cel mare procent de îmbolnăviri (75%) îl furni- 
zează copiii între 5-6 ani si între 8-12 ani, ceea ce 
a făcut ca osteomielita să fie denumită „osteomieli- 
ta acută a perioadei de creștere“. Osteomielita 
sugarului se întâlnește încă într-un procent de 20 
din cazuri, această primă perioadă de creștere și 
dezvoltare constituind dintotdeauna o problematică 
aparte. 


LOCALIZARE 


În principiu osteomielita poate afecta orice seg- 
ment osos și poate interesa orice parte a osului. 
De preferință procesul infecțios se localizează la 
nivelul oaselor lungi (84,4%), femur. tibie, humerus 
și mai rar la nivelul oaselor late (3,9%), coxal, cra- 
niu, omoplat și scurte (5,2%), vertebre, calcaneu, 
falange. Localizări multiple am întâlnit în 6,5% din 
cazuri. 


OSTEOMIELITA ACUTĂ HEMATOGENĂ 


Într-un studiu multicentric recent, vârsta medie 
de apariţie a osteomielitei acute la copil este în 
jurul vârstei de șase ani. 

La nou-născut, ca urmare a particularitátilor 
anatomice, procesul infecțios afectează simultan 
osul și articulația. Poate exista și osteomielita 
neonatală. 


PATOGENIE 


Toţi autorii admit că stafilococul ajunge la os pe 
cale sangvină, dar părerile sunt împărțite în privința 
mecanismului prin care se face localizarea inițială a 
procesului septic. 

Lannelongue (1879) a afirmat că infecția are ca 
sediu inițial măduva osoasă din zona metafizei, prin 
formarea la acest nivel de leziuni embolice, datora- 
te trombilor septici. 

Leveuf in 1947 bazat pe studii anatomo-clinice, 
afirmà cà leziunea initialá este la nivelul arterei nu- 
tritive a osului, pe trunchiul principal sau una din 
ramurile sale, unde apare tromboza. Deci leziunea 
necrotica inițială este în corticala subperiostica. 

Trueta (1951) sustine cà prima localizare se face 
la nivelul capilarelor vecine cartilajului de creştere, 
unde sunt condiţii propice pentru dezvoltarea locală 
a germenului. Consecintá a emboliei septice, în re- 
giunea din vecinătatea zonelor infarctizate irigate 
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încă de vasele periostice perforate, se produce o 
hiperemie localá. Drept urmare, se dezvoltá un 
edem intraosos, care datorita lipsei de elasticitate a 
tesutului trabecular, progreseazá obligatoriu cátre 
suprafata osului. i 

Edemul dezlipeste periostul de corticala, intreru- 
pand astfel irigatia osului de cátre reteaua perios- 
ticá, singura care mai asigura hránirea osului dupa 
sistarea circulației prin artera nutritivă a osului. 
Edemul inflamator se transformă în puroi care se 
propagă de-a lungul canalelor Havers, către țesutul 
subperiostic, transformând osul într-un adevărat 
„burete plin cu puroi“. Mai târziu toxinele piogene 
distrug periostul iar puroiul invadează părţile moi. 

Prins între procesul supurativ medular central și 
abcesul subperiostic străbătut de canalele Havers 
pline cu puroi, osul diafizar se necrozeaza partial 
sau în totalitate. 

Cartilajul de creștere formează o barieră în pro- 
pagarea infecţiei către epifiză, dar dacă este intere- 
sat, se poate opri din creştere sau distruge, ducând 
la scurtarea segmentului de membru respectiv. La 
nivelul articulaţiilor la care metafiza este situată in- 
tracapsular (șold, umăr) osteomielita se poate 
transforma în osteoartrita. 

Aproape concomitent cu procesul de necrozare 
osoasă, periostul sub acțiunea procesului inflama- 
tor, se transformă în țesut osteogen si, folosind 
calciul eliberat în zonele demineralizate, se osifică. 
Se constituie astfel o leziune caracteristică osteo- 
mielitelor și anume osteogeneza subperiostală deo- 
sebit de vie. Periostoza este exuberantă, dar nu 
atinge gradul și anarhia din tumori. Ea rămâne 
iscălitura procesului osteomielitic petrecut cândva 
la nivelul osului. 

Bogăția osului in interoceptorii de tip Vater- 
Pacini, Krause si Ruffini, joacă un rol deosebit de 
insemnat in reactivitatea generala a organismului. 
Excitatiile determinate de toxinele microbiene ca si 
procesele de dezintegrare proteica, duc in mod re- 
flex la: 

— dilatarea vasculara; 

— creșterea permeabilitátii capilare; 

— aparitia edemului local; 

~ declanșarea diapedezei si fagocitozei. 

Aparitia si fuzarea puroiului sunt elemente care 
duc la intretinerea unui cerc vicios, excitatiile fiind 
din ce in ce mai puternice si de duratá mai mare, 
mergând pana la inhibitia scoarţei. Ca urmare, 
creste activitatea centrilor subcorticali, ceea ce se 
reflecta pe plan clinic prin: 

— alterarea stării generale; 
— febrá; 
— tulburări trofice si. vasomotorii locale. 
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Din aceste motive imobilizarea ghipsata a seg- 
mentului afectat este absolut obligatorie încă din 
prima zi a bolii. 


Etiologie 


Agentul microbian care produce infectia osteo- 
mieliticá este in circa 9096 din cazuri stafilococul 
auriu (6), germene izolat de cátre Pasteur incà din 
anul 1880 in secretiile furunculelor. 

S-a arátat ulterior cá este vorba de o varietate 
comuná de stafilococ auriu si nu de o varietate cu 
proprietăți osteofile. 

Ulterior, Lannelongue si Archard au descris si 
alti agenti etiologici: stafilococus citreus, streptoco- 
cul piogen, pneumococul, bacilul Eberth. 

Inainte de descoperirea antibioticelor streptoco- 
cul producea circa 63% din osteomielita sugarilor; 
in prezent, in urma procesului de adaptabilitate, 
locul streptococului a fost luat aproape in totalitate 
de cátre stafilococul auriu. 

Exista o varietate deosebita a suselor de stafilo- 
coc, de la formele cu virulentá redusá, care produc 
forme blânde de osteomielită uneori cu vindecare 
ad integrum, la forme extrem de patogene care 
omoară copilul în câteva zile. 

Tendința de cronicizare a bolii și producerea de 
sechestre osoase se datorește toxinei piogene și 
necrozante pe care o secretă stafilococul și care 
face ca boala să evolueze cu puseuri acute între- 
tăiate de perioade de acalmie. 

Stafilococul se întâineşte in mod constant pe 
tegumentele lezate, pe plági infectate, abcese, fu- 
runcule, dar nu produce in toate cazurile osteomie- 
lita. Pentru producerea bolii sunt necesari si o serie 
de factori predispozanti: 

— oboseala si efortul muscular prelungit; 
— stările carentiale, de subnutritie; 

— stárile toxice; 

— scáderea rezistentei organismului; 

— traumatismele juxtaarticulare. 


Calea de patrundere 


Stafilococul ajunge la os pe cale hematogená, 
putánd avea ca punct de plecare tegumentele si 
mucoasele, plági infectate, abcese, furuncule, angi- 
ne, otite, stafilococii pleuro-pulmonare. 

Ín cazul osteomielitei neonatale cáile de pátrun- 
dere pot fi diverse: calea cutanata, ombilicala, perfu- 
ziile cu denudare venoasa, exsangvinotransfuziile. 


Tablou clinic 
Debutul 


Poate fi precedat de stare de oboseala cu dureri 
osoase si articulare vagi. Cel mai adesea însă, 
debutul osteomielitei acute este brutal aparand la 
un copil în plină stare de sănătate si se caracteri- 
zează prin următoarele semne și simptome speci- 
fice unei infecții grave (14): 

— ascensiune termică care poate atinge 39- 
40°C; 

— frison puternic; 

— stare de curbatura; 

— delir, agitatie sau adinamie; 

— inapetentá, greturi, uneori vărsături; 

— facies toxic, ochi incercánati, buze uscate, 
limbă prăjită; 

— tahicardie, respirație accelerată; 

— oligurie, urini hipercrome. 

Concomitent cu alterarea starii generale sau la 
scurt timp de la debut, apar manifestările de loca- 
lizare ale osteomielitei: 

— durere vie localizata la nivelul unui segment 
de membru; 

— pozitie antalgicá a membrului afectat; 

— tumefactie localà; 

— tegumente hiperemice, edematiate, cu cir- 
culatie venoasá aparenta; 

— temperatura locală mai ridicată; 

— impotenta functionalá partialá sau totalá a 
membrului respectiv, cu reducerea sau 
abolirea miscárilor in articulatiile invecinate. 


Perioada de stare 


După 3-4 zile de la debut, alături de persistenta 
semnelor generale, are loc modificarea semnelor 
locale in sensul exteriorizárii supuratiei cátre partile 
moi: 

— durerea se intensificá; 
— tumefactia devine mai evidenta; 
— apare fluctuenta. 


Evolutie 


În funcţie de vârstă, de capacitatea de apărare 
a organismului si de virulenta germenului, procesul 
infecțios poate evolua în moduri diferite. 

După câteva zile poate avea loc deschiderea 
spontană a abcesului, permiţând scurgerea unei 
cantități mari de puroi gros, rosietic, murdar. Febra 
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și durerea scad în intensitate, starea generală se 
îmbunătățește. 

În alte cazuri, după o uşoară ameliorare, febra 
ascensioneazá din nou, certificând existenţa urmă- 
toarelor posibilități evolutive: 

— extensia infecţiei la diafiză; 

— apariția unui focar în alt os sau la capătul 
opus al aceleiași diafize (osteomielita bipolară); 

— prinderea articulației învecinate de către pro- 
cesul infecțios, caz în care se asociază durerea și 
reducerea mișcărilor articulare; 

— complicatie visceralá, pulmonară sau peri- 
cardică, caz în care apare un tablou de bronho- 
pneumonie (tuse umedă, dispnee, raluri bronsice si 
pulmonare diseminate) sau de pericardită (durere 
precordială, frecătură pericardică, cardiomegalie). 

Odată puroiul drenat spontan sau chirurgical, 
osteomielita se poate vindeca, dar cel mai des 
trece spre cronicizare. 


Examene de laborator 


Parametrii biologici inflamatori sunt crescuți 
(alfa2-globulinele, proteina C reactivá), leucocitoza 
15000-20000/mm?, hemocultură pozitivă, anemie 
severă. 

VSH-ul are valori deosebit de crescute. 


imagistică 
A. Examen radiologic 


Este singurul care precizează localizarea si în- 
tinderea leziunilor, etichetează complicațiile si în 
timp, urmărește evoluţia si vindecarea sau apariţia 
recidivelor. 

Primele modificări radiologice isi fac apariția 
numai după ce procesul inflamator din tesutul me- 
dular se însoțește de afectarea țesutului osos, astfel 
încât în primele două săptămâni imaginea radio- 
logică este nemodificată. Totuși, prin radiografii 
comparative în proiecţii identice, se poate remarca 
creșterea densităţii țesuturilor moi din vecinătatea 
metafizei osului interesat, expresie a edemului local. 

La 14-16 zile de la debut, se pot observa în 
zona centrală a metafizei, modificări discrete de 
resorbtie prin demineralizare difuză, datorate hiper- 
emiei din faza incipientă a procesului inflamator, 
resorbtia se întinde treptat către diafiză. Totodată 
se observă că imaginea radiologică capătă aspect 
neomogen, prin apariția a numeroase zone de os- 
teoliză, neregulat delimitate, ce conferă în ansamblu 
structurii aspect de os pătat (fig. 1). 
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La aproximativ 21 de zile de la debutul bolii 
periostul care in mod normal nu poate fi evidentiat 
radiografic începe să devină vizibil, sub forma unui 
lizereu opac, ce contureazà osul la periferie, apoi 
apare o dedublare a corticalei. Ín continuarea evo- 
lutiei procesul infectios se poate propaga la intrea- 
ga diafizá, iar pe imaginea radiologicá se observà 
net aceasta pandiafizita (fig. 2). 

Apariția imaginii de sechestru, vizibilă după apro- 
ximativ 2 luni de evoluţie, indică cronicizarea os- 
teomielitei. În zonele de resorbtie neomogenă, 
încep să se distingă treptat porțiuni de os mai dens, 
care reprezintă zone de necroză osoasă. Seches- 
trele au forme și mărimi diferite, ele sunt încon- 
jurate de un lizereu clar, zonă ce constituie camera 
sechestrului și care depășește cu mult dimensiunile 
zonei necrozate, având contururi dense, datorită mo- 
dificărilor de osteoscleroza reactionala insotitoare. 


B. Scintigrafia 


Locul examenului scintigrafic în bilanțul unui 
copil suspect de osteomielită este discutabil. 

Scintigrafia cu technetiu?? arată o hiperfixatie la 
nivelul zonelor hiperemice din pártile moi si la ni- 
velul structurii osoase afectate. 

La unii bolnavi, însă, prezentând infecții fulmi- 
nante, osul poate fi hipovascularizat și imaginea 
ecografică cvasinormală. Această imagine este în 
aceste cazuri, un semn de gravitate, si stabilește 
indicatia operatorie. 

Marele risc este de întârziere a diagnosticului 
din cauza unui examen care nu este indispensabil. 

Scintigrafia pare utilă în cazurile în care osteo- 
mielita este localizată la nivel vertebral și pelvian, 
precum și pentru depistarea localizărilor multiple. 


C. Ecografia 


Abernety sl Howard au propus utilizarea ecogra- 
fiei pentru a căuta abcesele subperiostice și pentru 
a stabili oportunitatea unui abord chirurgical (1). 


D. Rezonanta magnetică 


Acest mijloc modern de investigație este utilizat 
în mod exceptional în patologia infecțioasă orto- 
pedică din raţiuni de accesabilitate, cost și mai ales 
de necesitatea unei sedări profunde pentru a obține 
o bună imobilizare a copiilor mici, în special, nece- 
sară obţinerii unor imagini de calitate. 

Fig. 2 — Pandiafizită. Este indicată totuși în unele circumstanţe: 
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— pentru orientarea diagnosticului diferenţial în- 
tre o infecţie osoasă și o leziune tumorală atunci 
când radiografia standard este echivocă; 

- permite diagnosticul diferenţial între infarctul 
osos și osteomielita la copii cu drepanocitoză. 


Diagnosticul diferenţial 


Debutul infecțios al osteomielitei acute, ca si 
semnele locale comune mai multor afectiuni (dure- 
re, tumefactie, impotentà functionalá), duc deseori 
la erori de diagnostic. 

Modul de evolutie, examenele paraclinice si pro- 
ba terapeutică sunt însă criterii importante de diag- 
nostic diferenţial, utile în excluderea următoarelor 
afecțiuni: 

1. Sinovita traumatică acută tranzitorie, în care 
semnele articulare sunt rapid regresive, iar starea 
generală nu este alterată. 

2. Entorsa, caracterizată radiologic uneori prin 
mici smulgeri osoase la nivelul de insertie al liga- 
mentelor, evoluează fără febră și cedează la imobi- 
lizarea ghipsată. Se observă constant echimoza. 

3. Reumatismul articular acut în care durerile 
articulare sunt migratoare si se accentuează la mo- 
bilizarea articulației. ASLO crescut, stafilococ beta 
hemolitic prezent în exsudatul faringian, răspuns 
favorabil la corticoterapie, penicilină, aspirină. 

4. Artritele ce apar în cazul unor boli infecto- 
contagioase (scarlatina). 

5. Fracturile subperiostale sau dezlipirile epifi- 
zare, unde elementul anamnestic și examenul ra- 
diologic sunt transante. 

6. Flegmonul de părți moi. 

7. Reticulosarcomul Ewing în perioada sa pseu- 
doinflamatorie unde în momentul apariţiei durerii 
imaginea radiologică este constituită, plus semne 
de impregnatie neoplazica. 

8. Spina ventoza — localizarea diafizará a infec- 
tiei bacilare 

9. Stari infectioase septicemice 

10. Metastaze osoase în neuroblastoame. 


Forme clinice 


Osteomielita acută poate îmbrăca tablouri clini- 
ce variate, în funcţie de vârsta bolnavului, virulenta 
infecţiei și factorii imunobiologici. În acest context 
se descriu: 


Forma toxică 


Încă de la început, tabloul general este cel al 
unei infecţii grave stafilococice. Bolnavul prezintă 


temperatură ridicată (40°C), puls rapid, filiform, fa- 
cies toxic, extremitati reci. Semnele locale sunt 
foarte reduse sau chiar absente, ele neavand la 
dispozitie timpul necesar sa apara. Hemoculturile 
sunt pozitive. Starea generala se altereaza rapid, 
bolnavul care la inceput prezenta delir, agitatie, 
devine adinamic, intra in stare de coma si sucomba 
in cateva zile, chiar sub tratament masiv cu anti- 
biotice. 

Este o forma întâlnită și astăzi, care se grefeaza 
pe organisme tarate, la care puterea de apárare 
este depasita de virulenta germenilor (13). 


Forma septico-pioemicà 


Se însoțește de stare generală gravă, cu febră 
și frisoane repetate, marcând de obicei alte loca- 
lizări osoase sau viscerale, sub formă de supuratii 
metastatice. 


Osteomielita sugarului 


Îmbracă un tablou sensibil diferit în comparaţie 
cu alte grupe de vârstă, din cauza particularitatilor 
de reactivitate ale copilului în această perioadă de 
viata. 

În primul rând trebuie subliniat că poarta de 
intrare a germenilor poate fi găsită fie la nivelul 
tegumentelor, unde există o stafilococie cutanată 
(plagă ombilicală, ragade la nivelul comisurilor bu- 
cale), fie la nivelul căilor aeriene (faringoamigdalite), 
fie la nivelul tubului digestiv, bolnavul prezentând 
un episod diareic. Rareori se întâmplă să coexiste 
o stafilococie pleuropulmonară. În perioada neona- 
tală, un rol important este atribuit exangvinotransfu- 
ziilor si perfuziilor efectuate în maternitati. 

În al doilea rând particularitatile de distribuţie 
vasculară metafizo-epifizară, rezistența redusă a 
osului la infecţie, canalele haversiene largi explică 
sediul preferenţial epifizar al afecțiunii, prinderea 
articulară și distrugerile osoase (17). 

Diagnosticul precoce al osteomielitei acute este 
dificil de stabilit la un sugar a cărui simptomatologie 
generală se rezumă la subfebrilitate și eventual la 
stagnarea curbei ponderale. Semnele locale sunt 
deseori neobservate. Singurele care atrag atenția 
mamei sau medicului sunt imobilitatea unui mem- 
bru, tipetele copilului la mobilizarea membrului afectat. 

Examenele biologice sunt putin perturbate la 
această vârstă. 

O altă particularitate constă în aceea că între 
debutul clinic și apariţia leziunilor radiologice inter- 
valul este doar de câteva zile și nu de 18-21 de 
zile cum este la copilul mare. 
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Daca la copiii de várstá prescolará sau scolará 
localizarea infectiei este constant metafizara, la su- 
gari epifiza poate constitui adesea sediul localizárii 
initiale. Din aceastá cauzá, o serie de complicatii 
grave pot apărea chiar din primele săptămâni de 
boala. In acest cadru se inscriu artritele septice si 
dezlipirile epifizare, ambele putand constitui sursa 
unor luxatii, in special cand leziunea este localizata 
la nivelul soldului. 

Dificultatea diagnosticului face ca internarea sa 
se faca tarziu, copilul fiind adus in stadiul de abces 
subperiostic, sau si mai des, in stadiul de artrita 
evidenta clinic (impastare, durere la mobilizarea 
articulatiei). Radiologic, se constatá deja luxatie. 

Boala poate fi poliosticá si intereseazá oasele 
lungi, plate (craniu, bazin, stern, coaste, vertebre) 
ca și oasele mici ale mâinilor, impunând radiografi- 
erea întregului schelet. 

Lipsa de recunoaștere a bolii și implicit, aplicarea 
tardivă a unui tratament complex, duce la distructia 
cartilajului de creștere, cu diminuarea activităţii lui, 
ce are drept urmare în timp, importante diferenţe 
de lungime a membrului afectat, modificări de os, 
luxatii patologice. 


Forme de osteomielită cronică d'emblee 


1. Abcesul central Brodie 

În 1832, Benjamin Brodie a descris abcesul cro- 
nic al osului, o necroză purulentă localizată, închis- 
tată, consecutiv unei metafizite acute la un bolnav 
care „se apără“ bine. 

Abcesul poate antrena dureri sau poate rămâne 
asimptomatic. 

Sediul abcesului osos este de obicei în oasele 
lungi (tibie, în special, femur, humerus). 

În descrierea originală simptomele principale sunt 
tumefactia şi durerea. 

Radiografic se observă o cavitate clară, regula- 
tă, delimitată de un contur de condensare osoasă, 
fără reacţie periostica. Cartilajul de creștere rămâ- 
ne neatins. 

Diagnosticul diferenţial trebuie făcut cu: chistul 
osos, tumora cu mieloplaxe, osteita fibroasă, tuber- 
culoza juxta-epifizara, sarcomul osos, granulomul 
eozinofil. 

Tratamentul constă în trepanatie, chiuretarea 
cavității şi plombaj (19). 


2. Forma hiperostozantă și necrozantă Garre 
In 1893, Garre a descris o formă de osteomie- 
lită cronică d'emblée caracterizată prin ingrosarea 
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osului, care nu evoluează către supuratie, seches- 
trare și nu fistulizează. 

Boala se localizează cel mai frecvent la nivelul 
femurului si tibiei, se manifestă clinic prin dureri sur- 
de, profunde care cedează la repaus, iar radiologic 
apare ca o hiperostoză marcată. 

Printre cazurile de osteomielită sclerozantă pu- 
blicate în primele decenii ale acestui secol, este 
posibil să existe multe diagnostice eronate, fiind fă- 
cută o frecventă confuzie cu osteoamele osteoide. 


3. Osteomielita albuminoasă Ollier 

Este o formă rară datorită unui stafilococ cu viru- 
lentá scăzută. Apare sub forma unui abces subperi- 
ostic, cu reacţie periostală redusă. 

Radiografic se poate confunda cu imaginea de 
sarcom Ewing. Adeseori biopsia este necesară pen- 
tru precizarea diagnosticului. 

La incizie se găsește o colecţie de lichid vâscos. 


Complicatii 
Complicatii generale 


Complicatiile generale sunt in raport cu severita- 
tea sindromului septicemic, cu reactivitatea organis- 
mului si cu precocitatea si eficacitatea tratamentului 
antibiotic. 

Asocierea localizarilor viscerale cu infectia osoa- 
sá si articulara intunecá mult prognosticul. 

Printre localizarile viscerale, cele mai frecvente si 
mai redutabile sunt trei: stafilococia pleuro-pulmo- 
nará, pericardita si flegmonul perinefritic. Mai pot fi 
întâlnite: meningite, abcese cerebrale, peritonite. 

Complicatiile osoase sunt reprezentate de apa- 
ritia de focare osteomielitice multiple, ce au acelasi 
aspect clinic si radiologic. 


Complicatii locale 


1. La nivelul pártilor moi 

Complicatiile osteomielitei la nivelul părţilor moi 
interesează tegumentele, mușchii, vasele si nervii. 

a. Leziunile cutanate sunt de obicei consecința 
supuratiilor cronice. Contiguitatea numeroaselor fis- 
tule și presiunea exercitată de sechestre în drumul 
lor de eliminare spontană antrenează o devascula- 
rizatie a pielii cu producerea de ulceratii și pierderi 
de substanţă. 

b. Printre complicațiile musculare, amiotrofiile 
sunt cele mai frecvente. Ele sunt consecința impo- 
tentei funcţionale cauzate de osteomielită și de 
imobilizarea prelungită. 


c. Complicatiile vasculare sunt reprezentate cel 
mai des de sindromul de loja. Acest sindrom poate 
surveni fie in cursul fazei acute, cauzat de hipe- 
remie inflamatoare sau de abcesul subperiostic, fie 
in decursul fazei cronice ca o complicatie a gesturi- 
lor chirurgicale reparatorii. 

d. Complicatiile nervoase sunt mult mai rare, ele 
fiind in majoritatea cazurilor leziuni iatrogene. 


2. La nivelul oaselor 

a. Supuratiile cronice constituie complicatia cea 
mai frecventă a osteomielitei. 

Durerea este de obicei atenuată sau absentă si 
este în contrast cu intensitatea tulburărilor trofice și 
cu fibroza părților moi. 

b. Fractura pe os patologic și pseudartroza sunt 
complicaţii ce survin în formele grave însoţite de 
demineralizare intensă în regiunile unde rezistența 
mecanică este minimă. 

Cura pseudartrozelor prin osteomielită este foar- 
te dificilă, si necesita timp îndelungat și recurgerea 
la toate resursele terapeutice din chirurgia ortopedi- 
că și reparatoare. 

În pierderile de substanță osoasă, utilizarea apa- 
ratului llizara, prezintă marele avantaj că oferă in 
același timp posibilitatea consolidării si corectiei de- 
fectelor de ax și lungime. 

Aportul de grefă osoasă nu este întotdeauna 
necesar. 

c. Tulburările de creștere 

Reprezintă complicaţii evolutive ale osteomielitei 
și se manifestă după multe luni sau ani, ca urmare 
a afectării cartilajelor de creștere. 

d. Complicatii articulare. Sunt reprezentate de 
artrite sau de luxatii patologice. 

Artritsle se pot manifesta ca simple reacţii de ve- 
cinătate sau ca artrite supurate, consecinţe ale propa- 
gării infecţiei de la focarul osteomielitic din vecinătate. 


Tratament 


Tratamentul modern al osteomielitei acute este 
complex și se bazează pe următoarele principii: 
- combaterea infecției; 
— mărirea reactivitatii organismului; 
— imobilizarea segmentului afectat; 
— intervenție chirurgicală în focar. 
Mijloacele terapeutice sunt medicale și chirurgicale. 


Tratament medical 


Încă de la internare, bolnavului i se instituie un 
tratament de urgență administrat pe cale endove- 
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noasă în cadrul căruia pe prim plan se situează 
asocierea a două sau, în cazuri grave, trei antibio- 
tice cu spectru larg, și în special, antistafilococic. 

Pentru ca tratamentul cu antibiotice să fie efica- 
ce trebuie respectate o serie de criterii (15): 

— antibioterapia să fie precoce; 

— dozele zilnice să fie suficient de ridicate; 

— tratamentul să fie de lungă durată, conform 
antibiogramei până la normalizarea VSH. 

În clinica de Ortopedie a Spitalului „Grigore Alexan- 
drescu“ se utilizează Oxacilina (100-200 mg/kg corp) 
și Gentamicina (5 mg/kg corp), asociate cu Penicili- 
nă G, în cazuri în care se întâlneşte stare generală 
alterată și sindrom funcţional respirator marcat (sta- 
filococie pulmonară sau focare multiple de osteomi- 
elită) (12). 

După câteva zile antibioticul folosit se poate 
schimba cu cel indicat de antibiograma recoltatà 
din puroiul evacuat din focar. 

Dupa aproximativ 10-15 zile, odata cu ameliora- 
rea stárii generale, atenuarea simptomatologiei lo- 
cale, scáderea VSH si a leucocitozei, se poate 
schimba calea de administrare a antibioticelor, fo- 
losind pe cale oralá antibiotice antistafilococice ca: 
Eritromicina, Rifampicina, Oxacilina. 

Terapia medicală complementară comportă: 

— folosirea vitaminelor, considerate ca un trata- 
ment adjuvant în toate stările infecțioase (vitamina 
C, complex BJ; 

— transfuzii de sânge integral în formele grave 
de anemii severe, pentru aportul lor hormonal, 
proteic si cu anticorpi nespecifici; 

— Leucotrofin; 

— gama-globuliná, gamavenin, in starile foarte 
grave. 


Tratament ortopedic 


Se face prin imobilizare in aparat ghipsat si este 
parte integrantă si indispesabilă a complexului tera- 
peutic al osteomielitei. 

Se imobilizează în mod obligatoriu articulaţia su- 
pra și subiacentă focarului osteomielitic. 

Repausul segmentului scheletic afectat si cel al 
articulației vecine are următoarele efecte: reduce 
activitatea musculară, diminuează pericolul disemi- 
nării, creează condiţii favorabile acţiunii antibiotice- 
lor administrate, diminuează procesul inflamator 
local, suprimă durerea și evită unele complicații 
(fracturi, luxatii patologice). 

Imobilizarea se face precoce, din momentul diag- 
nosticului si este prelungită pe tot parcursul fazei 
acute a bolii. 
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Tratament chirurgical 


Are ca scop evacuarea si drenarea colectiei pu- 
rulente. Cand abcesul osteomielitic prezinta fluctu- 
enta la palpare, se practicá o incizie larga, sub 
anestezie generala si se evacueaza puroiul si sfa- 
celele. Se face lavaj abundent cu apa oxigenata 
sau cu o solutie antisepticá, se poate introduce de 
la caz la caz antibiotic si se pun cateva fire rare de 
sutura la tegument. Urmeaza imobilizarea in aparat 
ghipsat si pansament zilnic prin fereastra in zona 
inciziei (10). 


Tratamentul osteomielitei cronice 


Daca din cauza depistarii tardive a bolii sau a 
unei forme cu virulență deosebită, osteomielita se 
cronicizează, tratamentul de electie va fi cel chirur- 
gical, tratament ce vizează îndepărtarea sechestre- 
lor osoase ce intretin infecția (3). 

Incizia se face la nivelul arătat de radiografie 
sau în locul unde există fistule ce drenează puroi 
din profunzime și se îndepărtează sechestrul osos 
care uneori poate fi de mărime apreciabilă chiure- 
tându-se cavitatea restantă. 


Evoluție si prognostic 


Evolutia osteomielitei acute, imediat si bine tra- 
tata, este in general favorabila; febra scade rapid, 
durerea dispare, VSH si formula leucocitara se nor- 
malizeaza. 

Uneori evoluţia imediată este mai putin favora- 
bila, mai ales daca un diagnostic ezitant a intarziat 
aplicarea tratamentului. 

Odatá puroiul drenat spontan sau chirurgical, 
osteomielita se poate vindeca, dar cel mai des trece 
la cronicizare, dand asa-numita forma de osteomie- 
lită prelungită. 

După o perioadă de acalmie, apar puseuri evo- 
lutive repetate la intervale variabile de timp, care se 
manifestă clinic prin durere, febră, tumefactie si 
roseata locală. 

Formele cronice de osteomielită pot dura uneori 
toată viata, evoluând în puseuri acute, intercalate de 
perioade de acalmie diferite, persistând chiar ani 
de zile. 
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Înainte de descoperirea si introducerea în terape- 
utică a antibioticelor, mortalitatea prin osteomielită 
acută era cuprinsă între 13-34%. deşi procentul 
letalitatii s-a redus astăzi foarte mult, din punct de 
vedere funcțional, formele grave, incomplet tratate, 
dau încă invaliditáti prelungite si grave. 
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A. ANATOMIA APARATULUI URINAR 


Anatomia rinichiului 


Rinichii sunt organe situate retroperitoneal, de o 
parte si alta a coloanei vertebrale, fiind inconjurati 
de țesut adipos. Axul longitudinal al fiecărui rinichi 
este orientat infero-lateral, iar cel transvers este 
postero-lateral. Limita superioară a rinichilor este la 
nivelul marginii inferioare a vertebrei a XIl-a tora- 
cice, iar cea inferioară corespunde vertebrei a Ill-a 
lombare. Rinichiul drept este ușor coborât compa- 
rativ cu cel stâng, probabil datorită volumului he- 
patic. 

În medie, dimensiunile renale sunt: 11 cm — iun- 
gime, 6 cm — lățime si 3 cm — diametru antero-pos- 
terior. Greutatea medie, la bărbați este de circa 150 
g, iar la femei de 135 g (2). 


3. Uretra membranoasa 
4. Uretra spongioasa 

Anatomia uretrei feminine 

B. Fiziologia aparatului urinar 

Fiziologia rinichiului 
Aspecte de hemodinamica urinara 
Reglarea excretiei de potasiu 
Reglarea excretiei de calciu 
Reglarea excretiei de magneziu 
Reglarea excretiei de fosfat 
Reglarea excretiei de urat 
Reglarea balantei de apá 
Homeostazia acido-bazica 

Fiziologia pelvisului renal si a ureterului 
Transportul urinei 
Rolul sistemului nervos in functia ureterului 

Fiziologia vezicii urinare si a uretrei 
Epiteliul vezical si proprietățile sale de transport 
Reflexe de mictiune 
Reflexe de depozitare 

Bibliografie selectivà 


a. Raporturile rinichiului (fig. 1) 


Fafa anterioará 

Rinichiul drept. Polul superior al rinichiului drept 
se află în contact cu glanda suprarenală dreaptă. 
Fata anterioară are raporturi cu lobul hepatic drept, 
pe care lasă impresiunea renală, și cu duodenul 
descendent. Inferior, fata anterioară vine în raport 
lateral cu flexura colică dreaptă si medial cu in- 
testinul subțire. Suprafaţa renală aflată în contact 
cu intestinul subțire și ficatul este acoperită de pe- 
ritoneu, pe când regiunile aflate în raport cu supra- 
renala, duodenul și colonul nu sunt acoperite de 
peritoneu. 

Rinichiul stâng. Polul superior este în raport, pe 
partea medială, cu glanda suprarenală. Circa două 
treimi superioare ale jumatatii laterale a feței an- 
terioare vin în raport cu splina. O suprafaţă centrală 
a feţei anterioare are raporturi cu vasele splenice si 
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Fig. 1 — Raporturile rinichiului (dupa P. Williams, R. Warwick, 
M. Dyson, L. Bannister, Gray's Anatomy, 1989). 


corpul pancreasului. Deasupra acestei zone, o re- 
giune triunghiulará, cuprinsa intre aria suprarenala 
si cea splenicá, se aflá in contact cu stomacul. Sub 
zona pancreatica si cea splenicá, regiunea laterala 
este in raport cu flexura colicá stanga si portiunea 
inițială a colonului descendent, iar regiunea me- 
dială este în raport cu ansele jejunale. Zona gas- 
trică este acoperită de peritoneul bursei omentale. 
De asemenea, sunt acoperite de peritoneu și zo- 
nele splenice și jejunale. Posterior de peritoneul 
jejunal, ramurile vaselor colice stângi sunt în raport 
cu rinichiul. Zonele suprarenală, pancreatica si 
colică nu sunt acoperite de peritoneu. 


Faţa posterioară 

Este înconjurată de grăsime şi nu este acoperită 
de peritoneu. Fata posterioară are raporturi cu: dia- 
fragmul si ligamentele arcuate mediale și laterale; 
mușchiul psoas; mușchiul pătratul lombelor; tendo- 
nul aponevrotic al mușchiului transvers al abdome- 
nului; vasele subcostale; nervii subcostali, iliohipo- 
gastrici și ilioinghinali. 

Polul renal superior drept se afla situat la nivelul 
coastei a XII-a, iar cel stâng între coasta a XI-a și a 
XII-a. Diafragmul separă rinichiul de pleura. Polii su- 
periori renali sunt în raport cu glanda suprarenală. 

Polii renali inferiori sunt situaţi la 2,5 cm de 
crestele iliace. 

Marginile renale laterale sunt convexe. Margi- 
nea laterală stângă este acoperită superior de pe- 
ritoneu, care o separă de splină, iar inferior este în 
contact cu colonul descendent. Marginea laterală 
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dreaptă este separată de peritoneu prin lobul he- 
patic drept. 

Marginile mediale sunt convexe în regiunea ime- 
diat adiacentă polilor, în rest fiind concave. La ni- 
velul fiecărei margini mediale se găseşte o fisură 
verticală cu deschidere antero-medială, care se nu- 
meste hil. Acesta este mărginit de o buză ante- 
rioară si una posterioară și conţine vasele, nervii si 
pelvisul renal. Cel mai frecvent vena renală este 
dispusă anterior, artera renală este medial iar pel- 
visul renal este situat posterior. 

Hilul renal conduce la sinusul renal care este 
mărginit de capsula renală și conţine vasele și pel- 
visul renal. Papilele renale se proiectează pe pere- 
tele sinusului. Tubii colectori se deschid la nivelul 
vârfului papilelor renale. Acestea drenează în ex- 
pansiuni sub formă de pâlnie numite calice mici. Din 
calicele mici urina drenează în 2 sau 3 calice mari, 
care se deschid la nivelul pelvisului renal. 

Rinichiul și vasele sale sunt cuprinse în grăsi- 
mea perirenală (perinefretică). Țesutul fibros, care 
înconjoară această grăsime, este condensat reali- 
zând fascia renală. 

Posterior de fascia renală se găsește o masă 
adipoasă denumită grăsimea pararenală (parane- 
fretică). 


b. Structura rinichiului 


Rinichiul prezintă o capsulă subțire, formată din 
tesut bogat în colagen, cu fibre elastice si fibre 
musculare netede. Rinichiul poate fi împărțit în 
două zone: corticală și medulară. 

Zona medulară este formată din piramide renale 
conice, striate, cu baza situată spre periferie si cu 
vârful convergand spre sinusul renal. Piramidele se 
deschid în calicele mici prin papile. La nivelul fie- 
cărui calice mic se descriu una până la trei papile. 
Fiecare piramidă este înconjurată de țesut cortical 
și formează lobul renal. Rinichiul poate fi format din 
5-11 lobi renali (cel mai frecvent sunt descriși 8 
lobi) (6). 

Zona corticală este situată subcapsular, arcuin- 
du-se la baza piramidelor și extinzându-se între 
acestea spre sinusul renai, sub forma columnelor 
renale. Regiunea periferică prezintă arcade corti- 
cale traversate de zone radiare medulare separate 
de țesut închis la culoare (partea convolută). Histo- 
logic, corticala poate fi subdivizată într-o zonă ex- 
ternă și una internă. Zona internă corticală este se- 
parată de medulară prin vase sangvine tangentiale 
(arterele și venele arcuate). 


Aspecte de histologie renala (fig. 2) 

Nefronul este format din corpusculul renal si 
tubul renal. Tubii colectori drenează urina de la ni- 
velul mai multor tubi renali in ductul papilar terminal 
(Bellini) care se deschide intr-un calice mic, la var- 
ful papilei renale. 

Corpusculul renal. Corpusculii renali (Malpighi) 
sunt mase rotunde de dimensiuni reduse, cu un dia- 
metru de aproximativ 0,2 mm, fiind vizibili in zona 
corticala si la nivelul columnelor renale (cu exceptia 
unei zone corticale inguste situatà periferic si denu- 
mită cortex corticis) (10). Corpusculul renal este 
format din: glomerulul central si membrana capsulei 
glomerulare. 
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Glomerulul central reprezintá o aglomerare lobu- 
latá de capilare sangvine convolute, unite de tesut 
conjunctiv. Fiecare glomerul prezintà o arteriola afe- 
rentá si una eferenta, care in mod normal se gásesc 
la nivelul polului vascular al capsulei glomerulare. 

Capsula glomerulará (Bowman) reprezintà por- 
tiunea initialà a tubului renal. Pe peretele sáu ex- 
tern este márginitá de epiteliu simplu scuamos. Pe- 
retele glomerular sau juxtacapilar (visceral) este 
format din podocite epiteliale specializate. Astfel, 
intre glomerul si stratul capsular extern se gáseste 
un spatiu aplatizat, care se continuá cu tubul con- 
tort proximal. Lamina bazalá a celulelor capsulare 
fuzioneaza cu aceea a endoteliului glomerular. 
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Fig. 2 ~ Aspecte de histofiziologie renală (după P. Williams, R. Warwick, M. Dyson, L. Bannister, Gray's Anatomy, 1989) 
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Buclele capilare sunt inconjurate de podocite. 
Acestea sunt celule stelate cu prelungiri in jurul ca- 
pilarelor, atasate de lamina bazalá prin numerosi 
pediculi. Endoteliul capilar este fenestrat. Lamina 
bazalá podocitará si cea endotelialá sunt fuzionate, 
reprezentánd singura barierá ín calea fluidului din 
lumenul capilar in spaţiul urinar (9). 

Membrana bazalá glomerulará, cu o grosime de 
aproximativ 0,33 u, are o structură fibrilará, fiind 
compusa din 3 straturi. Primul si al treilea strat sunt 
slab colorate (laminae rarae interna et externa) iar 
cel din mijloc este dens si fibros (laminae densa) 
(5). Membrana bazalá glomerulará actioneazá ca 
un filtru selectiv. 

Tubul renal. Tubul renal este format din: capsu- 
la glomerulará, tubul contort proximal, bratul de- 
scendent al ansei Henle conectat printr-un segment 
intermediar in forma de ,U" cu bratul ascendent si 
tubul contort distal. 

Structura tubului renal 

Tubii renali sunt márginiti de un epiteliu simplu 
cu lamina bazala de grosimi variabile. 

Tubii proximali sunt márginiti de un epiteliu cu- 
boid cu margine ,in perie" datorita prezentei micro- 
vililor. La polul bazal prezintă striatii determinate de 
pliuri complexe între care se găsesc numeroase 
mitocondrii. 

Ansa nefronului (Henle) constă dintr-un segment 
subțire (cu diametru de aproximativ 30 p) mărginit 
de celule cuboidale si scuamoase si dintr-un seg- 
ment gros (cu diametru de aproximativ 60 y) măr- 
ginit de celule cuboidale asemanatoare celor din 
tubul distal. Segmentul subtire formeaza cea mai 
mare parte a ansei nefronilor juxtamedulari. Bratul 
descendent al segmentului subtire prezinta celule 
cuboidale cu interdigitatii complexe si jonctiuni in- 
tercelulare inguste, pe cánd bratul ascendent este 
márginit de celule scuamoase cu zone jonctionale 
bine reprezentate. Segmentul gros este márginit de 
un epiteliu cuboidal cu numeroase mitocondrii. Ce- 
lulele prezinta pliuri bazo-laterale si microvili apicali. 

Epiteliul tubului distal este asemănător celui din 
tubul proximal, dar microvilii sunt in numár mai mic, 
au dimensiuni mai reduse, fiind dispusi neregulat. 
La jonctiunea dintre portiunea dreapta si cea con- 
torta, tubul distal se apropie de polul vascular al 
corpusculului renal. La acest nivel celulele tubulare 
formeazá o structura cu rol senzitiv, numita macula 
densa. 

Ductele colectoare sunt formate din epiteliu co- 
lumnar sau cuboidal simplu. La nivelul cortexului 
primesc continutul tubilor distali iar apoi, prin duc- 
tele papilare, se deschid in area cribrosa. 
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Aparatul juxtaglomerular. Bratul ascendent al 
ansei Henle se întoarce din medulară spre glome- 
rul si se continuă cu tubul distal care începe în 
dreptul polului vascular, intre arteriola aferenta si 
cea eferentá, cu care se aflà in contact. La acest 
nivel celulele tunicii medii ale arteriolei aferente di- 
ferá de miocitele nestriate. Astfel, ele sunt mai mari, 
rotunde, cu nuclei sferici, de dimensiuni crescute. 
Aceste celule (juxtaglomerulare) sunt in contact cu 
celulele tubului contort distal. Celulele modificate ale 
tubului distal formează macula densa (6). Celulele 
juxtaglomerulare împreună cu macula densa for- 
mează aparatul renal juxtaglomerular. Între macula 
densa si mezangiu (care asigură suportul capilare- 
lor glomerulului) se găsesc /acis cells. 


c. Vascularizatia renală 


Circulaţia arterio-venoasă. În aproximativ 70% 
din cazuri este prezentă o singură arteră renală 
pentru fiecare rinichi. Arterele renale sunt ramuri 
laterale ale aortei abdominale, cu origine inferioară 
față de arterele mezenterice superioare. În traiectul 
său extrarenal din fiecare arteră renală se desprind 
una sau mai multe artere suprarenale inferioare şi 
ramuri pentru țesutul perinefretic, capsula renală, 
pelvisul renal și porțiunea proximală a ureterului. În 
circa 30% din cazuri sunt prezente artere renale 
accesorii cu originea în aortă, superior sau inferior 
de artera renală principală. În apropierea hilului ar- 
tera renală se împarte într-o ramură anterioară și 
una posterioară, ramuri primare din care se desprind 
ulterior arterele segmentare, care vor iriga segmen- 
tele vasculare renale. Din punct de vedere al vas- 
cularizatiei, rinichiul poate fi împărțit în 5 segmente: 
apical (regiunea antero-medială a polului superior), 
antero-superior (restul polului superior și regiunea 
antero-superioară centrală), inferior (polul inferior), 
mijlociu (între segmentele anterior și inferior) și 
posterior (regiunea posterioară) (5). 

Din arterele segmentare pornesc arterele lobare 
care se subimpart în 2 sau 3 artere interlobare, 
având traiect spre zona corticală în jurul fiecărei 
piramide. La joncțiunea dintre zona corticală și cea 
medulară arterele interlobare se dicotomizează în 
artere arcuate, care diverg în unghi drept și se ar- 
cuiesc între zona corticală și cea medulară (dea- 
supra bazei piramidelor renale). Arterele arcuate se 
divizează în artere interlobulare care diverg radiar 
în zona corticală până aproape de cortix corticis. 
Arterele arcuate nu se anastomozează între ele, ci 
se termină în zona corticală (2). Arterele interlobu- 
lare au traiect spre zona corticală superficială. Unele 
artere interlobulare traversează suprafața renală si 


se anastomozeaza cu plexul capsular. Arteriolele 
glomerulare aferente reprezinta principalele ramuri 
laterale ale arterelor interlobulare. În interiorul capsu- 
lei glomerulului arteriolele aferente se ramifica in 
capilare, formand glomerulul. Capilarele glomerulu- 
lui conflueaza formánd arteriola eferentá, care se 
divide si formeazá un plex dens in jurul tubilor con- 
torti proximali si distali. Din terminatiile venoase ale 
plexurilor peritubulare converg ramuri fine, care se 
unesc cu venele interlobulare. De obicei venele 
interlobulare au originea sub capsula renala prin 
convergenta venelor stelate, drenánd cea mai mare 
parte a zonei corticale superficiale renale (6). La 
nivelul jonctiunii cortico-medulare venele interlobulare 
primesc cáteva vase drepte ascendente si se ter- 
miná in venele arcuate; acestea se anastomozeazá 
intre ele si dreneazà in venele interlobare, care 
converg pentru a forma vena renala. 

Vascularizatia zonei medulare se realizeazá prin 
intermediul arteriolelor eferente ale glomerulilor 
juxtamedulari, la care se adaugă arteriole de la 
nivelul glomerulilor superficiali precum si arteriolele 
,aglomerulare" (provenite probabil de la nivelul glo- 
merulilor degenerati) (7). Arteriolele eferente glo- 
merulare care pátrund in zona medulará sunt re- 
lativ lungi. La nivel medular arteriolele eferente se 
impart in 12-25 vase drepte descendente, care 
pátrund la adáncimi diferite formand un plex capilar 
radial alungit in jurul bratelor ascendente si des- 
cendente ale ansei Henle si a ductelor colectoare. 
Terminatiile venoase ale acestor capilare converg 
spre vasul drept ascendent care dreneazá intr-o 
vena arcuată sau interlobulară. 

Drenajul limfatic. Vasele limfatice renale au ori- 
ginea în trei plexuri situate în jurul tubilor renali, 
sub capsula renala si in grasimea perirenala. Va- 
sele colectoare ale plexului intrarenal formeaza 4 
sau 5 trunchiuri care urmeaza vena renala si se 
termina in ganglionii aortici laterali 


d. Inervatia renala 


Plexul nervos renal se formeaza din ramuri ale 
plexului celiac si ganglionului celiac, ale ganglionu- 
lui aortico-renal, nervului splanhnic toracic inferior, 
primului nerv splanhnic lombar si plexului aortic. 
Plexul renal se continuă în jurul ramurilor arteriale 
care vascularizează glomerulii renali si tubii. 


Anatomia tractului urinar superior 


Tractul urinar superior cuprinde: calicele renale, 
pelvisul renal și ureterul. 


Patologia chirurgicală urologică 


1. Calicele și pelvisul renal 


La nivelul sinusului renal se găsesc porțiunile 
proximale ale tractului urinar: calicele mici, calicele 
mari și pelvisul renal. 

Calicele mici sunt atașate parenchimului renal și 
se găsesc în jurul bazei papilelor renale conice (în 
număr de 7-14) care formează varful piramidelor 
renale. Calicele mici se unesc pentru a forma 2-3 
calice mari. Acestea fuzionează formând pelvisul 
care se continuă infero-medial cu ureterul. 


Structura calicelor și a pelvisului renal 

Peretele acestor structuri ale tractului urinar su- 
perior este format din trei straturi: adventice (stratul 
fibros), stratul muscular neted și mucoasa internă 
(identică cu cea a ureterului). 

Adventicea este formată din țesut conjunctiv 
lipsit de fibre fibroelastice. 

Stratul muscular este format din două tipuri de 
celule musculare netede. La nivelul calicelor mici, a 
pelvisului renal și în regiunea pelviureterală se gă- 
sesc celule musculare netede identice cu cele ale 
ureterului (11). La nivelul calicelor mici, calicelor 
mari și a pelvisului există un strat muscular intern 
(longitudinal) format din celule diferite morfologic de 
cele ale ureterului. 


2. Ureterul 


Ureterul reprezintă un conduct muscular cu lun- 
gime de 25-30 cm. 

a. Ureterul abdominal coboară posterior de peri- 
toneu, pe partea medială a psoasului. El încruci- 
șează nervul genitourinar și este intersectat oblic 
de vasele gonadale. Pătrunde în bazin anterior de 
vasele iliace comune și porțiunea inițială a vaselor 
iliace externe. 

Ureterul drept este în raport (la originea sa) cu 
porțiunea descendentă a duodenului. El coboară 
lateral de vena cavă inferioară, fiind încrucișat an- 
terior de vasele colice drepte si ileocolice. În apro- 
pierea deschiderii superioare a bazinului ureterul 
trece în spatele porțiunii inferioare a mezenterului 
și a ileonului terminal. 

Ureterul stâng este încrucișat de vasele colice 
stângi, trecând posterior de colonul sigmoid și me- 
zoul său. 

b. Ureterul pelvin are aproximativ aceeași lun- 
gime ca cel abdominal, fiind situat în țesutul! extra- 
peritoneal și coborând postero-lateral pe peretele 
lateral al bazinului, de-a lungul marginii anterioare 
a marelui sciatic. Trece apoi antero-medial, deasu- 
pra mușchiului ridicător anal, pentru a ajunge la 
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baza vezicii urinare. La nivelul peretelui anterior 
pelvin ureterul este situat anterior de artera iliacá 
internă. Posterior de aceasta se află vena iliacá 
interna, nervul lombosacrat si articulatia sacroiliaca. 
Lateral, ureterul este asezat pe fascia obturatorului 
intern. Medial, ureterul incruciseaza: artera ombili- 
cala, nervul obturator, artera si vena obturatoare, 
artera vezicala inferioara si arterele rectale medii. 

La barbat, ureterul pelvin este incrucisat antero- 
superior, dinspre lateral spre medial, de canalul 
deferent. Apoi trece in fata polului superior al ve- 
ziculei seminale, traverseaza oblic peretele vezical 
deschizându-se în unghiul trigonal ipsilateral. 

La femeie ureterul este situat în spatele ova- 
rului. În porţiunea sa antero-medială este în raport 
cu artera uterină, cervixul uterului și fornixul vagi- 
nal. Ureterul este situat în țesutul conjunctiv extra- 
peritoneal, în porţiunea infero-medială a ligamen- 
tului lat. El trece superior si înaintea fornixului vagi- 
nal lateral, fiind la 2 cm lateral de cervixul uterin 
supravaginal. Apoi se îndreaptă spre medial pentru 
a ajunge la vezica urinară. 


Structura ureterului 

Peretele ureteral este format din trei straturi: 
adventice, strat muscular neted și mucoasă. 

Adventicea ureterului contine fibrocite alungite si 
o retea de colagen si fibre elastice, aláturi de nu- 
meroase vase sangvine, limfatice si nervi. 

Stratul muscular este uniform, avand o grosime 
de aproximativ 750-800 y. Fibrele musculare sunt 
separate prin țesut conjunctiv. Straturile longitudi- 
nale nu pot fi distinse morfologic de cele circulare. 

Mucoasa ureterului este formată din uroteliu. La 
nivelul ureterului există un strat de țesut conjunctiv 
fibro-elastic subepitelial (lamina propria) format din 
fibre elastice, de colagen, fibrocite și vase sangvine 
de calibru redus (6). Celulele uroteliale superficiale 
sunt poliedrice, stratul intermediar este format din 
celule mici, fuziforme, iar stratul bazal este format 
din celule cuboidale. 


Vascularizatie si inervatie 

Vascularizatia ureterului este asigurata de ra- 
muri care provin din mai multe surse arteriale: arte- 
ra renala, aorta abdominala, artera testiculara sau 
ovariană, artera iliacă comună si iliacá internă, 
arterele uterine si vezicale. 

Drenajul limfatic se realizeaza prin plexuri sub- 
mucoase, intramusculare si adventiceale. Vasele 
limfatice ureterale superioare se pot uni cu limfati- 
cele renale sau pot drena direct in ganglionii aortici 
laterali. Limfa din regiunea ureterală abdominală 
inferioară ajunge în ganglionii iliaci comuni, iar cea 


2772 


din porțiunea pelvină în ganglionii iliaci interni, 
comuni sau externi. 

Inervatia ureterului se realizează prin fibre ner- 
voase derivate din plexurile: renal, aortic, hipogas- 
tric superior si inferior. 


Anatomia vezicii urinare 


Vezica urinará reprezintà un rezervor musculo- 
membranos care prezinta: fund, col, apex, o fata 
superioará si douá fete infero-laterale. 

Fundul (baza vezicalá) este triunghiular si situat 
postero-inferior. La femei vine in raport cu peretele 
vaginal anterior, iar la bárbati cu rectul. 

Colul vezical reprezintá portiunea cea mai in- 
ferioará. Se aflá la 3-4 cm in spatele portiunii in- 
ferioare a simfizei pubiene. La acest nivel se des- 
crie portiunea initiala a uretrei. La bárbati, colul ve- 
zical este in continuitate cu baza prostatei (fig. 3). 


Vezica 
urinara 


Canal 
deferent 


Ureterul 


Vezicula 
seminala 


Prostata 


Uretra — 
membranoasă 


Fig. 3 — Imagine spaţială schematică a prostatei, veziculelor 

seminale, canalului deferent, ureterului juxtavezical și a vezicii 

urinare (după P. Williams, R. Warwick, M. Dyson, L. Bannister, 
Gray's anatomy, 1989). 


Apexul vezica! este situat spre partea superi- 
oară a simfizei pubiene. De la nivelul apexului por- 
neste ligamentul ombilical median (uraca) care se 
indreaptá spre peretele abdominal anterior (spre 
ombilic). 

Fata superioară (triunghiulară) este delimitată 
de marginile laterale și de o margine posterioară. 
La bărbaţi fata posterioară este complet acoperită 
de peritoneu. Aceasta vine în raport cu ansele ter- 
minale ale ileonului și colonul sigmoid. La femei 


fata posterioara este, de asemenea, acoperitá de 
peritoneu care posterior se reflectă pe uter. Por- 
tiunea superioará a acestei fete este lipsita de pe- 
ritoneu si este separatá de cervixul supravaginal 
prin tesut fibro-areolar. 

Fefele infero-laterale, neacoperite de peritoneu, 
la bárbati sunt separate anterior de pubis si liga- 
mentele pubo-prostatice printr-un strat de țesut 
adipos retropubic. La femei, ligamentele pubo-pros- 
tatice sunt inlocuite de cele pubo-vezicale. 


Structura vezicii urinare 


Peretele vezical este format din trei straturi: se- 
ros, muscular (muschiul detrusor) si mucos (uroteliu). 

Stratul seros. Fata superioará, iar la bárbati si o 
parte a fetei posterioare, sunt acoperite de peri- 
toneu. Restul vezicii urinare este lipsit de peritoneu, 
stratul extern fiind format din mezoteliu si un strat 
de tesut conjunctiv. 

Stratul muscular. Este format din fibre muscu- 
lare netede aranjate într-o rețea complexă: Sunt 
prezente trei straturi musculare: două longitudinale 
(intern și extern) și unul circular (mijlociu). 

Jonctiunea ureterovezicală. Porțiunea distala (1- 
2 cm) a fiecărui ureter este înconjurată de fibrele 
musculare ale detrusorului care formează o teacă 
(teaca Waldeyer) separată de stratul muscular al 
ureterului printr-un manson de țesut conjunctiv. Ure- 
terele străbat peretele posterior vezical, având o 
direcție oblică, pe o distanță de circa 1,5-2 cm. 

Colul vezical. Muschiul neted de la acest nivel 
este diferit de detrusor din punct de vedere his- 
tologic, histochimic și farmacologic. La bărbat ce- 
lulele musculare netede formează la acest nivel un 
„colier“ circular complet, care se extinde distal pen- 
tru a înconjura porțiunea preprostatică a uretrei (10). 

La femeie musculatura colului vezical este for- 
mată din fibre musculare cu diametru mic care se 
extind oblic sau longitudinal în peretele uretral. 

Mucoasa vezicală 

Mucoasa vezicii urinare are o structură similară 
cu cea a ureterelor, fiind formată dintr-un epiteliu 
(uroteliu, epiteliu tranzitional) susținut de /lamina pro- 
pria. În țesutul subepitelial conjunctiv există legături 
intercelulare, formând muscularis mucosae (11). 

Uroteliul este format din celule superficiale dife- 
rentiate sau luminale, unul sau mai multe straturi de 
celule mici intermediare si un strat de celule bazale 
nediferentiate. Celulele superficiale sunt mari, dese- 
ori binucleate. Celulele bazale și intermediare au di- 
mensiuni mai mici si contin un singur nucleu, colo- 
rat în negru. 


Patologia chirurgicală urologică 


Vascularizatia vezicii urinare 


Vascularizatia arterială este asigurată prin arte- 
rele vezicale superioară și inferioară, provenite din 
trunchiul anterior al arterei iliace interne. Pot exista 
ramuri provenite din arterele obturatoare si fesieră 
inferioară, iar la femei și din artera uterină și ova- 
riană. 

Venele vezicale formează un plex la nivelul fete- 
lor infero-laterale, trec în spatele ligamentului poste- 
rior al vezicii urinare şi se termină în venele iliace 
interne. 

Vasele limfatice vezicale își au originea la ni- 
velul plexurilor mucoase și intramusculare. Vasele 
colectoare se termină în ganglionii iliaci externi. 


Inervatia vezicala 


Fibrele nervoase formeaza plexul vezical, con- 
stituit dintr-o componenta simpatica si una para- 
simpatica. Fiecare dintre aceste componente con- 
tine fibre aferente si eferente. 

Fibrele eferente. Fibrele parasimpatice provin 
din segmentele medulare sacrale II-IV. Fibrele sim- 
patice provin din ultimele două segmente toracice 
și primele două segmente superioare lombare. 
Toate aceste fibre formează un plex dens situat 
printre celulele musculare netede ale detrusorului. 
La bărbat, fibrele musculare netede de la nivelul 
colului vezical primesc o inervatie simpatică si mai 
rar parasimpatică. Fibre nervoase simpatice se dis- 


' tribuie si prostatei, veziculelor seminale și canalelor 


deferente. La femeie mușchiul neted al colului ve- 
zical este bogat în fibre colinergice. 

Fibrele aferente. Fibrele nervoase care transmit 
sezatia de durere sunt simpatice și parasimpatice. 
Calea spinală a durerii este localizată în coloanele 
albe antero-laterale. Fibrele nervoase care mediază 
conştientizarea distensiei vezicale sunt localizate în 
coloanele posterioare (fasciculus gracilis) (5). 


Anatomia uretrei masculine 


Uretra masculină are o lungime de 18-20 cm. 
Este formată din 4 regiuni: preprostatică, prostatică, 
membranoasă și spongioasă (fig. 4). 


1. Uretra preprostatică 


Prezinta un lumen stelat, având o lungime de 
1-1,5 cm. Are o poziţie aproape verticală, de la 
colul vezical la porțiunea superioară a prostatei. 
Muschiul neted de la nivelul coiului vezical încon- 
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- xn Creasta uretralà 
BF. Coliculul seminal 


— Uretra prostatică 
-- Uretra membranoasá 


$$ — Lacuna mică 
"Lacuna mare —— 
În fosa naviculară 


Fig. 4 — Uretra masculină (dupa P. Williams, R. Warwick, M. 
Dyson, L. Bannister, Gray's anatomy, 1989). 


joară uretra preprostatică realizând un „manşon“ 
circular. 


2. Uretra prostatică 


Are o lungime de 3-4 cm si traversează pros- 
tata. Are o directie ușor anterioară, spre vârful pros- 
tatei. La nivelul peretelui posterior al uretrei prosta- 
tice, pe linia mediană, există o „creastă“ (crista ure- 
thralis), care se proiectează în lumen (6). La jumă- 
tatea crestei uretrale există coliculul seminal sau 
veru montanum. La acest nivel se deschid canalele 
ejaculatorii. 

Distal, uretra prostatica prezinta un strat extern 
de fibre musculare striate care se continua in ure- 
tra membranoasá cu sfincterul uretral extern (9). 


3. Uretra membranoasá 


Reprezintă porțiunea cea mai scurtă a uretrei, 
întinzându-se de la prostată la bulbul penisului. Ea 
trece prin diafragmul perineal. Anterior, peretele ure- 
tral se află în raport cu diafragmul perineal. Aceas- 
tă porţiune a peretelui anterior al uretrei este denu- 
mită partea membranoasă. Peretele uretrei membra- 
noase este format dintr-un strat muscular constituit 
din fibre musculare netede care se continuă proxi- 
mal cu cele ale uretrei prostatice şi cu fibrele mus- 
culare striate circulare care formează sfincterul 
uretral extern. Acest sfincter este alcătuit din fibre 
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musculare striate fiind inervat de nervii splanhnici 
pelvini conferindu-i expresia unui sfincter voluntar. 


4. Uretra spongioasă 


Reprezintă porțiunea uretrală situată la nivelul 
corpului spongios al penisului. Are o lungime de 
aproximativ 15 cm, întinzându-se de la uretra mem- 
branoasa la orificiul extern al uretrei. Uretra spon- 
gioasă are un diametru de circa 6 mm, prezentând 
o dilatare în porţiunea sa iniţială (fossa intrabul- 
baris) și una la nivelul glandului (fossa navicularis). 

Uretra preprostatică și porțiunea proximală a 
uretrei prostatice sunt tapetate de uroteliu. Inferior 
de locul unde se deschid canalele ejaculatorii epi- 
teliul devine pseudostratificat neomogen sau stra- 
tificat columnar. La nivelul porțiunii distale a uretrei 
peniene epiteliul devine stratificat scuamos, căptu- 
sind fosa naviculară si devenind cheratinizat la 
nivelul meatului extern. 


Anatomia uretrei feminine 


Uretra feminina are o lungime de aproximativ 4 
cm. 

Incepe la nivelul orificiului uretral intern, avand o 
direcție antero-inferioará. Este situată in spatele 
simfizei pubiene, avand raport intim cu peretele an- 
terior al vaginului. Traverseaza diafragmul perineal 
si se termina la nivelul orificiului uretral extern. Aces- 
ta prezintá o deschidere antero-posterioará, fiind 
situat anterior de introitusul vaginal. Peretele ante- 
rior si posterior al uretrei feminine sunt in apozitie, 
epiteliul fiind asezat in pliuri longitudinale. 

Uretra femininá este formata dintr-un strat mus- 
cular extern si o mucoasa interna aflatá in conti- 
nuarea celei vezicale. Stratul muscular prezinta o 
componentá externá, striatá (sfincterul uretral ex- 
tern) si una internă formată din fibre musculare 
netede. 

Sfincterul uretral extern feminin este separat din 
punct de vedere anatomic de muschiul striat periu- 
retral adiacent al planseului pelvin anterior. Fibrele 
sfincterului extern sunt dispuse circular, formând un 
strat mai gros la nivelul treimii medii a uretrei. Desi 
grosimea sfincterului uretral extern feminin este mai 
redusă comparativ cu cel masculin, fibrele sale con- 
stituente sunt capabile să exercite un tonus asupra 
lumenului uretral pe perioade mai lungi. Stratul mus- 
cular neted se întinde pe toată lungimea uretrei 
fiind constituit din fibre orientate oblic sau longitudi- 
nal. Proximal, mușchiul uretral neted se întinde 
dincolo de colul vezical, continuându-se cu detruso- 


rul. La femeie, aceasta regiune este lipsita de o 
componentá musculara neteda circulará bine defi- 
nită (cum este sfincterul preprostatic la bărbat). 
Inervatia fibrelor musculare netede uretrale fe- 
minine este preponderent parasimpatica colinergica. 
Mucoasa uretrala este formata dintr-un epiteliu 
stratificat sustinut de /amina propria (2). Portiunea 
proximalá a uretrei este căptușită de uroteliu. Distal 
epiteliul devine scuamos stratificat necheratinizat, si 
se cheratinizeazá la nivelul meatului uretral extern 
continuándu-se cu cel al vestibulului vaginal. 


B. FIZIOLOGIA APARATULUI URINAR 
Fiziologia rinichiului 
Aspecte de hemodinamică urinară 


Fluxul sangvin renal reprezintă 20% din debitul 
cardiac, fiind de 8 ori mai mare decât fluxul co- 
ronarian. Aproximativ 20% din volumul plasmatic 
este filtrat la nivelul tubilor renali. Plasma care nu 
este filtrată la nivel glomerular ajunge în arteriola 
eferentă iar apoi în capilarele postglomerulare. 

Rata filtrárii glomerulare (RFG) poate suferi mo- 
dificări prin diverse mecanisme. Astfel, vasocon- 
strictia arteriolei aferente conduce la scăderea RFG 
și a fluxului plasmatic la acest nivel. Dilatarea arte- 
riolei aferente determină atât creșterea fluxului plas- 
matic glomerular cât și a RFG. O vasoconstrictie 
selectivă la nivelul arteriolei eferente reduce fluxul 
plasmatic glomerular dar creşte presiunea glomeru- 
lară și filtrarea glomerulară (1). 


* Rolul capilarelor peritubulare in reabsorb- 

tia fluidelor 

Aproximativ 99% din cei 180 | de filtrat glomeru- 
lar produs zilnic se reabsoarbe la nivelul tubilor 
renali, trecând în circulaţia postglomerulară. Reab- 
sorbtia lichidelor în capilarele peritubulare (reab- 
sorbtia peritubulară — RP) este analogă procesului 
de filtrare (4). 

Similar membranei capilare glomerulare, capila- 
rele peritubulare sunt relativ impermeabile la pro- 
teine, în contrast cu capilarele limfatice (localizate 
primar la nivelul cortexului). 


* Locul absorbției Na la nivelul nefronului 

Tubul proximal. La nivelul tubului contort proxi- 
mal se absoarbe aproximativ 60-70% din filtratul 
glomerular. Reabsorbtia în acest segment este izo- 
osmotica si este condusa in principal de ATP-aza 
Na-K, pompa localizatá la nivelul membranei bazo- 
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laterale. Această pompă menţine o concentraţie 
intracelulară scăzută a Na. 

Ansa Henle concură la reabsorbtia a aproximativ 
25-40% din cantitatea de Na filtrată. Fluidele antre- 
nate la nivelul ansei sunt izotonice cu plasma. Spre 
deosebire de tubul proximal, ramul subțire ascendent 
și cel medular gros ale ansei Henle sunt relativ im- 
permeabile la apa. Reabsorbtia Na la nivelul ramu- 
lui ascendent medular prin cotransport cu K-C! con- 
duce la scăderea osmolaritatii fluidelor din ansă. 

Tubul colector cortical. Acest segmeni este com- 
pus din două tipuri celulare: celule principale (65%) 
și celule intercalate (8). Arginin-vasopresina crește 
permeabilitatea acestor celule pentru apă determi- 
nând modificarea osmolaritatii urinei finale. Resorb- 
tia Na se produce la nivelul canalelor membranare 
datorită gradientelor electrochimice stabilite de 
ATP-aza Na-K. Intrarea Na în celulă se poate pro- 
duce prin canalele de Na fără a fi acompaniat de 
alti anioni, generând o diferenţă de potential elec- 
tric. Aceasta determină apariția unor forțe implicate 
în secreția K (spre lumen). 

Tubul colector medular. Ductul colector medular 
extern are în componenţă celule care funcționează 
asemănător celulelor intercalate (participă la secre- 
tia și excretia de K). Segmentul medular intern con- 
tribuie in principal la concentrarea maximala a 
urinei. Acesta este permeabil la apă doar în pre- 
zenta arginin-vasopresinei. Reabsorbtia de Na se 
realizeazá la nivelul tubului colector medular intern 
prin canale de Na Amilorid-senzitive. 


Reglarea excretiei de potasiu 


Ín cazul unui individ normal se excretá aproxima- 
tiv 9096 din K de aport care ajunge la rinichi. Proce- 
sele renale care guverneaza excretia de K includ: 
filtrare glomerulará, reabsorbtie tubulara si secretie. 

Filtrarea glomerulară. Potasiul este filtrat liber de 
cátre glomerulul renal (circa 700 mEq de K pe zi). 
Doar 10-15% din K filtrat se excreta în urină (3). 

Tubul proximal. Aproximativ 7096 din cantitatea 
de K filtrată este reabsorbita la nivelul tubului con- 
tort proximal (11). Reabsorbtia de K este in stransa 
legătură cu Na si fluidul de transport (urina pri- 
mará) De asemenea, la nivelul tubului proximal 
poate apare un transport activ al K. 

Ansa Henle. Reabsorbtia netá a K in ansa Henle 
reflectă două procese: secreție pasivă în segmentul 
descendent al ansei si reabsorbtie activă în segmen- 
tul ascendent gros al ansei. Reabsorbtia de K este 
condusá de cátre gradientul de Na stabilit la nivelul 
membranei celulei apicale. Prin mecanisme de co- 
transport ionul de K pătrunde în celulă cuplat cu un 
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ion de Na si doi ioni de Cl. Retrodifuzia K din ce- 
jula in lumen coboara gradientul de concentratie, 
furnizand un aport continuu de K in lumen pentru 
cotransport cu Na si Cl. 

Tubul distal si colector. Tubul colector este locul 
principal care regleazá secretia de K. Acest seg- 
ment este compus din celule principale si celule in- 
tercalate, K fiind secretat la nivelul celulelor prin- 
cipale si reabsorbit de catre celulele intercalate. 

La nivelul celulelor principale concentratia intra- 
celulará crescuta de K este mentinutá de ATP-aza 
Na-K (care furnizeazà cuplarea cu Na si reabsorb- 
tia de K din sange). Difuzia Na din lumenul tubular 
in celula principala se realizeaza prin canalele api- 
cale de Na datoritá gradientului de concentratie. 
Rezultă o diferență de potential transepitelial care 
conduce la secretia de K din celula principală în lu- 
menul tubular. La nivelul membranei apicale existá 
si un mecanism de cotransport K-Cl care contribuie 
la secretia de K in tubul distal atunci cánd concen- 
tratia Cl la acest nivel este scázutá. Celulele inter- 
calate secretá H' si participa la resorbtia K prin 
schimb activ H'-K. Acest proces este atenuat prin 
inhibarea K-ATP-azei (10). 

Tubul colector medular. in general acest seg- 
ment reabsoarbe Na si secreta K. 


* Reglarea renalà a excretiei de K 

Aldosteronul stimuleaza direct secretia de K de 
cátre celulele principale ale tubului colector cortical 
si medular. 

Aportul de Na intraluminal. Cand concentratia 
luminala de Na scade la aproximativ 15 mEq/I, rás- 
punsul kaliuretic la mineralocorticoizi este atenuat 
iar excretia de K se prábuseste (8). Excretia de K 
necesită o cantitate adecvată de Na la nivelul 
tubului colector cortical si a nefronului distal. 

Aportul de K. Când aportul de K este crescut, 
este stimulată secreția acestuia la nivelul tubului 
colector cortical. Factorii care contribuie la crește- 
rea excretiei de K includ: nivelul plasmatic al ionu- 
lui, aldosteronul și rata fluxului intraluminal. Gluco- 
corticoizii stimulează secreția de K indirect prin 
cresterea RFG. 

Balanta acido-bazica. Excretia renala de K este 
modificata in timpul dereglarilor homeostaziei acido- 
bazice. Secretia de K este stimulata de alcaloza si 
atenuata in timpul acidozei. 


Reglarea excretiei de calciu 


* Locurile de transport al Ca 
Mai putin de 2% din Ca filtrat zilnic este excretat 
prin urina. 
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Tubul proximal. Aproximativ 65% din Ca filtrat 
este reabsorbit la nivelul tubului contort proximal in 
paralel cu Na si apa. Fortele pasive care conduc la 
resorbtia Ca includ gradiente electrice si chimice 
(4). In acest segment al nefronului, datorità dife- 
rentei transepiteliale pozitive si a concentratiei Ca 
mai crescute decât în plasmă, se crează condiţiile 
pentru resorbtia acestuia. 

Ansa Henle. Aproximativ 25% din cantitatea de 
Ca filtrată este reabsorbită în ramul gros ascendent 
al ansei. La nivelul segmentului cortical gradientul 
electric pozitiv participa la reabsorbtia Ca. Există si 
mecanisme active de transport. 

Tubul contort distal. Aproximativ 8% din Ca filtrat 
este reabsorbit la acest nivel, între macula densa si 
tubul colector, prin mecanisme active. 

Tubul colector. Un procent foarte mic de Ca 
este reabsorbit la acest nivel in anumite conditii 
fiziologice. 


* Mecanismul transportului Ca prin epiteliul 
tubular 

Membrana celulelor tubulare este permeabilà la 
Ca iar compartimentul intracelular este negativ 
electric (- 70 mV) fata de spatiul extracelular. La 
nivelul membranei bazo-laterale existá si Ca-ATP- 
aza care contribuie la transportul activ al Ca, prin 
schimb cu Na. 


* Factori care regleazá transportul de Ca 

Hormonul paratiroidian stimuleaza direct reab- 
sorbtia de Ca la nivelul rinichiului. Efectul major al 
PTH-ului in reabsorbtia de Ca se manifesta la ni- 
velul tubului distal, unde este stimulatá reabsorbtia 
activa a Ca independent de Na sau apa. 

Vitamina D creste reabsorbtia de Ca la nivelul 
segmentelor distale ale nefronului. 

Volumul lichidelor extracelulare. Reabsorbtia pro- 
ximalá tubulará a Na este scázutá in timpul ex- 
pansiunii volemice si creste cánd volumele extra- 
celulare sunt diminuate. Reabsorbtia Ca se reali- 
zeaza in paralel cu cea a Na la nivelul tubului pro- 
ximal. 


Reglarea excretiei de magneziu 


Concentratia normalá plasmaticá de Mg este 
intre 1,7 si 2,3 mg%. Circa 70% este ultrafiltrabil, 
restul fiind legat de albuminá sau de alte proteine. 
Din Mg filtrat zilnic la nivel glomerular (2100 mg), 
97% este reabsorbit de-a lungul nefronului: 20-30% 
in tubul contort proximal, 15% in portiunea dreapta 
proximala, 65% in portiunea dreapta ascendenta a 
ansei Henle si 2-5% in tubul distal (11). 
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Reglarea excretiei de fosfat 


Circa 9095 din fosfatul anorganic plasmatic este 
ultrafiltrat la nivel glomerular, jumátate din acesta 
fiind sub formá ionicá (3). Aproximativ 80-9096 din 
fosfatul filtrat este reabsorbit de cátre rinichi. 


e Factori care influențează excretia de fosfat 

Hormonul paratiroidian produce fosfaturie, în 
timp ce paratiroidectomia scade excretia de fosfat 
la nivel renal. Locul principal de acţiune al hormo- 
nului este reprezentat de tubul proximal. 

Aportul de fosfat prin dietă. Rinichiul se adap- 
tează la creșterea aportului de fosfat prin dietă, 
mărind excretia acestuia proportional cu aportul. 


Reglarea excretiei de urat 


Uratul este filtrat la nivelul glomerulului, reab- 
sorbindu-se la nivelul tubului proximal. Secretia de 
urat poate apare, de asemenea, la nivelul tubului 
proximal. 


* Factori care afecteaza secretia de urat 

Volumul lichidelor extracelulare. Clearance-ul la 
urat este crescut la cresterea expansiunii volemice 
si scade odata cu scáderea lichidelor extracelulare. 

pH-ul urinar. Acidul uric este relativ insolubil 
(15 mg/dl) in forma sa neionizatá in urina acidifi- 
ata. In contrast solubilitatea acestuia creste mult 
(200 mg%) in urina alcalina, cand se disociaza in 
urat. 

Alte substante. Substante hiperuricemice. Se pot 
cita substante care inhibá secretia: salicilati (doze 
scázute, 5-10 mg/dl ser), pirazinamida, etambutolul, 
etanolul, furosemidul etc. De asemenea, se descriu 
Si substante care stimuleaza reabsorbtia: diuretice, 
intoxicatia cronica cu Pb sau cu beriliu (4). 

Substante hipouricemice. Dintre substantele care 
inhiba reabsorbtia se pot exemplifica: probenecidul, 
sulfinpirazona, salicilatii (doze mari, peste 15 mg% 
in ser), fenilbutazona, acidul ascorbic (doze mari), 
manitolul, agentii de contrast radiologic. 


Reglarea balantei de apa 


* Mecanisme renale de concentrare sau di- 
lutie a urinei 

Rinichiul mentine osmolaritatea totalá a corpului 
in ciuda variatiei aportului de lichide sau pierderilor 
extrarenale ale acestora. 

Principiul multiplicării în contracurent furnizează 
bazele pentru concentrarea sau diluarea urinei. Ansa 
Henle, prin fenomenul de multiplicare în contracu- 
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rent, asigură creşterea tonicitatii de la nivel cortico- 
medular până la papilă. Urina este initial concen- 
trată în ramul descendent al ansei Henle prin difu- 
zia apei în medulară. La nivelul ramului ascendent 
medular gros al ansei Henle, NaCl este reabsorbit 
prin mecanisme active de transport. Acest segment 
al nefronului este relativ impermeabil pentru apa, 
deci osmolaritatea în lumenul tubular scade mai 
mult decát cea din tesutul medular inconjurátor. Cánd 
secretia de vasopresinà este redusa hipotonicitatea 
urinei tubulare este mentinuta si la nivelul tubului 
distal si colector datorità permeabilitátii scázute 
pentru apá ale acestor segmente. Cánd nivelul de 
vasopresiná este crescut se máreste permeabili- 
tatea pentru apá a epiteliului tubului colector, ea di- 
fuzànd din lumenul tubular in medulara hipoosmo- 
tică (10). 


* Nivelurile de dilutie si concentrare ale urinii 

Tubul proximal. Osmolaritatea ultrafiltratului glo- 
merular este identicá cu cea a plasmei. Ín tubul 
contort proximal are loc o reabsorbtie izoosmotica 
a solvitilor si a apei. Transportul acestora este si 
activ in cazul Na (ATP-aza Na-K). Transportul apei 
la acest nivel este pasiv in functie de concentratia 
diversilor solviti. Aproximativ doua treimi din filtratul 
glomerular este reabsorbit la acest nivel. 

Ramul descendent subtire al ansei Henle. Osmo- 
laritatea fluidului filtrat creste pe masura coborárii 
spre medulară datorită difuziei apei din lumen in- 
tr-un interstitiu hipertonic. La acest nivel, datorită 
activitátii scázute a ATP-azei Na-K transportul activ 
de ioni este redus. 

Ramul ascendent subtire al ansei Henle. in a- 
ceastá regiune o cantitate redusa de Na-Cl este 
reabsorbitá prin mecanisme active datorità cantitátii 
scazute de ATP-aza Na-K (4). Urina este diluata 
deoarece efluxul de Na-Cl depáseste influxul de 
uree din intersititiul medular. f 

Ramul ascendent gros al ansei Henle. La acest 
nivel actionează vasopresina, controlând permeabi- 
litatea la apă. In ramul ascendent gros al ansei 
procesul de dilutie apare datorită reabsorbtiei de 
Na, ca urmare a unei activitati crescute a ATP-azei 
Na-K si a unei permeabilitati scazute pentru apa. 

Tubul colector. Concentratia fluidului care ajunge 
la acest nivel este de aproximativ 100 mOsm/kg. 
Permeabilitatea membranei pentru apa este con- 
trolata de vasopresina. 

Vasa recta. Vasa recta furnizeazá un aranja- 
ment propice realizárii mecanismelor de difuzie in 
contracurent prin care solvitii sunt reabsorbiti in 
ramul ansei Henle si tubul colector. Acest meca- 
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nism este mai eficient cand fluxul sangvin spre 
medulara este scazut. Cand acest flux este crescut 
anormal capacitatea de concentrare urinara este 
insuficienta. 


Homeostazia acido-bazica 


Balanta acido-bazicá este mentinutá prin sisteme 
chimice tampon extra- si intracelulare, mecanisme 
respiratorii si renale. 


* Sistemul tampon al bicarbonatilor 

Sistemul tampon bicarbonat este predominent la 
specia umană. Concentrația HCO, este menţinută 
la 24 mmoli% de către rinichi, iar PCO» este fixată 
la 40 mmHg de către plămâni. 


* Homeostazia acizilor volatili 

Excretia renala de acizi. Excretia renala de acizi 
este normala in jur de 150-100 mEq/zi. Pentru a 
menține nivelul plasmatic de HCO3 rinichiul reab- 
soarbe acest anion care este filtrat la nivel glome- 
rular si îl regenerează dacă este descompus în 
reacţii cu acizi metabolici. 

Reabsorbtia HCO3. În mod normal, la o filtrare 
glomerulară de 180 l/zi si o valoare a HCO; de 
24 mEq/l, la nivel glomerular se filtreza circa 
4300 mEq/zi. Dintre acestia, mai putin de 0,1% 
ajung in urina. Circa 80% din cantitatea de bicar- 
bonat filtrată este reabsorbità la nivelul tubului con- 
tort proximal. Secretia de protoni in lumenul tubului 
se face prin schimb cu ionii de Na fiind condusá de 
gradientul Na între lumen si celulele epiteliului tu- 
bular proximal. Acest proces este activ cu consum 
energetic la nivelul ATP-azei Na-K. O cantitate re- 
lativ micá de bicarbonat filtrat este reabsorbitá din 
tubul proximal prin ATP-aza H'. Restul de bicar- 
bonat filtrat se reabsoarbe la nivelul nefronului dis- 
tal. In ansa Henle se absoarbe aproximativ 10-20% 
din bicarbonatul filtrat (prin schimb H'-Na sau ATP- 
aza H') (11). La nivelul tubului contort distal se 
reabsoarbe aproximativ 3-596 din bicarbonatul filtrat 
prin proces activ (ATP-aza H'). Tubul colector re- 
absoarbe restul bicarbonatului filtrat. 

Excretia neta de acid. Pe lângă resorbtia HCO; 
filtratá, rinichiul conduce si la excretia zilnicá a unei 
cantitati de 50-100 mEq. Excretia neta de acid este 
definită de aciditatea titrabilă, amoniu! urinar (NH4”) 
si HCOs urinar. 

Ín'tubul proximal NH4* este secretat in lumen 
prin înlocuirea H* în schimburile H*-K. Aproximativ 
50-80% din NH4* prezent în lumenul gros ascen- 
dent al ansei Henle este reabsorbit prin schimb cu 
K în cotransportul Na-K-2Cl. Amoniacul din medu- 
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lara renală difuzează în tubul colector cortical unde, 
datorită pH-ului scăzut se formează NH,?. 


* Excretia renală a excesului de baze 

Excretia renală a excesului de baze este nece- 
sară pentru restaurarea depozitelor alcaline. Acest 
proces apare rapid în comparaţie cu răspunsul re- 
nal la încărcarea cu acizi, rinichiul având o mare 
capacitate în excretia de baze. Există factori intra- 
renali care declanșează excretia de bicarbonat la 
nivel renal. Odată cu creșterea nivelului plasmatic 
de bicarbonat crește și concentrația HCO; în filtra- 
tul glomerular (1). Acidifierea lumenului tubular pro- 
ximal este atenuată datorită alcalozei asociate, iar 
resorbtia absolută de bicarbonat în tubul proximal 
nu creşte proporţional cu cantitatea filtrată. În con- 
secinta crește eliberarea de bicarbonat la nivelul 
nefronului distal. 


Fiziologia pelvisului renal și a ureterului 


Ureterul asigură transportul urinei de la rinichi la 
vezica urinară. În condiţii normale peristaltica ure- 
terală este inițiată de activitatea electrică a unor 
celule cu rol de ,pacemaker" localizate la nivelul 
porțiunii proximale a sistemului colector urinar. Acti- 
vitatea electrică se propagă de la acestea distai și 
asigură dezvoltarea fenomenelor mecanice care ge- 
nerează peristaltica ureterală necesară progresiei 
bolusului ureteral spre vezica urinară. Unitatea 
funcţională primară a ureterului este reprezentată 
de celula musculară netedă. 


Transportul urinei 


Fiziologia jonctiunii pieloureterale (JUP). La un 
flux urinar normal frecvenţa contractiilor caliceale si 
bazinetale este mai mare decât la nivelul ureterului 
superior. Pe măsură ce bazinetul se umple cu 
urină, presiunea intrabazinetală crește și urina este 
expulzată la nivelul ureterului superior, care iniţial 
este colabat. Presiunea de contracție ureterala care 
asigură avansarea bolusului de urină este mai 
mare decât presiunea bazinetală și închide JUP, 
având efect protectiv pe rinichi. 

Propulsia bolusului urinar. Undele de contracție 
cu originea în porțiunea cea mai proximală a ure- 
terului conduc la mişcarea „frontului“ de urină în di- 
rectie distală, sub forma unui bolus urinar. Pentru a 
conduce în mod eficient bolusul de urină, undele 
de contracție trebuie să asigure coaptarea comple- 
tă a pereților ureterali. Tonusul ureteral asigură o 
presiune de repaus de 0,5 cm apă în timp ce, în 


cursul contractiei ureterale, aceasta creste pana la 
circa 80 cm apa (11). In conditiile unui flux normal 
cantitatea de urină transportată în unitatea de timp 
este semnificativ mai mică decât capacitatea totală 
de transport a ureterului. 

Efectele diurezei asupra funcţiei ureterale. La 
creșterea ratei fluxului urinar, răspunsul iniţial al ure- 
terului este reprezentat de mărirea frecvenţei unde- 
lor peristaltice. După ce frecvența maximă este atin- 
să creșterea transportului de urină se realizează pe 
seama creșterii bolusului urinar. Dacă rata de flux 
continuă să crească tot mai multe bolusuri urinare 
se unesc, în final ureterul devenind o coloană plină 
de lichid. 

Fiziologia jonctiunii ureterovezicale. În condiţii 
normale unda de contracție ureterală capabilă să 
alipească pereții ureterali împinge bolusul de urină 
până ia nivelul jonctiunii ureterovezicale. Apar con- 
tractii la nivelul fibrelor musculare longitudinale ale 
ureterului intramural cu scurtarea traiectului aces- 
tuia prin culisarea sa în teaca Waldeyer. Pe lângă 
scurtarea ureterului apare și o creștere a diame- 
trului la acest nivel, scăzând mult rezistenţa la pro- 
pulsia bolusului de urină în această zonă. Presiu- 
nea la nivelul bolusului ureteral trebuie să depă- 
șească presiunea intravezicală pentru ca pasajul 
acestuia să fie permis. După ce bolusul este ejectat 
în vezică ureterul intramural revine la dimensiunea 
inițială, presiunea intravezicală comprimând traiec- 
tul ureteral submucos și stopând astfel refluxul ve- 
zico-ureteral. 


Rolul sistemului nervos în funcția ureterului 


Sistemul nervos parasimpatic. Deși rolul siste- 
mului nervos parasimpatic în controlul peristalticii 
ureterale nu a fost pe deplin definit, se consideră 
că acesta are un rol modulator (8). 

Sistemul nervos simpatic. Participă, de aseme- 
nea, la modularea activității ureterale, acționând la 
nivelul receptorilor adrenergici ureterali. 


Fiziologia vezicii urinare și a uretrei 
Epiteliul vezical și proprietăţile sale de transport 


Epiteliul vezical este relativ impermeabil pentru 
apă. Chiar dacă epiteliul vezical pare să fie imper- 
meabil, Kaup (1856) a observat modificarea atât a 
volumului cât și a compoziţiei urinei după circa 12 
ore de stagnare vezicală. Celulele epiteliale apicale 
ale vezicii urinare sunt impermeabile la apă, dar 
permit transportul activ al Na prin diferite canale. 


Patologia chirurgicală urologică 


O treime din cantitatea de Na este transferată 
prin canalele Na — K (10). Acestea se găsesc și la 
nivelul celulelor tubulare distale ale nefronului su- 
gerând o funcţionalitate similară între vezică și 
tubul contort distal. 

Polizaharidele sulfatate care acoperă celulele 
apicale, în special GAG, acţionează ca o barieră 
epitelială pentru moleculele mici (11). Întreruperea 
stratului de GAG crește permeabilitatea uroteliului 
pentru uree. 


Reflexe de mictiune 


Mecanismele centrale influențează funcţia uri- 
nară prin realizarea circuitelor de tip „on-off' cu o 
relație reciprocă între detrusor și colul vezical. 

Mictiunea rezultă cand mecanoreceptorii de la 
nivelul detrusorului sunt stimulati de tensiunea lo- 
cală. Impulsurile sunt transmise aferent de la vezică 
pe calea nervilor pelvici. În timpul mictiunii neuronii 
hipogastrici si rusinosi sunt inhibati. 

Mictiunea rezulta din reflexe activate de ten- 
siune care ajung la nivelul máduvei sacrate prin 
axoni mielinizati. Impuisul este transmis ascendent 
prin substanta gri periapeductala pana la nivelul 
puntii, de unde semnalele sunt transmise spre zo- 
nele care comandá mictiunea sau o inhibà. Aces- 
tea coordoneaza atàt vezica urinara cát si colul 
vezical. Axonii descendenti de la nivel sacral sunt 
responsabili de contractia vezicala si relaxarea 
uretralá cu relaxarea rabdosfincterului uretral. 

Mictiunea normală depinde de reflexe bulbo-spi- 
nale cu un centru la nivelul puntii — centrul pontin al 
mictiunii sau nucleul Barrington. 

Stimularea electricá in zona dorsomediala a 
puntii (zona M) conduce la relaxarea sfincterului 
uretral striat si a celui anal (4). Stimularea unei re- 
giuni laterale a puntii (zona L) produce atát con- 
tractie cát si relaxare a sfincterului uretral extern 
(4). Centrul pontin al mictiunii facilitează activitatea 
vezicală în timp ce regiunile localizate mai lateral în 
punte participă la reglarea activităţii mușchilor plan- 
seului pelvin fiind implicate astfel în continenta uri- 
nara şi mictiune. 


Reflexe de depozitare 


Continenta este asigurată de mecanisme active 
si pasive la nivelul regiunii sfincterului proximal ure- 
tral. În timpul perioadelor de stres sau de creştere 
a presiunii abdominale cu vezica urinară plină sfinc- 
terul uretral extern se alătură pentru menţinerea 
continentei. Înainte de mictiune presiunea uretrală 
scade. Această relaxare a uretrei se realizează prin 
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fibre eferente ale nervului pelvic. Pentru a depozita 
urina acest reflex uretral trebuie inhibat. 

Există două scheme care facilitează continenta 
și stocarea de urină la presiune joasă. O schemă 
are la bază calea de creștere a tonicitatii sfincte- 
riene prin stimuli de la nivelul colului vezical, în 
special în timpul creșterii presiunii intraabdominale. 
Alt mecanism poate preveni mictiunea prin inhiba- 
rea reflexelor medulare de mictiune la nivelul vezicii 
și uretrei (4). 

Calea reflexă spre sfincterul uretral extern faci- 
liteazá stocarea de urină prin contracția porțiunii 
mijlocii a uretrei si prin inhibitie prin feed-back a 
fibrelor preganglionare vezicale si uretrale. 

Eferentele parasimpatice spre vezica si uretra 
sunt inhibate de cátre stimuli aferenti sacrali care 
includ recurentele de tip inhibitor ale axonilor pre- 
ganglionari colaterali, aferente viscerale de la diver- 
se organe pelvine si fibre somatice aferente (11). 
Fibre aferente ale nervilor rusinosi de la nivelul pe- 
rineului pot bloca activitatea detrusorului. Aferente 
viscerale in cazul distensiei rectului sau de la nive- 
lul colului uterin inhibă activitatea vezicala. Mecanis- 
mele spinale care inhibă activitatea vezicală previn 
mictiunea în timpul defecatiei sau a actului sexual. 
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INSUFICIENTA RENALA ACUTA POSTOPERATORIE 


I. SINESCU, G. GLUCK, E. ANGELESCU 


Definitie Insuficientele renale acute reno-vasculare 
Clasificare Necroza corticalà bilateralà 
Schema evolutivà a insuficientei renale acute Diagnosticarea unui pacient cu IRA 
Etiologie Diagnostic diferential al azotemiei acute 
A) Cauzele IRA prerenale (Brenner) Diagnosticul diferenţial al I.R.A. 
B) Etiologia IRA organicà (Brenner) Etapele de diagnostic si tratament ale unui pacient cu 
C) Etiologia insuficientei renale acute post-renale azotemie acuta 
D) Etiologia insuficienfelor renale acute neclasificabile Timpul 1 
Fiziopatologia IRA Timpul If 
Efecte tubulare Timpul Ill 
Efecte vasculare Indicatiile punctiei-biopsie renale in cursul I.R.A. 
Efectele glomerulare Tratamentul IRA postoperatorii 
Rolul mediatorilor Supravegherea peroperatorie 
Patogenia IRA Prevenirea IRA post-operator 
Sindroamele de hipoperfuzie renală (Brenner) Algoritmul utilizat in prevenirea IRA 
Sindromul comun uremiei acute Medicamentele „protectoare“ renale 
Modificările bioumorale Tratamentul etiopatogenic al I.R.A 
A. Retentia azotată A. Insuficienta renală acută funcţională (IRAF) 
B. Tulburările eletrolitice si acido-bazice B. NTA 
1. Tulburările cationice 1. Faza inițială 
2. Tulburările anionice 2. Tratamentul în faza uremică confirmată și faza de 
3. Tulburările acido-bazice reluare a diurezei " 
C. Apa 3. Tratamentul complicatiilor NTA 
Clinica si complicatiile sindromului de uremie acuta Epurarea extra-renala 
1. Semnele digestive Indicafiile epurării extra-renale 
2. Semnele respiratorii Metode de epurare extra-renala 
3. Semnele cardio-vasculare Hemodializa 
4. Semne neurologice CVVH 
5. Modificarile sangvine Tratamentul in timpul dializei 
6. Starea nutritionala Reechilibrarea fluidelor si electrolitilor 
Clinica insuficientei renale acute functionale (prerenale) Nutritia si insuficienta renala acuta 
(IRAF) Infecția 
A. Semne clinice și biologice Monitorizarea hemodinamică și renală 
B. Evoluție l. Balanța fluidelor și electrolitilor 
1. Insuficienta renală acută funcţională din Apa și sodiul 
hipotensiunea arterială Il. Funcţia renală reziduală 
2. insuficiența renală acută funcțională din a) Hipotensiunea 
insuficienţa cardiacă b) Aminoglicozidele 
3. Ciroza hepatică și sindromul hepato-renal Consideraţii hematologice 
insuficiența renală acută post-renală (obstructivă) Anemia ° 
Definitie Hemoragia 
Fiziopatologie Consideratil anestezice 
Clinica IRA post-renale . Anestezia generalà 
Insuficienfa renală acută parenchimatoasă Suportul nutritional 
Insuficenta renală acută prin necroză tubulara Consideraţii postoperatorii 
acută (NTA) Conflicte terapeutice în tratamentul IRA 
1. Studiul clinic și biologic Conflictul terapeutic rinichi-plămâni 
2. Circumstante de apariție a NTA Conflictul terapeutic rinichi-cord 
3. Fiziopatologia NTA Prognosticul insuficientei renale acute 
* Circumstante clinico-etiologice de necrozá tubulará Prognosticul vital 
acuta Prognosticul functional al necrozei tubulare acute 
Nefropatiile interstitiale acute (NIA) Prognosticul functional al IRA 
1. Semnele clinice Concluzii si perspective 
2. Forme etio-patogenice Bibliografie 
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Estimarea frecventei si gravitátii insuficientei re- 
nale acute postoperatorii este relativ dificilă prin 
lipsa unor evidente medicale certe si a publicisticii 
sporadice. Criteriile utilizate pentru diagnosticul de 
I.R.A. diferă de la o lucrare la alta, episoadele de 
I.R.A. funcţionale rapid tratate sunt rar raportate, 
studiile populationale sunt foarte heterogene (vár- 
stă, indice de gravitate, tip de intervenţie chirurgi- 
cală). Aceasta este cauza pentru care incidența 
I.R.A raportată oscilează între 0,1-5% (7). Orice tip 
de intervenţie chirurgicală se poate complica cu 
insuficienta renala acuta postoperatorie, dar cel mai 
frecvent apare la politraumatizati, în chirurgia car- 
diacă, vasculară, digestivă etc. (1). Aproximativ 5% 
dintre pacienţii cu complicaţii curente postoperatorii 
au o creștere tranzitorie a creatininei serice (29). 
20% dintre pacienţii cu stare critică postoperatorie 
au o creștere a creatininei serice (29): 50% dintre 
pacienții care au necesitat dializă acută postope- 
rator au avut sau urmau să fie supuși unei inter- 
ventii chirurgicale (29). Prezentăm câteva date sta- 
tistice asupra incidentei IRA în traumatisme (29). În 
cel de-al doilea război mondial, IRA a survenit la 
5% dintre răniți și la 45% din cazurile cu plăgi se- 
vere (29). În războiul din Coreea incidența IRA a 
fost de 35% la pacienţii cu plăgi complicate, iar în 
Vietnam a fost de 0,17% la aceeași categorie de 
pacienţi (29). Cu toate progresele reanimării, mor- 
talitatea în IRA postoperatorie nu a scăzut semni- 
ficativ în ultimii 20 de ani situându-se între 17-84%, 
în medie 50% (1,7). Cauzele de stagnare în ame- 
liorarea acestui indice se explică prin vârsta înain- 
tată a pacienților, dificultatea identificării factorilor 
predictivi de IRA postoperator, principalii factori în- 
talniti fiind un grad de alterare a funcţiei renale 
preoperator, un grad de insuficiență cardiacă și, in- 
constant, vârsta. 


DEFINIȚIE 


insuficiența renală acută postoperatorie este un 
sindrom clinic, umoral si urinar caracterizat prin 
deteriorarea brutală a funcţiilor tubulare si glome- 
rulare în etiopatogenia căruia sunt implicați o di- 
versitate de factori: afecțiunea chirurgicală iniţială, 
tratamentul, complicațiile acestora etc. Așadar, un 
rol central în dezvoltarea acestui sindrom îl au: 

— afecțiunea de bază a bolnavului si starea a- 
cestuia la prezentarea la spital; 

- afecțiunile asociate (bolnav cu afecțiune re- 
nală nefrologică sau urologică cunoscută sau ne- 
cunoscută, bolnav diabetic, neoplazic, anemic, hipo- 
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proteinemic sau sub tratament imunosupresor, pa- 
cienti cu insuficiențe organice unice sau multiple, 
etc.); 

— intervenţia chirurgicală (nu vom face referiri le- 
gate de problemele specifice de anestezie ce pot 
duce la IRA); 

— complicațiile postoperatorii: chirurgicale (he- 
moragice, septice sau medicale). 

Dacá termenul de IRA evocá de obicei oligurie 
< 500 ml/zi sau anurie, cantitatea de urină emisă 
nu este suficientă pentru definirea insuficientei re- 
nale acute, deoarece există IRA cu diureza conser- 
vată sau chiar crescută. Există însă întotdeauna o 
alterare a calității urinii emise care definește insu- 
ficienta renală acută, ţinând de incapacitatea rini- 
chiului de menţinere a homeostaziei. 


CLASIFICARE 


Conventional, IRA se clasifică după Fries (2) 
astfel: 

|. insuficiența renală acută prerenalà (functio- 
nală). 

Il. Insuficienta renală acută parenchimatoasa (or- 
ganică). 

IIl. insuficienţa renală acută postrenală (obstruc- 
tivă). 

|. Insuficienta renală acută prerenală sau 
funcţională este rapid reversibilă după depistare, 
cu condiția aplicării protocolului terapeutic adecvat. 
Funcţia tubulară este partial respectată. Se dato- 
rează perturbărilor hemodinamice sistemice cu hipo- 
volemie, iar la nivelul rinichiului, pierderii capacităţii 
autoreglarii filtrárii glomerulare. 


ll. IRA parenchimatoasa sau organica poate 
rezulta din patologia renala sau poate fi secundara 
unei agresiuni extrarenale prelungite sau deosebit 
de intense. 

A. IRA rezultată din patologia renală: 

— afectiuni glomerulare; 

— nefropatii interstitiale acute; 

— boli vasculare: 

- primitive (boli sistemice); 
- obstacol pe vasele renale. 

B. IRA secundară unei agresiuni extrarenale 
(NTA): 

Apare în condiţii identice celor din insuficienţa re- 
nală acută funcţională (șoc infecțios, traumatisme, 
act chirurgical, agenţi nefrotoxici). Reprezintă 80% 


din IRA parenchimatoasá si este urmarea necro- 
zelor tubulare acute (NTA). 


Ill. IRA postrenalà sau obstructivă este pro- 
dusá de obstacole intrinseci, mai rar extrinseci pe 
calea urinará, urmate de suprimarea diurezei. 


SCHEMA EVOLUTIVA 
A INSUFICIENTEI RENALE ACUTE 


IRA evolueazá in 3 faze: 

|. perioada de instalare a insuficientei renale 
acute care dureazá intre cáteva ore si cáteva zile. 

Il. perioada de stare cu durată in medie 7-21 de 
zile. 

Leziunile sunt maxime si tratamentul e substitutiv. 

Este perioada complicatiilor infectioase si meta- 
bolice. 

lll. perioada de reluare a diurezei si recuperare 
a functiei renale. 


ETIOLOGIE 


Potrivit opiniei lui Fries (2) diferitele forme etio- 
logice de IRA au urmátoarele incidente: 

a) Insuficienta renală acuta prerenalà functio- 
nală 40-45%; 

b) Insuficienta renalá acuta organicá parenchi- 
matoasá 4596; 

- necroza tubulará acuta 40% 

— boli generale 596 

c) Insuficienta renalá acuta postrenala 5%; 

d) Insuficiente renale acute neclasificabile 10-15%. 


A) Cauzele IRA prerenale (Brenner)(4) 


a) Hipovolemia (scáderea volumului lichidian 
intravascular): 
1. hemoragie: traumatism, act chirurgical, boala 
gastro-intestinala, post-partum etc.; 
2. pierderi digestive: varsaturi, aspirat naso-gas- 
tric, diaree etc.; 
3. pierderi renale: 
- diurezá indusá de medicamente sau os- 
motic; 
- diabet insipid; 
- insuficienta suprarenalá etc. 
4. pierderi prin arsuri, tegumente (hipertermie, 
„pierderi insensibile“) sau la nivelul mucoaselor 


Patologia chirurgicalà urologicà 


5. sechestrarea in spaţiul al Ill-lea — sindromul 
de compartiment, pancreatita, sindromul de zdro- 
bire, hipoalbuminemie etc. 

b) Debit cardiac scázut: 

1. afectiuni ale miocardului, valvulare, ale peri- 
cardului sau ale conducerii atrio-ventriculare; 

2. hipertensiune pulmonará, embolie pulmonara, 
presiune pozitivá la ventilatie mecanica. 

c) Vasodilatatia sistemicà: 

1. medicamente: 

- antihipertensive; 

- reducerea post-sarcinii (afterload); 

- anestezice; 

- supradozare. 
2. Sepsis, insuficiență hepatica, anafilaxie etc. 
d) Vasoconstrictie renalà: 

- noradrenalina; 

- ergotamina; 

- afectiuni hepatice; 

- sepsis; 

- hipercalcemie. 

e) Medicamente ce perturbá mecanismele de 
autoreglare urinará si RFG: 

1. inhibitoare de conversie a angiotensinei în- 
tâlnite în: 

- stenoza de arteră renală; 
- hipoperfuzie severă renală. 

2. inhibitori ai sintezei de prostaglandine, de 
antiinflamatoare non-steroidiene (în hipoperfuzia re- 
nală). 


B) Etiologia IRA organică (Brenner) 


a) Afectiuni ale vaselor mari: 
- Arterele renale: tromboză, embolie, disec- 
tie, vasculită etc. 
- Vene renale: tromboză, compresiune etc. 
b) Afectiuni ale glomerulilor: 
- Inflamatorii: glomerulonefrita acută sau ra- 
pid progresivă, vasculite, rejet, iradiere. 
- Vasospastice: hipertensiune arterială ma- 
lignă, toxemie gravidică. 
- Hematologice: 
- sindrom hemolitico-uremic; 
- purpura trombocitopenică, CID. 
c) Leziuni predominent tubulare (necroza tu- 
bulară acută) 
1. Ischemia produsă de hipoperfuzia renală. 
2. Toxine: 
a) exogene: antibiotice, anticanceroase, sub- 
stante de contrast etc.; 


2783 


TRATAT DE PATOLOGIE CHIRURGICALA 


b) endogene: mioglobina, hemoglobina, mie- 
lom, liza tumorala, acid uric etc. 
d) Afectiuni acute tubulo-interstitiale: 

- nefrita interstitialà alergica (antibiotice, anti- 
inflamatoare non-steroidiene); 

- infectioase (virale, bacteriene, fungice); 

- rejet acut celular de allogrefa; 

- infiltratie (limfom, leucemie, sarcoidoza). 


C) Etiologia insuficientei renale acute 
post-renale 


a) Obstructii bazinetale si ureterale: 
1. Obstacole intrinseci: 
- calculi: litiaza renala, ureterala; 
- tumori ale parenchimului renal sau ale uro- 
teliului supravezical. 
2. Obstacole extrinseci: 
- tumori, hematoame retroperitoneale; 
- fibroza retroperitonealà; 
- ligatura chirurgicalá a ureterelor. 
b) Obstructii la nivelul vezicii urinare: 
1. Tumori vezicale infiltrative, cu invazia trigo- 
nului si orificiilor ureterale. 
2. Traumatisme complicate cu uroperitoneu. 
3. Cancer de prostatá cu invadarea trigonului si 
a orificiilor ureterale. 
c) Patologie genitala feminina: 
- neoplasm de col uterin primitiv sau recidivat 
cu invadarea trigonului si a orificiilor urete- 
rale. 


D) Etiologia insuficientelor renale acute 
neclasificabile 


- se apreciază în contextul clinic. 


FIZIOPATOLOGIA IRA 


insuficiența renală acută se instalează în urma 
diminuării debitului filtratului glomerular (DFG), con- 
secutivă a multiple mecanisme, implicând efecte tu- 
bulare, vasculare, glomerulare. Modelul unicist expe- 
rimental redat mai jos nu arată în totalitate, ci doar 
partial, alterările DFG observate în clinică (fig. 1). 


Efecte tubulare 


A. Obstructia tubulară: descuamarea celulelor 
moarte antrenează o creștere a presiunii hidrosta- 
tice în amonte de obstacol, în special la nivel glo- 
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| Leziuni renale acute (ischemie) 


Efecte tubulare 


Obstructie Fuga de 
tubulara UFG 


| | 


| Diminuarea formatelor ce determina FG | 


Efecte vasculare 


Fig. 1 — Fiziopatologia IRA. 


Legenda: KF = coeficient de filtrare (depinde de suprafata capi- 
lará glomerulará disponibila si conductivitatea hidrau- 
licá), FSR = flux sanguin renal, UFG = ultrafiltrat glo- 
merular, FG = filtratia glomerulară. 


merular si o vasoconstrictie reflexa pe arteriola afe- 
rentá. Aceste modificári au fost determinate pe mo- 
dele experimentale si clinice (mielom, cilindrii he- 
matici din glomerulonefrita acuta) confirmand efica- 
citatea manevrelor ce vizeazá cresterea fluxului tu- 
bular (Manitol, Furosemid, expansiunea volemica). 

B. Retrodifuziunea ultrafiltratului glomerular: in 
cáteva modele experimentale, distrugerea epiteliu- 
lui tubular provoacá o retrodifuziune a ultrafiltratului 
spre circulatia peritubulará. Aceasta fuga participa 
la diminuarea fluxului tubular. Observatiile mentio- 
nate apar tardiv in evolutia insuficientei renale acute. 

C. Retrocontrolul glomerulo-tubular: retrocontro- 
lul glomerulo-tubular este in mod normal, respon- 
sabil de diminuarea filtrárii glomerulare ca ráspuns 
la cresterea cantitatii de sodiu si clor ce se prezinta 
la nivelul tubului distal. Ín cazul reabsorbtiei dimi- 
nuate de NaCl la nivel tubular (prin leziune de tub 
proximal sau ramura larga ascendenta a ansei 
Henle) cresterea cantitatii de NaCl, ce se prezinta 
la tubul distal induce o scádere a filtratului glomeru- 
lar. O exacerbare a retrocontrolului (feed-back) este 
favorizata de adenozina, eliberata in mare cantitate 
in caz de hipoxie tubulara. 


Efecte vasculare 


A. Reducerea debitului sangvin renal (FSR) si 
debitului sangvin glomerular (RFG). Diminuarea de- 
bitului sangvin renal are un rol esential in faza ini- 
tiala a insuficientei renale acute. Alterarea autore- 
glării fiziologice a debitului sangvin renal va provoca 
leziuni ischemice ale celulelor endoteliale. Aceasta 
duce la o sensibilitate anormală, la stimularea ner- 


voasá simpaticá, si la producerea unei substante 
active pe mezangiu factor de relaxare derivat din 
epiteliu (epitelium derived relaxing factor). 

B. Teoria hipoxiei medulare: 

In cursul insuficientei renale acute experimen- 
tale, lucrările pe rinichiul izolat-perfuzat au pus în 
evidentá leziuni hipoxice, predominante la nivelul 
portiunii medulare a ramurii largi ascendente a 
ansei Henle (mTAL). Capacitatea limitată de trans- 
port a oxigenului de la medulară si scăderea im- 
portantá a energiei necesare transportului transepi- 
telial fac ca mTAL sá fie foarte sensibil la hipoxie. 

Furosemidul, inhibitor al transporturilor transpa- 
rietale de mTAL, are un efect protector asupra aces- 
tei hipoxii nefronale. 

C. Variatiuni ale rezistentei vasculare glomerulare: 

Printre mecanismele implicate, se situează o 
sensibilitate crescutà a arteriolei aferente la subs- 
tantele vasoactive, un dezechilibru între sistemul 
vasoconstrictor si vasodilatator a arteriolelor afe- 
rente si eferente. 


Efectele glomerulare 


Ipoteza scăderii coeficientului de ultrafiltrare (K) 
este concordantá cu observatia efectuatá in micro- 
scopia electronicá de alterare a suprafetelor glo- 
merulare. 


Rolul mediatorilor 


Lista mediatorilor implicati in diferite mecanisme 
citate este exhaustiva. Subliniem interesul ATP, 
adenosinei, glutationului, alaninei, mediatorilor se- 
cundari (AMPc si calciu), factorii de relaxare si de 
contractie a endoteliului, prostaglandinele si factorul 
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atrial natriuretic (FAN). Azotemia prerenală și NTA 
ischemica sunt parti ale spectrului de manifestari 
ale hipoperfuziei renale, azotemia prerenala fiind 
raspunsul la hipoperfuzii usoare sau moderate. NTA 
ischemica este rezultatul unei hipoperfuzii renale 
severe sau prelungite, adesea coexistand cu alte 
leziuni renale — nefrotoxine sau sepsis. 

Diferenta este cá NTA ischemica, spre deose- 
bire de IRAF, este asociata cu leziuni de parenchim 
renal si nu se rezolva imediat cu restaurarea per- 
fuziei renale. Forma cea mai severá a hipoperfuziei 
renale este necroza corticală bilaterală, care este 
ireversibilà. 


Patogenia IRA 


Vezi tabelul l. 
TABELUL | 


pad 


Mentinere 
— disfunctie tubulară; 
— obstructie tubulara; 
- FG scăzut; 
— FSR scăzut. 


l Initiere 


Hipoperfuzie renala: 
— factori hemodinamici; 
— nefrotoxine. 


Sindroamele de hipoperfuzie renala (Brenner) 


Vezi tabelul Il. 

Afectiunea de bază poate produce hipotensiune 
(1), hipercatabolism tisular (2), ultimul ducând la 
accentuarea hipoxiei. Hipercatabolismul duce la o 
creștere a nivelului circulant al componentelor ti- 
sulare (4) care pot fi direct nefrotoxice (5), pot su- 
prima transportul tubular activ, exacerbând hipoper- 
fuzia și deficitul de ATP (6) sau pot accentua hipo- 
perfuzia prin efect vasoconstrictor (7). 


TABELUL II 
Mecanism: Sindrom Debit urinar Concentra pene FG Comparativ „i | Reversibilitate 
patogenic major | urinii milenii | cl. uree si creatinina | 
Hipoperfuzie IRA prerenal scazut v osm. scăzut | 40-100 u-c imediată 
corticală |funcţional |. p 500 mmol L 
Hipopefuzie IRA intermediară variabil scăzut scăzut „| 20-60 u//c 1-3 zile 
medulara + + 
Ischemie medulară IRA organică > 400 ml/zi  |izostenurie variabil 2-25 u//c 1-2 sápt. 
non-oliguricá L 
IRA organică < 400 ml/zi |izostenurie > 196 0-20 u//c 2-3 sápt. 
oligo-anurica L | 
r -—t —I t SUD 
Ischemie corticală |IRA corticală oligo-anurie — [izostenurie 2395 0-5 ullc imprevizibil 
[incompletă | | 
Necroză corticală {anurie Inu are urina - - = nul 
completa < 100 ml/zi 


U > c: clearence uree > clearance creatinină 
U // c: diminuare consecutivă a celor două clearence-uri. 


150 — Tratat de chirurgie, vol. H 
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Hipoperfuzia renalà produce o concentrare a 
factorilor tisulari si a toxinelor exogene (8) în rinichi 
~ de exemplu aminoglicozide — cu efect antidiuretic/ 
antinatriuretic (9). Nefrotoxinele + leziunile ische- 
mice (prin intensificarea lui 6,7) produc NTA, IRA. 


unea de bază (insultă renală) 


Ou M — am i 
oe | See 


jon | 2 
"d | m 


Em. y dome N EY 
| Toxine exogene Hipotensiune Hipercatabolism 
L = b" g ES 
| [Hipoperfuzare| Factori tisulari 
| î renală | _ crescuți | 
i 7 
|| 6| 
! 
| ; 
| 
| y 10 
Ie 
m" S AENEAS 
Concentrația toxinelor |„__ Toxine endogene) 
is intrarenale Ñ Toxine endogene 
rci Lr E 
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SINDROMUL COMUN UREMIE! ACUTE 


Modificàrile bioumorale 
A. Retentia azotatà 


1. Ureea (normal: 20-40 mg%, 3,6-7,2 mmol/l) 

Nivelul seric al ureei este dependent de trei 
factori: 

— productia ei (prin catabolismul protidic); 

-- spaţiul de difuziune (apa totală reprezintă 60% 

din corpul uman); 

~ excretia (măsurată prin clearence-u! de uree). 

Nivelul seric al ureei este dependent de filtrarea 
giomerulara si variazà cu debitul urinar. In stare nor- 
mala, proteinele catabolizate sunt de origine alimen- 
tara si endogena. Daca regimul caloric este sufi- 
cient, 20 de a de proteine endogene sunt obliga- 
toriu catabolizate. in fiecare zi, in conditii de aport 
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proteic norma! cele 20 de g de proteine endogene 
distruse sunt refăcute. Câteva cifre referitoare la 
metabolismu! proteic: 30 g de mușchi contin 6 g de 
proteine sau 1 g de azot protidic care permit sin- 
teza a 2 g de uree. Aceasiă uree esie eliminată 
prin urină. Este suficient sa se multipiice cu 3 debi- 
iul ureei urinare pentru a obtine în grame cantilaiea 
de proteine ingerate. in această situate fiziologică, 
ureea sangvină este cuprinsă între 5 si 8 mmol/i, 
(20-40 mg%). Ureea serică prezinta variatii în func- 
tie de aportul protidic (0,8-2 g/kg corp). in insufi- 
cienta renala acuta, spatiul de difuziune a ureei nu 
este sensibil modificat, prin opozitie, ceilalti factori 
de care depinde nivelul seric al ureei sunt profund 
modificati. Clearence-ul ureei este nul sau foarte di- 
minuat. Productia de uree este foarte diferita, de la 
un caz la altui in raport de aportul alimentar zilnic, 
dar si de catabolismul proteic endogen. Aceasta 
distrugere de proteine endogene reprezinta factorul 
care influenteazà cel mai mult nivelu! ureei sangvi- 
ne. Estimarea zilnică a ureei sangvine la acesti 
bolnavi reflectă intensitatea catabolismului lor. 

Această apreciere în insuficiența renală acută 
are doua raţiuni: 

e permite decelarea cifrelor la care nivelul de 
uree sangvină duce la complicatii (valori de 
31-40 mmol/l au indicație de epurare extra- 
renală); 

e estimarea intensității catabolismului în funcție 
de leziunile asociate sau compiicatiile insu- 
ficientei renale acute: leziuni musculare trau- 
matice, infecțioase, toxice, viscerale, hema- 
toame sau infectii hepatice, leziuni viscerale, 
septicemie etc. 

O crestere a ureei serice > 50 mg% (7-8 mmol/ 
24 ore) arată o leziune asociată cu complicații care 
trebuie identificate și tratate. În functia renală in- 
tervin doi factori: 

6 pasajul (trecerea) de la catabolism la cel de 

anabolism proteic; 

e excretia urinară a ureei este proporțională cu 
filtrarea glomerulară, toate determinând nive- 
lul ureei serice. 

Unul sau ambii factori ridică în câteva zile ni- 
velul ureei serice cu 4-6 mmol/l 15-25 mg%. În 
cazurile particulare, în special în cazul coexistentei 
insuficientei renale acute cu insuficienta hepatoce- 
lulară gravă, desi ureogeneza este redusă, aceasta 
nu permite jugularea evoluţiei nefavorabile a bolii 
renale, dar creșterea este mai lentă. În practica cli- 
nică această eventualitate este excepțională 

2. Creatinina plasmatică (normal între 80-120 mi- 
cromoli/l; 1,3 mg% m!) creste în insuficienţa renală. 
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La pacientui anuric nivelul plasmatic a c;eatininei 
crește in medie cu 200 mmol///zi, 0,5-2,5 mg%/zi. 

3. Acidul uric este crescut peste 400 micromoli/l 
(norma 4-6 mg). Nu i se atribuie consecințe pa- 


tologice. 


mM 


. Tuibuirárile eletrolitice si acido-bazice 


Determinarea lor trebuie să se facă zilnic în 
insuficienia renaià acuta, rezultateie depinzând de 
cura de epurare extrarenală. 


1. Tulburările cationice 

Modificările potasemiei (norma! 3,5-5,3 mmoi/l): 

Hiperkaliemia este cea mai grava, constituind un 
risc deosebit cand depaseste 6,5 mmol/L (6,5 mEq/l). 
Aceasta cifra justifica indicatia de epurare extrare- 
nala de urgentă. Hiperkaliemia se datorează trecerii 
in lichidul extracelular a potasiului celular. Aceasta 
este provocată de distructia celulară, hiperkaliemia 
fiind o consecinţă directă a hipercatabolismului (apa 
celulară contine 110-120 mmol de potasiu/litru). Un 
alt mecanism este iesirea potasiului din celulá sub 
influenta acidozei. Pericolul constà in retentia aces- 
tuia in miocard. Aceasta nu depinde numai de ni- 
velul potasemiei, dar si de asocierea cu hipocal- 
cemie si acidoza. Depistarea unei hiperkaliemii 
trebuie sa fie urmatà de inregistrarea repetata a 
traseului electrocardiografic al pacientului. Electro- 
cardiograma poate evidentia: 

— aparilia de unde T ascutite, simetrice; 

— tuiburári de conducere atriala, atrio-veniriculara 
sau intraventriculará; 

— lărgirea uniforma a undelor QRS. 

În stadiul terminal: apare tahicardie ventricuiara 
sau flutter ventricular. Existenţa une: hipokaliemii se 
întâlnește mai adesea in caz de p:erderi de potasiu 
asociate cu uremia acută. 

Natremia - (normal 142 mEq/l, 137-150 mmol/l) 
este asociată cu niveiul de hidralare a pacientului. 
Retlectă osmolaritatea plasmatică eficace. Natre- 
mia sub 130 mmol/l se datorează unui aport exce- 
siv da apă cu eliberarea apei endogene. Exceptio- 
nal, se găseste o h'pernairemie consecutivă unei 
pierderi de apă, izolată sau asociată unui aport 
excesiv de sodiu hipertonic. Această hipernatremie 
poate avea consecinţe cerebrale foarte grave. 

Calcemia — (normai 9-11 mg/i sau 2,1-2,6 mmol/l) 
este constant diminuată dupa câteva zile de evolu- 
tie. Se insoteste exceptional de semne de tetanie 
(in contextui hipermacneziemiei si acidozei aso- 
ciate). Pot apárea manifestári grave de tetanie, cu 
comă, dacă nivelul caiciului ionizat este brutal di- 


minuat prin coreciarea rapidă a acidozei. Poaie 
favoriza complicațiile cardiace de hiperkaliemie. 


2. Tulburările anionice 

Hipocloremia — (normal 99-111 nina; este se- 
cundara pierderilor digestive a bicarbonatuiu: pias- 
matic în raport cu acidoza metabolică. În insufi- 
cienta renală acută, ionii de H eiiberau prin Meta- 
bolism si distructie celulara sunt transportati de Di- 
carbonatul plasmatic si există o tendinta de acumu- 
lare de sulfati, fosfati, lactati prin deficitul de elimi- 
nare renala. Deficitul anionic, definit prin diferenta 
dintre cationi (Na, K) și anioni (COSH , clior) este în 
mod normal sub 15 mEq /L. Poate creşte în insu- 
ficienta renală acuta. O creștere >25 mg/! arată o 
formă particulară de acidoza metabolică cu acurnu- 
lare de anioni endogeni (corpi cetonici din coma 
acido-cetozicá, acidui iactic ín socui prelungit) sau 
exogeni (intoxicatie cu acid aceti saiicilic sau 
etilenglicoi). 


3. Tulburările acido-bazice 

În cursul insuficientei renale acute rinichiul este 
incapabil să elimine ioni de H' și să regenereze 
ioni de COsH', (22-31 mmol/l), pH-ul arterial se 
menţine între 7,30-7,35, iar bicarbonatul plasmatic 
diminuă rar sub 15 mmol/dl. Această situație este 
realizată prin sistemele tampon ale sângelui și 
compensatia respiratorie care se traduce prin Pa 
CO2 cuprins între 25 si 30 mmHg. Acest ultim fac- 
tor reprezintă condiţia de supraviețuire. Daca elimi- 
narea pulmonară a CO; este insuficientă prin pa- 
ralizie respiratorie sau pneumonie, apare acidoza 
mixtă, pH-ul sangvin diminuă brusc la 7.2-7,1 ame- 
nintand viata bolnavului. Schema de mai sus este 
modificată prin interventia altor factori. În principiu, 
bilantul ionic de H* depinde de productia si pier- 
derile digestive de CO3H sau H'. Acidoza meta- 
bolică este în același timp mai severă în condiţii de 
catabolism crescut. Este marcată de apariţia rapidă 
a uremiei postoperatorii sau posttraumatice prin / 
ori cu hipoxie sau hemoragie digestiva. Este cres- 
cut in cazurile de diaree bogată în bicarbonati. 
Acidoza este mai discretă în uremia toxică. Poate fi 
înlocuită de alcaloză în caz de pierderi acide im- 
portante prin vărsături. 


C. Apa 


1. Apa si starea de hidratare in uremia acută 

În uremia acută se pot întâlni toate sindroamele 
de dezechilibru hidric, cea mai frecventă esie hi- 
dratarea intracelulară cu un exces de apa endo- 
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sau exogená, ceea ce favorizeazá inducerea tulbu- 
rărilor de cunoștință. Se mai pot întâlni: 

— hiperhidratarea extracelulará prin aport exce- 
siv de sodiu cu hipertensiune arteriala; 

— edeme: viscerale, cerebro-meningeale sau pulmo- 
nare, necesitând ultrafiltrare prin rinichi artificial. În 
general sunt consecința unei erori terapeutice. 

2. Diureza în uremia acută 

Debitul urinar se determină prin cateterism ure- 
tro-vezical permanent În stadiul iniţial, debitul urinar 
orar poate crește sub tratament: insuficiență renală 
acută funcţională. Invers, dacă diureza diminuă, le- 
ziunea parenchimatoasă organică este certă. Dacă 
diureza pe 24 h este sub 100 ml/h are aceeași 
semnificație de obstacol sau leziune parenchima- 
toasă. Studiul chimic sau citologia urinară sunt de 
interes redus, cu exceptia infecțiilor urinare. La po- 
lul opus este insuficiența renală acută cu diureza 
conservată. IRA cu diureza conservată apare în 
caz de scădere a capacităţii de reabsorbtie la nive- 
lul tubilor urinari. Frecvența cazurilor cu diureza con- 
servată este crescută în cazurile de administrare 
de aminoglicozide si sepsis (29). În acest caz stu- 
diul proteinelor urinare si sedimentului urinar permi- 
te determinarea tipului anatomic de insuficiență re- 
nală acută. Densitatea urinară este foarte scăzută: 
1001-1003. Clearence-ul de creatinină este mic (5- 
10 ml/min) chiar in cazurile cu diureză asociată cu 
poliurie. Clearence-ul creatininei, pe perioade scurte 
de 1-2 ore, se pare ca este mult mai edificator pen- 
tru precizarea functiei renale. Concentratia in uree a 
urinii este redusă (sub 6 g/24 ore, 1-2 g/l). În con- 
cluzie, debitul urinar nu reprezintá un indicator sen- 
zitiv sau specific al functiei renale. 


Clinica si complicatiile sindromului 
de uremie acuta 


Nu se poate vorbi de semnele clinice ale ure- 
miei acute. Tabloul clinic apartine bolii initiale, cauza- 
toare de insuficiență renală acută, tulburărilor hidro- 
eletrolitice sau intoxicatiilor medicamentoase aso- 
ciate precum si complicatiilor apárute. 


1. Semnele digestive 


Greturile si vărsăturile sunt frecvente, datorate 
in buná másurá unei supra-incárcári hidrice. Se des- 
criu sindroame pseudo-ocluzive sau pseudo-perfo- 
rative ce dispar dupá epurarea extrarenalá. Hemora- 
giile digestive au devenit rare după utilizarea epu- 
rárii extrarenale profilactice si utilizarea blocantilor 
de receptori H;. 
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2. Semnele respiratorii 


Daca hiperventilatia este habituala, dispneea sine 
materia, consecinta extremá a acidozei metabolice 
este rará. Insuficienta respiratorie este rará. 

Poate fi secundara: 

— unui edem pulmonar prin supraincarcare vole- 
micá; 

— unei pneumopatii infecțioase; 

— unei paralizii respiratorii. 


3. Semnele cardio-vasculare 


Tensiunea arterială este normală sau oscilantă. 
Hipertensiunea arterială, acompaniată de leziuni de 
fund de ochi arată originea glomerulară sau vascu- 
lara a insuficientei renale acute. Semnele electro- 
cardiografice sunt de origine metabolică, evidențiind 
modificări ale kaliemiei și calcemiei. Dispar rapid după 
epurare extra-renală. În opoziţie cu insuficienţa renală 
cronică, pericardita apare în mod excepţional în IRA. 


4. Semne neurologice 


Nu sunt semne neurologice proprii uremiei acute. 
Crizele convulsive, comele sunt consecințe ale de- 
zordinilor metabolice ale apei și sodiului, sau unui 
exces de medicamente. Epurarea extrarenală le 
ameliorează. În absenţa acestor cauze, pot fi atri- 
buite unei bolii responsabile de insuficienţă renală 
acută cu hipertensiune arterială interpusă. 


5. Modificările sangvine 


Anemia normocitara hipo- sau aregenerativă este 
constantă. Există o tendinţă la hemoragie când 
ureea sangvină depășește 30 mmol /| - 200 mg%. 
Aceasta poate fi prevenită prin epurarea extrare- 
nală. Tulburările de hemostază apar în urma scă- 
derii factorului IIl plachetar. 


6. Starea nutritionalà 


Este în funcţie de hipercatabolismul protidic. Ali- 
mentatia parenterală si cea orală precoce se adre- 
sează evitării denutritiei după câteva zile de anurie. 


Clinica insuficientei renale acute funcționale 
(prerenale) (IRAF) 


În IRAF rinichii sunt normali din punct de vedere 
histologic și biochimic, ei neputând asigura funcția 
de excretie din cauza unui deficit de perfuzie. IRA. 
se remite dacă hemodinamica renală este resta- 
bilită. Semiologia clinică și biologică ca și evoluția 


sub tratament permit o recunoastere corectă a 
acestui tip de insuficiență renală acută. 


A. Semne clinice și biologice 


Semnele clinice ale insuficientei renale acute 
funcționale sunt cele date de mecanismele res- 
ponsabile de hipoperfuzia renală, cu hipovolemie si 
consecințele ei circulatorii, hipotensiunea putând 
ajunge la colaps. Sindromul biologic sangvin si 
urinar este variabil în raport de diminuarea functiei 
glomerulare asociată cu reabsorbtia tubulară ma- 
ximă pentru restaurarea volumului eficace. Diureza 


este sub 500 mi/24 h. Urina este foarte concen- . 


trata, bogată în uree si electroliți. 

U/p a ureei > 10, iar U/p osmoli > 2. 

Conţine puţin sodiu și mult potasiu, Na urinar / 
K urinar < 1, datorită hiperaldosteronismului se- 
cundar prin hipovolemie. Urina bogată în sodiu este 
proprie insuficientei renale acute funcţionale apa- 
rută în nefrite interstitiale cronice, rinichi polichistici, 
insuficiența suprarenală, diuretice etc). Rezultă că 
în insuficiența renală acută funcţională puterea de 
concentrare a urinii și capacitatea de reabsorbtie 
hidrosalină sunt conservate. Parametrii plasmatici 
și urinari permit diferenţierea insuficientei renale 
acute funcţionale de cea renală parenchimatoasă. 
În formele intermediare (20 %) se utilizeaza alti doi 
indicatori: 

A — fractia de excretie sodatà (Fe Na), care 
reprezinta raportul natriurezei / natremie inmultit cu 
raportul creatininei plasmatice / creatinina urinara. 


Na urinar " creatinina plasmaticà " 
Na plasmatic creatinina urinará 
= FeNa « 1% — IRAF 


100 = 


Dacá fractia de excretie a sodiului este peste 
1% = NTA 


B — indexul de insuficiența renală (IRR): 


Na urinar x creatinina plasmatică 
creatinina urinară 


IRR > 1% = IRA parenchimatoasă 


B. Evoluție * 


Durata IRAF este de 24-72 de ore. Dacă se 
restabilesc conditiile fiziologice ale perfuziei renale, 
cu tensiune arterială si volum adecvat, funcţia re- 
nală revine la normal. În medie în 24 ore, debitul 
urinar crește odată cu creșterea filtratului glomeru- 
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lar. Ureea şi creatinina scad, în 24-48 de ore ajun- 
gând la valori normale. Umplerea vasculară care 
rezolvă insuficiența renală acută funcţională este 
relativ simplă și se reface la un subiect tânăr, fără 
leziuni renale si cardio-vasculare asociate. Suprave- 
gherea clinică a unui pacient cu exces de lichid 
extracelular orientează tratamentul spre eliminarea 
excesului de sodiu și apă prin rinichiul intact, per- 
fuzat de un aparat cardio-vascular integru. Dacă 
aceste două condiţii nu sunt îndeplinite, există ris- 
cul de încărcare hidro-salină. Urmărirea clinică aso- 
ciată cu radiografie toracică și măsurarea PVC sunt 
obligatorii pentru evitarea edemului pulmonar acut 
și a edemului cerebro-meningeal. Reversibilitatea 
IRAF este legată de timpul total de ischemie. Expe- 
rimental, dacă timpul de ischemie depășește 40-60 
de minute apare IRA organică. 


1. insuficienţa renală acută funcțională din 
hipotensiunea arterială 

Hipotensiunea arterială cu hipovolemie consti- 
tuie principalul mecanism responsabil de acest tip 
de insuficiență renală acută. PVC este totdeauna 
scăzut. 

Nu sunt semne clinice și radiologice de încăr- 
care a micii circulații. Condiţiile etiologice nu permit 
diferenţierea insuficientei renale acute funcționale, 
deci rapid reversibile, de insuficiența renală acută 
organică (necroza tubulară acută). 

Sindromul biologic urinar este valoros pentru dia- 
gnostic dacă nu a fost modificat printr-o terapie 
diuretică intempestivă, făcând imposibilă interpre- 
tarea unui hiperaldosteronism (Na/K urinar < 1). În 
aceste circumstanțe se restabilește volemia sub 
controlul PVC. Numai recuperarea funcției renale 
sub acest tratament permite afirmarea caracterului 
functional al insuficientei renale acute. Foarte sche- 
matic se disting trei grupuri de bolnavi cu insufi- 
cientá renală acută funcţională cu hipotensiune 
arterială: 

a) Hipotensiune prin hemoragie externă sau 
internă, însoţită de un grad de insuficiență renală 
acută funcţională cu recuperarea funcţiei renale la 
oprirea sângerării și corectarea volemiei. 

b) Hipotensiune cu deshidratare extracelulară, 
ce se poate asocia cu alte anomalii electrolitice 
(hipo- sau hipernatremie, hipo- sau hiperkalemie). 
Practic, întotdeauna insuficiența renală acută este 
functionaia, asociată cu un grad de deshidratare 
extracelulară. Daca hipotensiunea arterială si hipo- 
volemia persistă, ne vom găsi într-o situaţie simi- 
lară cu cea a grupului următor. 
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c) Hipotensiune dupa soc septic. Eliberarea de 
toxine in circulatie duce la insuficienta renala acuta 
functionalà, dar si hipotensiune arterială concomi- 
tentà. Tratamentul simptomatic al socului, care nu 
esie urmat de reluarea functiei renale, duce la in- 
suficienia renală acuta cu leziuni parenchimatoase 
de tip necroză tubulara. 

Este momentul de mare atentie pentru a nu 
supraincarca hidro-saiin pacienţii, rinichii fiind total 
inepti pentru echilibrarea bilantului de sodiu. Con- 
irolul repetat ai PVC este de mare utilitate. Este 
grea u ae G Saut NR diede renalá acutà Po 


contd, există două mecanisme dife- 
SOCIALE pi cte, conducând unu! ia insu- 
ucenia renală Bula iunctionalà si altul la necroza 
tuia à (NTA). Prozentam alte două forme de IRAF 
care, irecvent in posi-operator, pot evolua spre 
NTA, 


2. insuficiența renală acută functionalá din 
insuficienta cardiaca 

Este rară, apărând doar în formele severe de 
insuficientà cardiacă. Apare în insuficiența cardiacă 
globală sau cea dreaptă cu retenție de sodiu si 
încărcare circulatorie. PVC este crescută peste 
8 cmH;C. Ultrafiltrarea depletivă cu rinichiul artifi- 
cial este necesară, având o dublă acţiune: cardiacă 
și renală prin care se ameliorează parametrii hemo- 
„i Foorte frecvent insuficiența renală acută 
al este provocată de diuretice: Furosemid 
E siacrinic — PVC este scăzută. Tratamentui 
uficientei renale asociate insuficientei cardiace 
irept obiectiv cresterea debitului cardiac: 

A, Contractilitatea sistolica: 

- prin digitalice + vasodilatatoare (Hydralazina): 

-- agent: inotropi - Dopaminá, Dobutamina. 

o. Disfunctia diastolicà: 

— diocant de canale de 
beta-adreneraici. 
area depletivà cu rinichiu! artificial este 
necesară, având o dublă actiune: cardiacă și renală 
prin care ameioreaza parametrii hemodinamici. 


LZ 6 


caiciu sau blocant! 


irati 


3. Ciroza hepatică și sindromui hepato-renal 
"oaza hepatică este una dintre cela 

ve concepte asupra volumului circulant efectiv, 
volumul care perfuzează tesuturile. Volumul plas- 
matic este crescut prin retentia de sodiu, circulaţia 
încetiniiă a sângelui în sistemul venos splanhnic, 
care este dilatai. Debitul cardiac este crescut, da- 
iorită numeroaselor fistule arterio-venoase. cum sunt 
angioamele tegumentare. Desi aceste modificări 
enedinamice sugerează expansiune volermica, 


mal ih ie: 


bolnavul cirotic are volumul circulant efect irri 
nuat, cum este arátat si de rata joasá a excretiei de 
sodiu. nivelu! plasmatic crescut al noradrena'inei, al 
angiciensinei |! si a ADH. Factorii care contribuie iz 
această scădere a perfuziei tisulare sunt: presiunea 
crescută în sinusoidele hepatice, ceea ce duce iu 
acumulare de lichid în peritoneu si în venele diia: 
tate ale sistemului splanhnic; vasodilatatia perife- 
rica (prin fisiulele arterio-venoase si producția cres- 
cutá de prostaglandine) creste capacitatea vascu- 
lara; hipoalbuminemia asociata duce la migrarea 
iichideior din vase în interstitiu. Aditional la aceste 
modificâri sistemice, apare o vasoconstrictie renală 


aciivă, ducând la o ischernie renală selectivă la 
bolnavul cirotic. Se manifestă printr-o scădere mar- 


cata a fractiei din debitul cardiac ce este îndreptat 
spre rinichi, în special spre coriexui extern ce 
contine 85% din glomeruli. Modificările hemodina- 
mice debutează relativ târziu, presiunea crescută 
din capiiare:e sinusoide hepatice inițiind un reflex 
hepato-rerai ce duce ia creșterea activităţii ner- 
voase simpatice renale si la vasoconstrictie renală. 
Scăderea voiumului circulant efectiv duce la pro- 
ducerea angiotensinei ll si norepinefrinei. Tendinţa 
la ischemie este contracarată prin secreție de 
prostaglandine si kinine vasodilatatoare. 

Acest răspuns adaptativ se epuizează în timp, 
odată cu evoluția afecțiunii hepatice, producția de 
prosiagiandine si kinina scăzând. Aceste modificări 
apar deoarece ficatul este sediul de producere a 

ore-kailkreinei care este activata in ka'ikreină, ic 
rândul ei produce lysyl-bradikininà dii Kkininogen. 
Ficatul este sediul de conversie a acuuiui linoleic 
in acid arahidcnic. Se produce o scádere pro- 
uresivă a RFG. 

Sindromul hegatu-rerai, caracterizat prin insufi- 
cienta renală acula nu este o afecţiune separată, ci 
stadiul final al acestui proces. În stadiile iniţiale 
ureea si creatinina pot fi mai reduse prin scăderea 
sintezei lor (scăderea masei musculare, malnutritia 
și productia hepatică de creatininá). În aceste si- 
tuatii un pacient cu creatinină de 1-1.3 mg % poate 
să aibă o RFG de 15-40 ml/min. Criteriile urinare 
pentru afectiunile prerenale sunt prezente. finichiul 
ponte fi normal histologic. 

riiperiiirubinemiz poate ulterior induce rnodifi- 
cari în analizele de urină, mai specifice pentru ne- 
croza tubulara. Clinic, sindromul hepato-renal poate 
apare pe ciroza Laénnec, dar si pe leziuni meta- 
statice hepatice, mai rar leziuni virale. 

Debutul insuficiente: renale acute poate fi insi- 
dios sau precipitat de o hemoragie, paracenteză 
sau diuretice. Sindromui hepato-renal este carac- 


of 


terizat prin oligurie, printr-o progresie tenta a urcei 
si creatininei, care pot creste cu 0,1 mg% pe zi. 
Encefalopatia hepatica, ascita, modificárile biochi- 
mice (ca hipoaibuminemia, hiperbilirubinemia, hipo- 
kalemia etc.) sunt prezente. invesigatiiie imagistice 
(ecografia, tomografia computerizată, RMN) trebuie 
să excludă afectiuni medicale ce intereseaza ficatul 
si rinichii sau adăugarea insuficientei renale acute 
la un cronic hepatic după antibiotice sau SDC. 

Tratament. Prognosticul este foarte sever. Tera- 
pia inițială constă din măsuri generale cu evitarea 
diureticelor administrate continuu si a anti-inflama- 
toarelor non-steroidiene. Se evită medicamentele 
inhibitoare ale enzimei de conversie. Se practică 
shunt peritoneo-venos (în vena iugulară internă — 
Le Ween) cu indicatia de stabilizare a functiei he- 
patice la pacientii fără encefalopatie si fără hemo- 
ragie digestivă superioară recentă din varice esola- 
giene. 

Rezultatele citate sunt speciacuioase, diureza 
crescând de la 488 mi/24 de ore la 2314 ml/24 de 
ore, natriureza crescând de la 12mEq/i ia 45mEq/i. 
Daca pacientul cu sindrom hepato-renal nu inde- 
plineste aceste criterii se practică dializa perito- 
neală sau hemodializa pentru semrele si simpto- 
mele uremiei. 


Insuficienta renală acuta post-renala 
(obstructiva) 


Definitie 


Suprimarea diurezei timp de 24 de ore (vezica 
urinară este goală — clinic, ecografic si la caiete- 
rizare) la un bolnav normal hidratat, fara tulburári 
hemodinamice (hipotensiune). 


Fiziopatologie 


Obstructia este bilaterală sau pe rinichi unic chi- 
rurgical. congenital sau functional. 

Faza de tolerantà clinica. Poate ajunge la 7 zile, 
in medie. Obstructia ureterală acută duce la o 
creştere a presiunii în amonte de obstacol! si o 
creştere a FSR. După circa 5 ore FSR și rezistența 
vasculară preglomerulará scade sub actiunea 
prostaglandinelor (vasodilatatoare iocale). Această 
fază este caracterizată prin anti-natriureza, reduce- 
rea clearence-ului osmolar si a apei libere. 

Faza tardivă-uremică. FSR scade, se secretă 
substante vasoconstrictoare locale (tromboxan A2, 
angiotensina Il). Se produce o anulare a presiunii 
de filtrare. Apar concomitent tulburări de oxigenare 


concenirare 


sorptie a Ne, 


mice! darà cu defect de abs 
fiere a urinii. 


Clinica (A post-renz'e 

Anuria brutală, precedată de hemaure ssa 
dureri lombare de tip colicativ nefretic este carac 
teristica litiazei reno-ureterale. Ecografia rena 
explorarea căilor urinare demonsireazà 
acestora, radiografia reno-vezicala simi: oni 
evidentia imagine radioopacà sugestivă de calcu, 
situat în porțiunea supravezicala a aparaiului urinar. 
În prezent, pielografia descendentă după punctio- 
narea percutanată, sub control ecografic, confirma 
sl precizează sediul obstacolului. Uremia acuta apare 
pe un singur rinichi functional (cal mai frecvent), car 
prin obstructia concomiteniă a ambiior rinicni. 


Protocolul! de investigatii utilizat în ciren noas- 
tra pentru un astfel de boinav este urmatarul: 
a) Anamneză si examen Clinic, sugesiive pentru 


anurie de cauza urclogica 

b) Ecografie reno-vezico-prostaticà — evidențiind 
rinichiul / rinichii màriti de volum, cu cavităţi renale 
dilatate, vezica urinară goală. 

c) Radiografia reno-vezicală simplă — evidenti- 
ind calculii radioopaci în aria de proiecție a apa- 
ratului urinar. 

d) Cateterism uretro-vezical — vezica urinară geal. 

Obiectivul tratamentului constă in restabihras 
permeabilitátii căilor urinare superioare cai mai ta- 


pid posibil, înainte de alierarea stării gene gi 
instalarea leziunilor renale reversibile. Aceasts su 
poale realiza prin nefrosioiie percula Ala mas sot 
ecoghidată sau sub fiuoroz;o. in situatia im cre 


nu se poate practica nefrostomia ee gc 
face ranianestezie urmată d^ ri ate Fleet uret 
partea rinichiului dureros sau a ultime caticl rer 
ureteropielografie pentru aae sediului Și 
naturii obstacolului, eventual drenaj inter cu sonda 
Cook cu recoltare de urinà pentru dozarea de uree 
si uroculturá. În Clinica de Chirurgie Urologicá si 
Transplant Renal a Spitalului Clinic Fundeni IRA 
post-renala a fost întâlnită si sub forma ligaturii 
ureterale in cadrul intervențiilor obstetricale, gineco- 
iogice, amputatiior de rect — intervenţii efectuate in 
alte servicil. 

Dupa ridicarea obstacolului de pe caile urinare, 
revenirea ureei la valori normale este rapida. Sin- 
gura problemă este dezechilibrul hidro-electrolitic 
care este provocat de diureza brutală după ridi- 
carea obstacolului. Insuficienta renala acuta oligu- 
ricá sau cu diureza conservatà apare la un bolnav 
cu rinichi unic si partial obstruat sau asociind o 
leziune de parenchim. Ureea si densitatea urinara 
au valori scazute. 
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Insuficienta renală acuta parenchimatoasá 


Tipurile lezionale. Cele mai frecvente cazuri de 
insuficientà renalá acuta parenchimatoasá (80%) 
sunt necrozele tubulare acute (NTA). Aceasta le- 
ziune era pusá sub semnul intrebarii in epoca in 
care pe piesa de necropsie apareau leziuni tubu- 
lare, fie cá pacientul era sau nu uremic. Astazi, dis- 
crete sau majore, aceste leziuni apar pe piesele de 
biopsie renalá. Punctia-biopsie renalà (PBR) se 
practicá doar in cazurile in care exista dubii date 
de contextul clinic asupra recuperárii spontane si 
complete a functiei renale. Celelalte 2096 din cazuri 
sunt leziuni glomerulare, interstitiale si vasculare. 
Putin evidente clinic, aceste leziuni au fost diagnos- 
ticate bioptic (fig. 3, fig. 4). Analiza morfologica si 
anatomo-patologicá a permis identificarea precisá a 


Fig. 3 — Rinichi — secţiune frontală col. VG ob. 20x — necroză 

tubulará ischemicá. Tubi cu humen dilatat, epit. aplatizat, 

descuamári celulare necrotizate in humen. Acumulare de limfo- 
cite, monocite si plasmocite in portul vascular. 


Fig. 4 — Focare de necroză tubulará alternând cu zone de as- 

pect normal. Alterári degenerativ-necrotice ce cuprind intreaga 

grosime a peretelui tubular asociate cu leziuni disruptive ale 
membranei bazale tubulare. Col. PAS — ob. x20. 
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tipului lezional urmatà de tratament patogenic. Aceas- 
ta duce la o recuperare partialá sau totalà a func- 
tiei renale cu conditia ca másurile terapeutice sá fie 
precoce. PBR poate fi efectuatá la orice bolnav, cu 
conditia ca presiunea arterialá si hemostaza sa fie 
normale. Singurele accidente au fost inregistrate la 
nefropatiile vasculare acute. 


Insuficenta renalà acutà 
prin necroză tubulará acută (NTA) 


NTA este responsabila de 80% din uremiile acute. 
Este o entitate anatomo-clinicá, cu individualizare 
definitiva intre anii 1940-1950, care marcheazá de- 
butul nefrologiei moderne. Pentru tratamentul aces- 
tei entitáti a fost conceputá epurarea extrarenala. 


1. Studiul clinic si biologic 

Necroza tubulará acuta (NTA) are un tablou re- 
nal simptomatic si evolutiv stereotip, dar de multe 
ori marcat de semnele multiplelor afectiuni care le 
induc (traumatice, chirurgicale, obstetricale). Distin- 
gem doua tipuri, in functie conservarea sau nu a 
diurezei: 

A) Forma clinicá cu oligo-anurie este entitatea 
clinică de referință. Comportă trei faze sau pe- 
rioade evolutive: initialá, stare de uremie confirmata 
Si de reluare a diurezei ducánd, in majoritatea ca- 
zurilor, la recuperarea totalá a functiei renale. 

a) Perioada inițială. În primele 24 de ore sem- 
nele clinice sunt cele ale afectiunii cauzale care 
este gravă prin ea însăși. În acest tip de insufi- 
cientá renalá acutá pacientul nu este hematuric, nu 
are edeme, nici hipertensiune arterialá, doar o di- 
minuare rapidă si progresivă a diurezei in majori- 
tatea cazurilor. Această tendință de diminuare a 
diurezei este constatată, dacă pacientul este într-o 
unitate de terapie intensivă, unde diureza se mă- 
soară în fiecare oră. Reducerea diurezei cu tot 
tratamentul simptomatic de restabilire a volemiei de- 
monstrează instalarea leziunilor parenchimatoase 
organice. În această perioadă se poate încerca pro- 
vocarea :diurezei cu Manitol i.v., cu riscul unei în- 
cărcări extracelulare, sau administrarea de Furose- 
mid i.v. (0,06 mg/kg/mm la 4-6 ore) în momentul în 
care volemia a fost restabilită — PVC peste 8-10 
cm H20. Aceste măsuri au eficacitate îndoielnică în 
anuria experimentală post-ischemică. Clinic, rezul- 
tatul constă într-un discret răspuns diuretic și 
natriuretic, fără creșterea filtrárii glomerulare care 
rămâne sub 3 ml/min. În anumite circumstanţe — 
forțarea diurezei cu Furosemid — o insuficiență 


renalá acuta oligo-anuricá se poate transforma in 
insuficientá renalá acuta cu diureza conservata. 

b) Perioada de stare (de uremie). Are o durata 
de cca 7-21 de zile. Semnele renale sunt identice 
cu cele din faza precedenta. Pacientul nu are edeme 
sau hipertensiune arteriala, doar in caz de incar- 
care cu sodiu printr-o eroare terapeutica. Diureza 
este sub 500 ml/24 ore. Examenul sedimentului uri- 
nar nu aduce date utile. Examenul compozitiei urinei 
traduce reducerea filtrárii glomerulare (clearence 
creatinina intre 0,5-3 ml/min) si alterarea profunda 
a funcţiei tubulare (u/p uree « 10 si adesea « 4, 
u/p osmolaritate — 1). Furosemidul, in acest stadiu 
nu provoacá ráspuns diuretic sau natriuretic. 

Sindromul umoral, caracteristic uremiei acute, 
duce la indicatia de dializare a pacientului. Creste- 
rea zilnică a ureei sangvine este sub 8 mmol/l 
(10-25 mg%). Orice crestere ce depáseste aceste 
valori (ajungand si la 50 mg%/zi) indica uremie cu 
hipercatabolism proteic: sepsis, atrofie musculará, 
hemoragie digestiva. 

c) Perioada de reluare a diurezei si recuperare 
a functiei renale. Apare intre a 6-12 a zi, diureza 
creste progresiv ajungand la 2000 ml intr-o sáp- 
tămână. Un semn clinic important este dublarea 
volumului diurezei de la o zi la alta. Filtrarea glo- 
merulara cu aceeasi evolutie, ajungand in 8-10 zile 
la 3 ml/min. Aceasta evolutie este urmatà de recu- 
perarea functiei tubulare. Dacá reluarea diurezei se 
face la bolnavul care nu este dializat, si ureea de- 
páseste 50 mmol/L (150 mg%), se poate observa o 
fazá poliuricá, cum a fost la ridicarea obstacolului 
in IRA post-renala. Daca se prelungeste, poate 
apare o depletie hidro-sodicá. Aceste fenomene nu 
apar la pacienţi cu uree sangvină sub 30 mmol/L 
(90 mg%) sau la cei care necesită epurare extra- 
renală. 

B) NTA cu diureza conservată. Apare, în mod 
particular, în NTA toxică. Poate apare și în admi- 
nistrarea de doze maxime și precoce de Furosemid 
care cresc debitul urinar si excretia de sodiu, fără a 
crește filtrarea glomerulară. Evoluţia acestor forme 
clinice nu diferă de cele oligo-anurice. Mentinerea 
unei diureze abundente are avantajul de a permite 
un aport de sodiu și apă important, ceea ce per- 
mite alimentarea bolnavului. Catabolismul este re- 
dus și starea generală conservată. Excretia urinară 
de uree și potasiu nu este deloc neglijabilă, ceea 
ce permite recurgerea mai putin frecventă la dializa 

C) Prognostic și sechele ale NTA. Complicatiile 
sunt grave, desi hemoragia digestiva si denutritia 
de exemplu sunt mult mai rare datorită măsurilor 
profilactice. Mortalitatea în NTA este în jur de 50% 
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datorită asocierii rapide a insuficientei altor organe: 
cord, ficat, plămâni tulburări de coagulare. Datorită 
măsurilor de reanimare, pacienţii care înainte mu- 
reau, acum ajung în faza de uremie. NTA nu lasă 
sechele renale. Necroza corticală este exceptio- 
nală. Când diureza nu se reia după 18-20 de zile 
de anurie totală se face o biopsie renală în ideea 
existenţei unei erori de diagnostic. Dacă există ne- 
croză corticală, recuperarea funcţiei renale este 
mult mai lungă si mai lentă, deficitul functional pu- 
tând ajunge la un an după anurie la un clearence 
al creatininei între 30-60 ml/min. 


2. Circumstante de aparitie a NTA 
Ele sunt produse de interventii chirurgicale, 
obstetricale sau medicale. Se pot datora unei in- 
fectii, intoxicatii sau hemolize. Principalele cauze 
ale NTA sunt figurate în tabelul III. 
TABELUL WI 


IA. Soc hemoragic 
Soc infecțios | 
Șoc toxic 
Şoc cardiogen | 
Soc traumatic 
Soc pancreatic i aaa " En. 

B. Hemoliza intravascularà 
— imunologica (si cele postransfuzionale) 

— infectios sau parazitar 
— toxice pe un deficit enzimatic 
(Glucoza-6-fosfat dehidrogenaza) 

C. Coagulare intravasculară "nu FE Sai 

D. Mioglobinuria | 
— strivire musculară 
- marile traumatisme __ a] 


E. Traumatismele complexe H 
~ intervențiile chirurgicale abdominale, pelvine cu infecție, ! 
avorturile septice, complicatiile obstetricale sunt cele mai 
frecvente cauze de NTA 

F. Intoxicatii: 
— substanţe iodate de contrast, antibiotice (aminoglicozide), | 
anti-inflamatorii non-steroidiene. i 


= A Apa sea EE Mees Seek 


cc ay ee E um cma] 


a) Stárile de soc — hemoragic, septic — sunt cel 
mai frecvent la originea NTA postoperatorie. Agre- 
siunea ischemicá sau nefrotoxica este cea care 
produce leziunile renale. Prevenirea NTA se face 
prin restabitirea volumului sangvin eficace. Succe- 
sul acestei terapii se anunţă prin creșterea diurezei 
orare. Prevenirea uremiei acute prin aport sangvin 
sau hidro-electrolitic, medicatie vasodilatatoare, diu- 
reză osmolará sau de ansá se face de rutină în 
chirurgia generala cu risc ischemic, in particular in 
caz de clampare prelungită a aortei sau arterei 
renale. Ele sunt eficace in aceste interventii. 

b) Nefropatiile obstetricale. Ele complică avortu- 
rile septice, cu retentii infectate de placenta, he- 
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matom retroplacentar infectat, placenta producand 
o hemoragie in cursul delivrentei sau embolie am- 
nioticá. Infectia este factorul cauzal cel mai frec- 
vent. Un grad de coagulare intravasculará disemi- 
natà este cel mai frecvent asociatá, putand fi secun- 
dará trecerii in circulatie a tromboplastinei tisulare. 

Pana acum 10-15 ani, medicamentele antifibrino- 
litice erau sistematic prescrise. Consecinta lor este 
aparitia frecventá a necrozei corticale. Aceasta a 
dispárut de cánd acest tip de tratament a fost 
proscris. 

c) Nefropatiile cu mioglobinurie. Apar dupá zdro- 
biri musculare in formele traumatice, catabolismul 
azotat, uneori foarte intens, poate necesita másuri 
de amputatie sau ablatie intinsá a unei mase mus- 
culare necrozate. Aceste forme corespund la crush 
syndrome. Cresterea enzimelor musculare: LDH, 
aldolaza, CPK, a permis explicarea unor sindroame 
uremice acute inexplicabile in ischemiile musculare 
de postura (in coma carus, in particular etilicá sau 
narcotica) si in rabdomioliza de efort intotdeauna 
cu o hipokalemie prealabila. 

d) Nefropatiile toxice sunt mai bine cunoscute. 
Astázi, marea majoritate a nefropatiilor toxice sunt 
medicamentoase: 

— la antibiotice de tip aminoglicozide (Genta- 
micina); . 

— produse de contrast cu iod pentru colecisto- 
grafie sau urografie cand pacientul este deshidra- 
tat, varstnic, diabetic sau are o discrazie plasmo- 
citará cu eliminare de lanturi scurte de imunoglo- 
buline. 

Acestea nu sunt cauze propriu-zise de NTA fiind 
intricate cu elemente de nefropatie interstitiala. 

e) Nefropatia hemolitică. Hemoliza brutală antre- 
neazá un soc si NTA. Printre anuriile hemolitice se 
află cea post-abortum din septicemia cu bacilul per- 
fringens sau in incompatibilitate transfuzionala. Se 
produce o hemoliză brutală, care este asociată 
unei stári de soc (toxic, imuno-alergic sau prin defi- 
cit dnzimatic) ducánd la NTA. 

f) Coagularea intravasculară diseminată (CID). 
Relatia dintre CID si NTA a fost indelungat studiatà. 
Aceleasi cauze pot determina socul cu NTA si CID 
(cum este infectia de exemplu). Uneori CID poate 
antrena o NTA (pancreatite acute sau hepatite 
acute). 


3. Fiziopatologia NTA 

Necroza tubulará este principala leziune vizibila 
in microscopia opticá. Este asociatá cu edem in- 
terstitial, secundar infiltrárii cu celule limfoplasmo- 
citare. Detritusul celular ocupá lumenul tubular con- 
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tort proximal; celulele cilindrice se gásesc in tubul 
contort distal si colector. Glomerulii au morfologie 
indemná, chiar in microscopia electronica; in sta- 
diul initial se pot găsi câţiva trombi intracapilari. În 
stadiul initial, fluxul plasmatic renal este diminuat in 
ziua a doua si a treia (dacá nu a fost suprimat FG). 
Íntr-un model experimental, se constata trei tipuri 
de anomalii: 

— obstructie tubulara prin detritusuri si cilindri; 

— permeabilitate crescutá sau rupturi ale epite- 
liului tubular ce permit retrodifuziunea ultrafiltratului 
glomerular; 

— absenta absorbtiei tubulare proximale de so- 
diu, afluxul de cationi in tubul distal provocánd opri- 
rea filtrárii glomerulare prin activarea complexului 
macula densa — aparat juxtoglomerular — secreția 
de reniná si in final, sinteza locala de angiotensina 
ll. Această supresie funcţională a filtratului glome- 
rular poate fi însoţită de o vasoconstrictie pre-glo- 
merulara sau o vasodilatatie post-glomerulara dimi- 
nuánd pana la suprimare presiunea hidrostatica ne- 
cesará filtrarii, producând o diminuare a permeabi- 
litátii peretelui capilar glomerular. 

Experimental s-a demonstrat ca: 

— sunt modele experimentale de insuficiență 
renalá acutá ce pot fi prevenite de un aport foarte 
bogat de sare; 

— la un animal pe cale de vindecare de insu- 
ficientá renalá acutá nu se poate provoca o reci- 
divă decât în săptămânile urmatoare; 

— IRA ischemică, cel mai ușor de reprodus, 
poate fi prevenit prin poliurie precoce indusă de 
Manitol sau Furosemid. Aceasta își găsește aplica- 
bilitatea în chirurgia cardio-vasculară cu ischemie 
renală. 


Circumstante clinico-etiologice de necrozá 
tubulara acuta 

Cel mai frecvent, in clinica, insuficienta renala 
acuta prin necroza tubulará acuta (NTA) este con- 
secinta multiplilor factori hemodinamici si toxici, 
care actioneazá sinergic pentru inducerea unei 
hipoperfuzii si hipoxemie renalà, in particular, in 
zona medulara externa, care fiziologic functioneazá 
la limita anoxiei. 

A. Socul. Orice insuficienta circulatorie acuta, 
dacă se prelungește, induce o NTA. La om, inten- 
sitatea si durata ischemiei renale necesare pentru 
a induce o NTA sunt putin cunoscute. Incidenta 
insuficientei renale acute depinde de tipul de soc. 
Astfel IRA funcţională este frecventă în șocul car- 
diogen, IRA propriu-zisă este rară și cu prognostic 
sever. ,Relativa" protejare a rinichiului în cursul so- 


cului cardiogen poate fi datorat factorului atrial 
natriuretic (FAN), care este crescut in aceste si- 
tuatii si care se opune efectului vasoconstrictor re- 
nal al angiotensinei Il si noradrenalinei, permițând 
astfel prezervarea FSR si RFG. Insuficienta renala 
acută este mult mai frecventă în șocul hemoragic, 
într-un context chirurgical, obstetrical sau traumatic, 
dar este rar în șocul hemoragic non-chirurgical (în 
hemoragiile digestive de exemplu). Marea frecvență 
a insuficientei renale acute în șocul septic suge- 
rează rolul altor factori în geneza insuficientei re- 
nale acute. 

B. Sepsisul. Insuficienta renală acută este con- 
secinta modificărilor hemodinamice sistemice si 
renale induse de sepsis, dar importanţă au reacțiile 
celulare și umorale ce intră în ordine în cadrul sep- 
sis-ului. 

Factori hemodinamici sistemici. Hipovolemia aso- 
ciată sepsisului, activarea sistemului simpatic, axul 
renină — angiotensină, sinteza de vasopresină au 
drept consecință o vasoconstrictie renală. Se acti- 
vează sinteza intrarenală de Na și prostaglandine 
vasodilatatoare. În cursul sepsisului, după restau- 
rarea volemiei eficace, debitul cardiac crește, exis- 
tând puţine date asupra FSR în cursul sepsisului 
cu sau fără șoc. În studiile experimentale FSR și 
RFG scad în modelele de soc hiperkinetice, su- 
gerând o vasoconstrictie selectivă renală, contrar 
altor zone de circulaţie regională, sediu al vasodi- 
latatiei. Uneori FSR este crescut, cel mai frecvent 
este scazut, cu toate că debitul cardiac a crescut. 

Factori hemodinamici intrarenali. Hipoperfuzia 
renală determină o redistribuire a FSR din cortexul 
extern în scopul prezervării zonei medulare și juxta- 
glomerulare. În cursul șocului non-septic, fractia de 
filtrare, care este raportul RF/FSR crește la faza 
inițială prin creșterea importantă a rezistenţei va- 
selor eferente fata de cele aferente. În șocul septic 
fractia de filtrare scade, mai mult RFG decât FSR, 
ceea ce sugerează o rezistenţă vasculară aferentă 
la originea scăderii presiunii hidrostatice glomeru- 
lare si prin aceasta, a filtratiei. 

Factori umorali. Citokinele induse prin sepsis 
și/sau endotoxinemie: factorul de necrozá tumorală 
(TNF), interleukina1 (IL1), factorul de activare pla- 
chetar (PAF) joacă un rol major. Experimental, TNF 
determină o creștere a FSR prin vasodilatatie me- 
diată prin sinteza prostaglandinelor vasodilatatoare; 
din contră PAF scade FSR și RFG. Administrarea 
de antagoniști ai receptorilor PAF previne scăderea 
FSR si RFG după injectarea de endotoxine la 
șobolani. Citokinele induc o disfunctie probabil ge- 
neralizata a endoteliului vascular, cu creșterea pro- 
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ductiei de monoxid de azot vasodilatator si endote- 
linei cu efect vasoconstrictor. În șocul septic la om, 
creșterea producţiei de NO contribuie la șoc prin 
vasoplegie, dar protejează rinichiul, inhibarea sin- 
tezei de NO determină o scădere majoră a debitu- 
lui splanhic și renal. Rinichiul este foarte sensibil la 
efectele vasoconstrictoare ale endotelinei, care a 
crescut la pacienţii cu șoc septic. 

Factorii celulari. Activarea leucocitelor, indusă de 
sepsis joacă un rol în geneza insuficientei renale 
acute. Experimental, perfuzia izolată a rinichilor de 
șobolan cu leucocitele activate prin endotoxine, de- 
termină o scădere a filtrării glomerulare si a excre- 
tiei de sodiu. Activarea leucocitará, activeaza cas- 
cada de coagulare de la originea leziunilor intra- 
renale, CID, leziunilor tubulare si leziunilor mem- 
brano-glomerulare. Un exemplu de insuficientá re- 
nala acuta indus prin sepsis ar fi cel din icterul 
obstructiv. Reducerea RFG imediat dupa interventia 
chirurgicalá este dubla (60%) fata de cei care au 
interventii pentru altá patologie. Efectul se poate 
atribui (196) rezorbtiei endotoxinelor din intestin. 
Endotoxinele produc ischemie renalà prin hipoten- 
siune arteriala sistemicá si vasoconstrictie renalà. 
Ín mod normal, rezorbtia endotoxinelor din intestin 
este limitatá, sárurile biliare au un efect de deter- 
gent pe hipopolizaharidele moleculelor endotoxi- 
nelor. Pacientii cu icter obstructiv pierd acest efect 
protector. Desi ipoteza nu este dovedita, adminis- 
trarea preoperatorie de săruri biliare pare să pre- 
viná endotoxemia si disfunctia renalà (25). Manifes- 
tárile clinice ale socului septic (35): 

1. Semne vitale: 

- hipotensiune («90 mmHg sau o reducere 
peste 40 mmHg din TA de bazá); 

- tahicardie » 90/min, tahipnee » 20/min sau 
pa CO; « 32 mmHg; 

- temperatura > 38°C sau sub 36°C - fri- 
soane. 

2. Tegumentele: petesii, echimoze, purpura, cia- 
noza. 

3. Anomalii de coagulare: CID, sangerare. 

4. Modificari hematologice: leucocite > 12 000 / 
mmc sau sub 4 000 /mmc. Trombocitopenie. 

5. Oligurie sau anurie; asociazá insuficienta altor 
organe: ficat, cord, plămâni. 

C. Antibioticele nefrotoxice. Aminoglicozidele — 
pot avea complicati; nefrotoxice la 7-36% din cei 
tratati (2). Aminoglicozidele (AG) sunt antibiotice 
eliminate, fara a fi metabolizate, prin rinichi exclusiv 
prin filtrare glomerulará. O micá parte din cantitatea 
filtrată este reabsorbita la nivelul celulelor tubulare 
proximale și sechestrată în !i-5zomi ducând la: 
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- necroza celulará localizatá; 

- toxicitatea corelată cu concentraţia din cortexul 
renal. 

Capacitatea AG de a se lega de fosfolipidele din 
membrana celulară este necesară pentru transpor- 
tul AG în lizozomii celulelor tubulare proximale (22). 
Ele altereaza permeabilitatea membranei și inhibă 
fosfolipazele din lizozomi. Se realizează o acumu- 
lare de fosfolipide în lizozomi (sub formă de corpi 
nucleoizi) ce se află la originea suferinţei și mortii 
celulare. Transportul celular de AG este un feno- 
men saturabil și explică de ce administrarea unei 
doze unice, cotidiene este mai putin toxică ca admi- 
nistrarea fracționată pentru aceeaşi posologie coti- 
diană. Pentru adaptarea la funcţia renală se corec- 
tează hipovolemia, deshidratarea, acidoza. 

Factorii de risc pentru I.R.A. după aminoglico- 
zide 

- preexistenta I.R. (creatinina serică > 2 mg%); 

- vârsta înaintată; 

- depletie de volum extracelular; 

- acumulare de doză mare de antibiotice. 

Asociere cu: - Amfotericin. 

- Cisplatin. 

- SDC radiografice. 

- Ciclosporina. 

- anti-inflamatoare non-steroidiene. 
- perfuzie de aminoacizi. 

Sepsis. 

Ciroza sau disfunctie hepatică. 

Hipokalemie. 

Amfotericina B. 

Toxicitatea renală este proporţională cu doza 
cumulată administrată parenteral, leziunile renale 
aparând după 2,5 g. Deficite de acidifiere urinare, 
fuga de potasiu și magneziu, poliuria sunt urmate 
precoce de creșterea valorilor de uree si creatinina 
Amfotericina B se leagă de colesterolul membranar, 
ceea ce crește permeabilitatea celulelor tubulare la 
ioni (K, Mg, H). Incorporarea amfotericinei B în ve- 
zicule lipidice — lizozomi — reduce considerabil nefro- 
toxicitatea fără a compromite acțiunea antifungică. 
Eliminarea renală este mică (5%). 

D. Substanțele de contrast. Definiţie: Disfunctie 
renală după expunerea pacientului la substanțe ra- 
diografice de contrast si unde alte etiologii alterna- 
tive pentru insuficiența renală au fost excluse. 
Incidenta IRA după SDC este de 1,5% (33). Fac- 
torii de risc sunt diabetul si IR anterioara. Adminis- 
trarea de substante hiperosmolare creste riscul 
insuficientei renale acute. Alti factori de risc sunt 
deshidratarea prealabila, mielom, patologie vascu- 
lará prealabilá, várstá avansatá. Se face hidratare 
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prealabilá, administrarea unui volum scázut de SDC, 
posibil produs nonionic, mai putin hiperosmolar. 
Administrarea unei SDC la un pacient cu IR con- 
stituite / justificá epurarea extrarenala in orele ce 
urmeaza administrarii. 

Factorii de risc pentru |.R.A. la administrarea 
substantelor de contrast iodate: 


Majori: Minori: | 
Diabet Mielom multiplu i 
Depletie de volum extracelular | Hiperuricemie > 8 mg% | 
Varsta > 60 ani HTA 


Albuminurie » 2 
Hipoalbuminemie 
Afectiuni vasculare 
Afectiuni hepatice, 
Furosemid 


Repetarea administrarii SDC 
Disfunctie ventriculara stanga 
Antiinflamatoare nesteroidiene 


E. IRA si mioglobinuria (prin rabdomioliză). Cla- 
sic, IRA este secundară precipitării intratubulare de 
mioglobină, ducând la obstructia tubulară. De fapt 
fiziopatologia este mult mai complexă. Hipovolemia 
din rabdomioliză joacă un rol important în geneza 
insuficientei renale acute. Mioglobina, pigment ce 
conţine fier, poate inactiva monoxidul de azot la 
nivel renal si agrava vasoconstrictia. Rabdomioliza 
poate surveni în următoarele situații: 

— context traumatic sau chirurgical cu compresie 
de membre (crush syndrome), ischemie acută a 
membrelor, exercițiul muscular intens și prelungit; 

— în context medical, după coma cu compresie 
de masă musculară, stare de rău epileptic, miopa- 
tie acută preexistentă (consum de alcool, heroină, 
infecţii virale) sau intoxicație cu monoxid de carbon. 

Biologic (8): 

- creșterea este direct proporţională cu ureea în 
faza iniţială; 

- uricemia > 150 mg/l; 

- hiperfosforemie > 3,5 mmol/l, chiar 5 mmol/l; 

- hipocalcemie < 1,5 mmol/l; 

- hiperkalemie incontrolabila; 

- CPK crește peste 10 000 ull. 

Triada urmátoare este evocatoare pentru dia- 
gnosticul unei IRA induse prin rabdomioliza: 

- cilindrii pigmentari in sedimentul urinar; 

- test pozitiv la Orthotoluidine (Hemotest) din 
supernatantul urinar; 

- crestere CPK peste 10 000 u. 

Cauze de rabdomiolizà: 

Compresiune, traumatism sau ischemie muscu- 
lará, convulsii; 

Droguri: heroiná, methadona, pheucyclidin, co- 

cainá, amfetaminá, Clofibrat, Lovasta- 
tin; 


Toxine: ethanol, isopropil-alcool, etilenglicol, mono- 
xid de carbon, toluen, muscátura de pá- 
ianjen etc. 

Infectii: streptococ, /egionella, influenza, mono- 
nucleoza; 

Metabolice: - hipernatremie sau hiperosmola- 

ritate; 
- hipokalemie; 
- hiponatremie; 
- hipofosfatemie. 
Miozite: - dermatomiozite; 
- polimiozite. 

F. IRA si hemoglobinuria 

Caracterizata prin uriná negricioasa (hemoglo- 
binurie) in minutele sau orele care survin unei he- 
molize intravasculare. Hemoglobinemia si hemo- 
globinuria sunt fugace (avànd o durata de cáteva 
ore), dar absenta lor nu eliminá diagnosticul. Icterul 
Si scáderea haptoglobinei plasmatice sunt argu- 
mente in favoarea diagnosticului. 

Cauze: 

- incompatibilitatea transfuzionalà; 

- infectie: - septicemie cu Perfringens; 

- acces de malarie; 

- toxice (fenacetina). 

Poate apárea dupa rezectia endoscopica (pros- 
tată, tumori vezicale) cand lavajul s-a facut cu apa. 
Difuziunea intravasculară antrenează o hipotonie 
plasmatica ce duce la hemoliza. 


NEFROPATIILE INTERSTITIALE ACUTE (NIA) 


Desi sunt mai rare, frecventa lor nu este negli- 
jabilă. Ele sunt recunoscute doar in centre unde se 
practică punctie-biopsie renală (PBR) la IRA de 
etiologie neprecizabila. Clinic, de fapt nu exista NIA 
fara confirmare histologica. 


1. Semnele clinice 


Debutul NIA este imprecis, dar progresiv, fara 
semnele de soc initial. Pacientul nu prezintà nici unul 
din semnele de insuficientá renala (edem, HTA, he- 
maturie) si exceptional, nici oligurie, diureza fiind con- 
servatá sau anormal de abundentá. Poate aparea o 
proteinurie discretá sau absenta si totdeauna reten- 
tie azotata care releva insuficienta renala acuta. 


2. Forme etio-patogenice 


Foarte schematic, distingem multiple tipuri pato- 
genice de NIA, care corespund fiecare unui tablou 
clinic diferit. 
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a) NIA infecțioase complică o septicemie, cel 
mai frecvent, dar nu obligatoriu cu infecția urinară 
sau leziuni urologice prealabile. Rinichii sunt mari, 
dureroși, dar aceste semne sunt estompate de in- 
fectia generală. Histologia este caracterizată prin 
prezența în interstitiu a polinuclearelor neutrofile, 
formând microabcese rare sau multiple în interiorul 
cărora structurile nefronice sunt distruse. 

b) NIA toxice. Exemple sunt NIA provocate de 
Colistin, Glafenin, Aminoglicozide administrate în 
doze mari. Infiltrarea interstitialà se face cu celule 
polimorfe fara caractere particulare. Este dificil de 
diferentiat de NIA imuno-alergic. 

C) NIA imuno-alergic. Sunt din ce în ce mai 
frecvente. Cauzele sunt medicamentoase. De exem- 
plu: meticilina, ampicilina, rifampicina, diureticele 
tiazidice, Triamteren, Allopurinol, Glafenina, antiin- 
flamatoarele nesteroidiene, sunt cauzele cele mai 
frecvente. Sunt complicatii rare datorità folosirii ma- 
sive a acestor medicamente. 

NIA se descopera prin dozarea sistematica a 
ureei si creatininei la un pacient cu febrá, eruptie 
cutanatá, artralgie, eozinofilie. Biopsia nu permite 
stabilirea tipului interstitial de leziune, dar poate ri- 
dica suspiciunea imuno-alergica de leziune daca in- 
terstitiul contine eozinofile, noduli limfoizi si granu- 
loame. Aceste leziuni pot distruge continuitatea ne- 
fronului, cauză posibilă de nefrità interstitialà cronică. 
Aceste NIA apar in situatii clinice complexe. Ele pot 
fi precedate de o afecţiune iniţială, infecțioasă sau 
inflamatoare, necesitând administrarea de medica- 
mente numeroase, poluând deja rinichiul prin meca- 
nisme toxice sau imunologice. Se înţelege că trata- 
mentul unor microabcese renale este complet diferit 
de o NIA toxică sau imunologică. În acest ultim caz, 
trebuie cunoscut medicamentul responsabil de IRA 
cu NIA pentru a evita pe viitor administrarea acestuia. 

Tratamentul IRA din nefropatiile interstitiale de 
origine infecțioasă constă în tratarea septicemiei și 
punctul de plecare urologic-chirurgical. Se asociază, 
dacă este nevoie, epurarea extrarenală. 


INSUFICIENTELE RENALE ACUTE 
d RENO-VASCULARE 


Tromboza / embolia bilaterală a arterelor renale, 
sau unilaterală pe rinichi unic (chirurgical, congeni- 
tal sau funcţional) poate surveni: 

— după chirurgie vasculară sau aortografie; 

+ — embolie cu plecare din cord (tulburări de ritm, 
infarct, endocardite) sau aortă (aortita emboligenă). 

Asocierea unei HTA greu controlabile, hematurie 
urmată de anurie poate fi evocatoare pentru diag- 
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nostic. Clinic, rinichiul este dureros, sensibil, de obi- 
cei nepalpabil. Ecografic, nu este márit de volum, 
poate fi chiar sub dimensiunile normale, cáile urinare 
nu sunt dilatate. Nu se percepe semnal Doppler in 
artera renală. Uretero-pielografia este normală. Diag- 
nosticul de certitudine se pune pe baza arteriogafiei 
selective care evidenţiază obstructia trunchiului arte- 
rei renale. Dacá intervalul de timp de la debut este 
sub 24 de ore, se poate tenta dezobstructia cu te- 
rapie trombolitica, administrată local (Streptokinază). 
Tromboza bilateralá a venelor renale sau unilate- 
rala pe rinichi unic este rará. Poate apare in caz de 
cancer de rinichi sau compresiune venoasá renalá 
de cátre o tumorá sau fibroza retroperitoneala. Ri- 
nichiul este mare, dureros, pacientul poate fi oligu- 
ric, urina emisá fiind intens hematuricá. Ecografic, 
rinichiul este mare, indicele parenchimatos este cres- 
cut semnificativ, cavitatile renale nu sunt dilatate. 
Se descriu cazuri de trombozare de artere sau/si 
vene renale dupa transplant renal. 


Necroza corticalá bilateralà 


Distructia corticalei este forma extremá a leziu- 
nilor parenchimatoase în insuficiența renală acută. 
Se distinge de infarctul renal prin faptul că respectă 
medulara. Necroza corticalei poate fi totală (necro- 
za întregului cortex, în afară de o lamă de tesut 
subcapsular si juxtamedular vascularizată de va- 
sele extrarenale și respectiv de arterele arcuate) 
sau incompletă (interesând 1/3 sau 1/2 din cortex). 
Macroscopic: pe suprafața rinichilor se observă 
alternanţa zonelor hemoragice cu zone albicioase, 
zone de necroză ce pătrund în coloanele Bertin; 
vasele mari si medulara sunt normale. Microscopic: 
glomeruli, tubii si vasele sunt lezate. În glomeruli 
sunt depozite de fibriná cu glomerulii dilatati si 
necrozá cu disparitia elementelor celulare, rupturá 
a membranei bazale si tromboza. Arteriola aferenta 
este lezată, plină de fibrină, peretele este mai mult 
sau mai putin necrozat, trombii extinzându-se la 
arterele interlobulare, tubii sunt distruși cu dispariția 
nucleilor celulari si descuamare epitelială. Țesutul 
interstitial este sediul unui edem rezultat din infil- 
tratul cu leucocite polimorfonucleare. Un element 
important de diagnostic este demarcatia netă a 
țesutului necrozat de cel normal. Fiziopatologia ne- 
crozei corticale bilaterale este cea a necrozei tubu- 
lare acute. Terenul hormonal al gravidei, estrogenul 
și progesteronul favorizând activarea vasopresinei 
și oxitocinei, existenţa leziunilor vasculare interlobu- 
lare preexistente, nefroangioscleroza sunt factori fa- 
vorizanti. În plus, existența unui CID are aceeași 
semnificaţie ca în sindromul Schwartzmann. Diagnos- 
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ticul se pune în fata unei anurii ce se prelungește 
peste trei săptămâni. Dacă se emit mici cantități de 
urină, aceasta conţine proteine și globule roșii. 
Excretia de sodiu este de tip NTA. Radiologic: ri- 
nichii sunt máriti si uneori se vizualizează lama 
subtire de tesut respectat, subcapsular. Angiogra- 
fic: vasele mari sunt normale, dar se descriu ano- 
malii de impregnare ale arterelor interlobulare: 
neregularitati; 

— nu se impregneaza cu SDC; 

— aspect de arbore uscat; 

— timp venos accelerat. 

Scintigrafia Tc DTPA arata: 

— FSR diminuat; 

— absenta vascularizatiei corticalei. 

La inceputul lunii a doua, pot apare calcifieri ale 
cortexului. PBR: leziuni glomerulare si vasculare 
(diagnosticul defineste NCB). Evolutia este fatalà in 
cadrul sindromului CID necontrolatá. Riscul compli- 
catillor este mare, nu permite recuperarea funcţiei 
renale. Un astfel de pacient este un bun candidat 
pentru transplant renal. Evolutie: in luna 3-4, uneori 
dupa 12 luni se poate relua diureza cu clearence al 
creatininei sub 15-20 ml/min. Aceastá recuperare 
se poate atribui glomerulilor juxtamedulari, care 
n-au fost interesaţi în procesul de necroză. Pentru 
o perioadă variabilă, pacientul nu va face dializă. Anul 
următor apare o degradare lentă a funcției renale, cu 
NTA. NCB este esenţial! obstetricală. Tabloul clasic 
este al unei femei multipare în jur de 30 de ani cu 
o sarcină în lună mare, care face hemoragie prin 
decolare prematură de placentă și la care apare 
NCB. Urmările renale pot fi notate și ne arată un 
contrast între severitatea anuriei şi starea generală 
bună (există vasculite în cadrul unei toxemii gra- 
vidice sau NTA cu nefroangioscleroză). Scena cli- 
nică este complet diferită când apare CID cu locali- 
zări multiple (miocardice, neurologice, digestive, 
hepatice, endocrine). În alte circumstanţe, în mediul 
tropical, o infecţie cu soc septic si CID dau același 
tablou clinic, 1/3 din cazuri sunt independente de 
sarcină. Pot surveni, în caz de depletie volemica 
gravă asociată cu șoc septic. Sindromul CID este 
prezent. O formă particulară este necroza corticală 
după transplantul renal: rejetul supraacut cu anti- 
corpi preformati, nedecelati la cross-match. Poate 
apare si in caz de prelevare defectuoasá, fenome- 
nul de coagulare intravasculará localá nedecelàn- 
du-se in momentul transplantárii. 
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DIAGNOSTICAREA UNUI PACIENT CU IRA 


Etapele de diagnostic a unei IRA trebuie sa pre- 
cizeze daca: 


Retentia azotată este acută sau cronică 


Patologia chirurgicală urologică 


DIAGNOSTICUL DIFERENTIAL AL I.R.A. 


TABELUL IV 
Caracteristici Acutà Cronica 
Dimensiunile rinichilor Crescute Micsorate 
(exceptie: diabet, 
amiloidoza) 
Hematocrit Normal Scazut 
Albumina serică Normală Scăzută 
Rata creșterii creatininei 10,2-2 mg%/24h Mică sau deloc 
Istoric de afecţiune Nu Posibil 
renală 


Trebuie cunoscut faptul că există și factori extra- 
renali, care modifică valorile azotemiei. 
Factorii extrarenali ce modifică ureea si creatinina 


TABELUL V 


~ 


Caracteristici 


— 


Crescută 


Scăzută 


Uree 


Azotemie prerenală 
HDS 

Stare catabolică 
Corticosteroizi 
Hiperalimentatie 


[insuficientă hepato- 


celulară 

Aport redus de pro- 
teine 

Exces de apă 


Creatinină Rabdomioliză Masă musculară re- 
Secretie blocată: dusă 
— trimethoprim; Insuficientá hepato- 
~ cimetidiná; celulara 
Interferente chimice: 
— cefoxitin; 


— acid ascorbic; 
— acetona, alfametil- 
dopa 


DIAGNOSTIC DIFERENTIAL 
AL AZOTEMIEI ACUTE 


Cauza cea mai frecventă a IRA postoperatorie 
este necroză tubulară acută (NTA după ischemie 
sau administrare de nefrotoxine) sau o afecțiune 
pre-renală (insuficiență cardiacă congestiva, de- 
pletie volemică sau sepsis). Excluderea altor enti- 
tati se face pe baza istoricului caracteristic, ana- 
lizelor de urina, si daca este indicat, examenul eco- 
grafic: 

— obstructia tractului urinar = ecografic cavitatile 
renale sunt dilatate; 

- nefrita interstitiala acută = istoric orientativ 
asupra administrării medicamentoase, examenul 
microscopic al sedimentului urinar evidenţiază: he- 
matii, leucocite, eozinofile, cilindrii leucocitari; 

— glomerulonefrita, unde analiza urinii eviden- 
tiaza hematii, cilindrii hematici, proteinurie. 


(tabelul VI) 
TABELUL VI 
Pre-renal Renal Obstructie 
Densitate urinară | > 1020 « 1012 1012 
Osmolaritate 
urrara > 400 < 300 300 
Osmolaritate 
uriná/plasmá id li 1 
Na urinar |< 20 mEg/l >30 i < 30 
(în primele 24 de ore) 
Excretia fractio- 6 o o 
nată de Na ST > 1% SIA 
U/P creatininá « 40 « 20 « 20 
siiis ud >20 10 10-20 
asmatică ] 


ETAPELE DE DIAGNOSTIC ȘI TRATAMENT 
ALE UNUI PACIENT CU AZOTEMIE ACUTĂ 


Timpul | 


Excluderea unui factor obstructiv pe căile urinare 
(de la papila urinară până la meatul uretral extern). 

- Anamneză, examen clinic 

- Ecografie reno-vezicală 

- Radiografie reno-vezicală simplă 

- Sondă Foley 

- Cateterizare ureterală uretero-pielografie per- 
cutanată 

- Tomografie computerizată 

Tratament 

Cateter uretro-vezical 

Cateter ureteral 

Nefrostomie percutanată 


Timpul Il 


Excluderea azotemiei pre-renale 
- examen fizic: stabilirea stării de hidratare; 


- examenul de urină: - clinic; 
- microscopic. 
- PVC sau/și Swann-Ganz. 


Tratament 

Soluţii izotonice, electrolitice, coloidale. 
Manitol, Furosemid, dopamină 
substanțe inotrope. 


Timpul Ill 


Stabilirea cauzei unei IRA parenchimatoase: 
A. Glomerulare: 
- sediment urinar; 
- hemocultura; 


oprirea administrării 
medicamentelor; 
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- serologie; tratamentul infectiei 
- PBR. imunosupresoare. 
B. Interstitiale, analize ser/urina 
- sediment urinar; oprirea administrării 
medicamentelor; 
- electroforeza urinară; tratamentul infectiilor; 


- PBR. steroizi 
C. Vascular: 
- sediment urinar; 
- serologie; controlul T.A. 


- anticorpi, complement; anticoagulante (?) 

- anticorpi anti-neutrofilici 
anti-citoplasmatici; imunosupresoare; 
anti-MB glomerulari. 


- frotiu periferic plasmaferezá. 


- arteriografie; 
- PBR. 
D. NTA: 
- sediment urinar; tratamentul hipo- 
tensiunii; 
- biochimie urinara; antibiotice; 
- CPK / mioglobiná; dopamina; 


diuretice de ansá; 
prevenirea com- 

plicatiilor; 
tratament sub- 

stitutiv. 

Punctia-biopsie renalá (PBR) se practicá doar ín 

cazurile in care existá dubii date de contextul clinic 
asupra recuperárii spontane si complete a functiei 
renale. 


- dozare de droguri/toxine; 
- hemocultura. 


INDICATIILE PUNCTIEI-BIOPSIE RENALE ÎN 
CURSUL I.R.A. 


Interesul PBR este de stabilire precoce a tipului 
de leziune anatomicá pentru a institui tratamentul 
eficace inainte de constituirea leziunilor ireversibile. 

|. Principalele indicatii ale PBR: 

- instalare progresiva a insuficientei renale acute; 

- IRA apárut in circumstante clinice imprecise 
(absenta sau multiplicitatea cauzelor posibile); 

- semne renale atipice cu dubii asupra instalarii 
NTA: proteinurie abundentá, hematurie, NTA, edeme; 

- semne extrarenale (altele decát cele secundare 
afectiunii renale): febrá prelungità, artralgii, edeme 
inflamatoare, leziuni cutanate, pulmonare, endocardite; 

- absenta reluárii diurezei in 15 zile sau a insta- 
lárii semnelor de ameliorare a functiei renale. 

II. Principalele circumstanţe în care PBR e con- 
traindicat: 

- necroza tubulará acuta evidenta; 

- Obstructia cailor urinare; 
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- sindrom hemoragic: contraindicatie temporará; 
- hipertensiunea arterială: constituie o contrain- 
dicatie temporară. 


TRATAMENTUL IRA POSTOPERATORII 


Tratamentul IRA este nuantat în funcţie de ur- 
mătoarele categorii de pacienți: 

A. pacienţi cu funcţia renală normală înaintea 
episodului de IRA; 

B. pacienţi uremici care suferă o intervenţie chi- 
rurgicală; 

C. pacienţii transplantati renal cu IRA postope- 
rator. 

Într-un studiu efectuat de Madrid Acute Renal 
Failure Study Group (34) pe un lot de 748 de pa- 
cienti, se arată că IRA a avut următoarele etiologii: 

- NTA 45%; 

- prerenal 21%; 

- acut pe IRC 13% — majoritatea NTA si pre- 
renale; 

- obstructii de tract urinar 10%; 

- GNA si vasculite 4%; 

- NIA 2%; 

- embolie arterialá ateromatoasá 1%. 

Ín continuare ne vom referi la grupa A de pa- 
cienti, cei cu functie renalá normalá preoperator. 


SUPRAVEGHEREA PEROPERATORIE 


Se referá la supravegherea parametrilor hemo- 
dinamici si a diurezei orare. Perfuzia renalá, care 
depinde de starea hemodinamica generala, este 
evaluatà prin monitorizare hemodinamica: 

— invazivă (PVC, Swann-Ganz) şi/sau 

— neinvaziva (ecocardiograficá) a categoriilor de 
pacienti cu risc renal. 

Se monteazá o sondá uretro-vezicalá mai ales 
dacă există un risc particular de insuficiență renală 
acută postoperatorie (pacient vârstnic, sepsis, hipo- 
volemie, medicamente nefrotoxice si substanțe de 
contrast). Diureza orară trebuie menţinută în jur de 
50 ml/h: Medicamentele utilizate în anestezie sunt 
de mare importanță în geneza și menținerea IRA 
postoperatorie. Methoxyfluranul, responsabil de acu- 
mulare de ioni de fluor, ar fi implicat în patogenia 
IRA; anestezia generală nu este la originea IRA, 
doar dacă produce o diminuare a FSR. 

Prevenirea ischemiei renale se face prin: 

- normalizarea frecvenței și ritmului cardiac; 

- normalizarea reîncărcării prin expansiune vole- 
mică adecvată și 


- normalizarea debitului cardiac prin utilizarea adap- 
tatá a drogurilor inotrop pozitive si/sau vasoactive. 


PREVENIREA IRA POST-OPERATOR 


Prevenirea evolutiei unei IRA functionale catre o 
IRA organica (29) are urmátoarele obiective: 

1. Combaterea hipoperfuzárii renale-generatoare 
de ischemie renala, cauza cea mai frecventá a IRA. 

2. Reducerea duratei si magnitudinii insultei re- 
nale initiale, cunoscut fiind faptul că severitatea le- 
ziunilor renale sunt dependente de acești factori. 

3. Prevenirea IRA organice reduce mortalitatea 
mult mai evident decât dializa. 

Identificarea pacienţilor cu „risc mare renal“. Si- 
tuatii chirurgicale cu risc renal: 

Chirurgia cardiacă: 

- circulație extracorporeală prelungită; 

- disfunctie cardiacă postoperatorie. 

Chirurgia vasculară: 

- clamparea aortei deasupra arterelor renale; 

- ȘOC, 

- embolie. 

Chirurgia biliară: 

- icter, sepsis. 

Chirurgia uro-genitală: 

- obstacol pe căile excretorii; 

- infecții urinare. 

Complicatii obstetricale: 

- toxemie; 

- hemoragie; 

- embolie amniotica. 

Politraumatisme: 

- $0C; 

- transfuzii masive. 

Vársta avansatá a pacientilor constituie un alt 
factor de risc. Incidenta IRA reprezintă dupa chi- 
rurgia cardiacă cu circulaţie extracorporealà 2-4% 
cand functia renala este normala. 


` Algoritmul utilizat în prevenirea IRA 


Algoritmul Algoritm Algoritm 
uzual directional directional + suport 
farmacologic precoce 
Oligurie 
Risc IRA?  Pacienţi cu Pacienti cu 


risc crescut risc crescut 


Umplere volemica empirica 


Cateter in in AP Cateter AP + 

artera pulmonara Manitol 
Dopamina 
Furosemid 
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Terapie în funcţie de datele obținute: 

- fluide 

- dopamina Optimizarea Protezare 
transportului renală 

- diuretic sistemic de oxigen 

(Manitol, Furosemid) 

- suport inotropic 


MEDICAMENTELE „PROTECTOARE“ RENALE 

Diureticele de „ansă“ — Furosemidul, diureticele 
osmotice (Manitol), vasodilatatoarele renale (dopa- 
mina în doză dopaminergica ,renalà"), inhibitorii de 
calciu sunt utilizaţi pentru: 

- prevenirea instalării IRA; 

- transformarea IRA oligoanurice în insuficiența 
renală acută cu diureza conservată; 

- accelerarea recuperării funcției renale. 

Dacă efectul protector și preventiv al IRA a fost 
demonstrat pe modele animale, beneficiul lor clinic 
nu este clar stabilit; cu mare probabilitate, adminis- 
trarea lor se face foarte târziu după agresiunea re- 
nală. Prezintă interes în situațiile cu risc renal previzi- 
bil (IRA pre-existentă, chirurgie cu timp vascular, ad- 
ministrare de produse nefrotoxice, transplant renal). 

Furosemid — inhibă absorbția NaCl la nivelul 
ramurii ascendente a ansei Henle, reducând tra- 
valiul tubular și consumul de oxigen local. 

Rezultatul constă într-o ameliorare a rezistenţei 
la ischemie. Alte efecte ar fi asocierea unei vaso- 
dilatatii renale, o creștere a debitului urinar suscep- 
tibil să reducă fenomenele de obstructie urinară. În 
practica clinică, singurul efect terapeutic demon- 
strat este transformarea, în cele mai multe cazuri, a 
unei insuficiențe renale acute oligoanurice într-o 
insuficiența renală acută cu diureza conservată. 
Unele studii au arătat că dozele mari de Furosemid 
(9) - reduc durata IRA. Alte studii au arătat că nu 
produc beneficiu (8). Pare logică propunerea de 
administrare de Furosemid în faza iniţială a insufi- 
cientei renale acute, în încercarea de recuperare a 
diurezei, după restaurarea volemiei eficace. Urma- 
rea administrarii Furosemidului pe toată durata in- 
suficientei renale acute, chiar în absenţa diurezei 
conservate, este controversată. Posologia maximală, 
clasic recomandată în IRA cu diureza conservată 
este de 15 mg/kg/zi în perfuzie lentă (250 mg/h) 
în ideea evitării toxicității pentru nervul acustico- 
vestibular şi pentru eliminarea vârfurilor serice. 

Manitolul — Utilizarea Manitolului şi-a dovedit 
eficiența în profilaxia IRA, în chirurgia vasculară și 
după utilizarea substanțelor de contrast. Doza 
uzuală este între 25-50 ml soluție 20% în perfuzie 
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timp de cca o ora. Ca toate diureticele Manitolul nu 
poate fi utilizat in cazurile de depletie volemicá, 
putând agrava IRA. O altă complicatie a adminis- 
trarii de Manitol este edemul pulmonar in caz ca 
administrarea este prea rapida. 

Dopamina — dozele dopaminergice (1-3 ug/kg/ 
min) au efecte specifice vasodilatatoare renale si 
splanhnice. Inhibá reabsorbtia sodiului la nivelul tu- 
bului proximal ameliorand atat diureza cat si natriu- 
reza. Inhiba recontrolul (feed-back) tubulo-glome- 
rular, permitànd mentinerea DFG, cu scáderea de- 
bitului din tubul distal. 

Dopamina, pe modele experimentale de insufi- 
cientá renală acută, are un efect preventiv. La om, 
efectul preventiv nu a fost demonstrat, cu excepția 
efectelor favorabile din cursul tratamentului cu ciclo- 
sporine sau cu interleukină. 

Inhibitorii de calciu — studii experimentale si 
clinice au demonstrat efectul benefic în prevenirea 
insuficientei renale acute toxice și ischemice în 
cursul transplantarii renale. Utilizarea lor, cu titlu 
preventiv are răsunet hemodinamic sistemic. 


TRATAMENTUL ETIOPATOGENIC AL I.R.A 


Pentru o parte din insuficiența renală acută, tra- 
tamentul etiopatogenic a fost abordat la fiecare din 
formele etiologice. 


A. Insuficienta renală acută funcţională (IRAF) 


În formele de hipotensiune arterială și presiune 
venoasă centrală (PVC) joasă, restabilirea volemiei 
prin transfuzie de sânge sau plasmă, sau perfuzie 
de soluţii saline pot corecta tulburările hemodina- 
mice și antrena reluarea diurezei în 4-6 ore. Dacă 
acest rezultat este obţinut, nu se riscă un accident 
de încarcare circulatorie, surplusul de sodiu și apa 
fiind eliminat chiar dacă există o insuficiență car- 
diacă asociată. Rezultă din aceasta necesitatea 
unei perfecte urmăriri clinice. Dacă aportul sodic 
este estimat ca fiind suficient și nu apare reluarea 
diurezei, se remasoara PVC. Dacă este găsit sca- 
zut (< 2 cmH;O) umplerea volemica este insufi- 
cientă, şi se continuă umplerea vasculară. Dacă 
este > 8-10 cmH;O se sistează aportul de sare si 
se reconsideră atitudinea terapeutică. Când se re- 
stabilește volemia și debitul cardiac, se vor admi- 
nistra 200-400 mg de Furosemid + dopamina 3- 
4 ug/kg/min. Când toate celelalte mijloace au eșuat 
se încearcă o infuzie de 500 mg de Furosemid + 
50 ml Manitol 20% în ritm de 20-40 m!/oră (Burke) 
sau aceași cantitate după alti autori, se adminis- 
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trează în 30 de minute (Burton R). În formele cu 
hipotensiune și PVC crescută (peste 10 cm H20) 
ne putem gândi la o insuficienţă cardiacă, cu șoc 
cardiogen. Se recurge la cardiotonice de tip Dopa- 
mine 4-15 mg/kg/min sau Dobutrex < 20 mg/kg/min 
sau asocierea de cardiotonice cu produse vasoactive. 

Urmărirea clinică prin PVC va permite realizarea 
repletiei extracelulare după ameliorarea parametri- 
lor cardio-vasculari. Atenţie! Administrarea de vaso- 
constrictoare este contraindicată. Formele cu hipo- 
tensiune persistentă, rezistente la tratamentele pre- 
cedente, corespund unor leziuni viscerale, necesi- 
tând un tratament specific, în general chirurgical 
(perforatie intestinală, peritonită, ocluzie, pancrea- 
titá, necroză de glandă suprarenală etc). 


B. NTA 
1. Faza inițială 


a) Tratamentul preventiv 

- se referă la tratamentul preventiv al for- 
melor ischemice, septice; 

- se face ca la IRAF. 
Atenție! Nu se administrează Manitol în 
NTA constituită. 

- se descriu leziuni tubulare, diselectrolitemii, 
edem pulmonar etc. 

b) Tratamentul cauzal. Prognosticul vital depinde 
de tratamentul cauzal al NTA cu condiţia să fie in- 
stituit cât mai precoce. Nu trebuie omis faptul că 
NTA poate apare după o intervenţie chirurgicală 
sau o complicatie apărută în evoluția postopera- 
torie, poate duce la NTA. Cele mai importante sunt 
complicațiile chirurgicale abdomino-pelvine în spe- 
cial septice sau post-ischemice. Simptomatologia 
lor poate fi doar schitata. Decizia vitală, intervenţia 
sau reinterventia in aceste cazuri este un gest de 
reanimare si se face pe baza: 

- hipotensiunii persistente; 

- hipercatabolismului; 

- hiperkalemiei; 

- a acidozei metabolice precoce. 

In NTA de cauză chirurgicală, laparotomia pre- 
coce implicá un risc. Nedeschiderea bolnavului va 
duce insa sigur la un sfarsit letal. 


2. Tratamentul în faza uremicà confirmată 
și faza de reluare a diurezei 
3. Tratamentul complicatiilor NTA 


Complicatiile infecțioase cele mai frecvente sunt 
septicemia, cauze de deces în 50% din IRA post- 


operatorii sau posttraumatice. Peritonitele sunt de 
asemenea frecvente. infecțiile pulmonare sunt grave 
prin faptul că antrenează hipoxie și acidoză mixtă. 
Vindecarea acestor infecţii depinde de tratamentul 
focarelor, de antibioticele administrate pe cale ge- 
nerală etc. Riscul infecțiilor iatrogene induse de ca- 
tetere sau sonde se reduce prin manipulare pre- 
caută și meticulozitate. Hemoragiile digestive, atât 
de grave în trecut, și cauzatoare de deces, evo- 
luează favorabil prin dializa profilactică, medicatie 
blocantă a receptorilor H2 de histamină (cimetidina 
200 mg de 3 ori pe zi) sau Sucralfate. Complicatiile 
cardio-vasculare se întâlnesc în funcţie de tulbură- 
rile electrolitice, leziunile cardio-vasculare preexis- 
tente etc. Ele nu constituie un factor limitant al tra- 
tamentului IRA. În general, prognosticul NTA de- 
pinde de etiologie, de terenul pacientului, vârstă, 
alte insuficiențe viscerale. În normele chirurgicale, 
peste 50% din pacienţii cu NTA decedează. Morta- 
litatea este mai mică in NTA medicale, multe fiind 
secundare unor agenti nefrotoxici. 

Dacă mijloacele terapeutice enumerate se dove- 
desc fără rezultat se trece la epurarea extrarenala: 

1, Se selectează tipul de epurare extrarenală. 

2. Se stabilește tratamentul medical. 

3. Echilibrarea fluidelor și electrolitilor. 

4. Se stabilește aportul nutritional. 

5. Combaterea infecţiei. 


EPURAREA EXTRA-RENALĂ 


Clasificare: 

|. După durată: intermitentă; continuă. 

Il. După vasele abordate: arterio-venoasa (AV); 
veno-venoasă (VV). 

III. După sediu: extracorporeale; intracorporeale. 

IV. După principiile fizice ce stau la baza înde- 
părtării substanţelor nocive: 

Difuziunea, sau dializa propriu-zisă, se bazează 
pe transferul pasiv de molecule de o parte și alta a 
unei membrane semipermeabile, după gradientul 
de concentrație. Sângele este de o parte, lichidul 
de dializă de cealaltă parte a membranei. 

Convectia se bazează pe transferul activ (filtra- 
re) de molecule de-a lungul unui gradient de pre- 
siune hidrostatică, care este între cele două com- 
partimente ale membranei. Hemofiltrarea necesită 
substituirea lichidelor, ultrafiltrarea nu necesită sub- 
stituirea lichidelor. 

Absorbtia. Detoxifierea sângelui se face prin tre- 
cerea peste o substanţă ce leagă toxinele (cărbune 
activ) - Hemoperfuzia. 


Patologia chirurgicală urologicà 


Centrifugarea. Separarea unor substanțe se face 
prin centrifugare — hemofereză, citofereză. 


Indicatiile epurării extra-renale 


1) Cresterea ureei sangvine si creatininemiei. 
Ureea si creatinina sunt teoretic atoxice, dar tulbu- 
rárile neurologice si digestive observate in cursul 
insuficientei renale acute sunt corelate cu nivelul 
sangvin al ureei si al creatininei. Dializa ,profilacti- 
cá" avánd drept obiectiv mentinerea ureei sub 2 g/l 
(32 mmol/l) si creatininemia sub 800 pmol/l (8 mg%), 
reduce riscul hemoragiei digestive si permite asigu- 
rarea unui aport nutritional optimal. Prezenta mani- 
festárilor digestive sau neuropsihice impun dializa 
de urgenta. 

2) Supraincarcarea hidrosodicà. Existenţa ede- 
mului pulmonar acut, a unei hipertensiuni necontro- 
labile prin tratament medical impun dializa depletivá 
de urgență. Se procedează la fel in cazul supra- 
încărcării hidro-sodate la un pacient cu edem ce- 
rebral prealabil (post-traumatic, de exemplu). 

3. Anomalii electrolitice. Hiperkalemia > 6,5 Eq/l, 
necontrolată prin tratament medical, bine condus, 
se poate observa în caz de rabdomioliză sau în 
caz de catabolism azotat major. 

4. Sindromul hemoragic. Anomaliile funcţiilor pla- 
chetare, observate în cursul complicatiilor hemora- 
gice ale insuficientei renale acute, sunt corelate cu 
nivelul creatininei plasmatice. 


Metode de epurare extra-renală 
Hemodializa 


Necesita un cateter cu lumen dublu, plasat in- 
tr-o vena centrala. 

Indicatiile si contraindicatiile hemodializei sunt 
determinate de patologia asociata. Eficacitatea hemo- 
dializei este remarcabilă. Îndepărtează fluidele, 
electroliți, ureea si creatinina (molecule până la 
7 000 de daltoni). Este intermitentă si necesită 3- 
4 ore/zi. Hiperkalemia și acidoza metabolică sunt 
corectate rapid si o depletie hidro-sodata se obține 
în 1-2 ore. Epurează o serie de medicamente acu- 
mulate în uremia acută, ameliorează starea gene- 
rală, suprimă greata, vărsăturile, și tulburările psi- 
hice. Dezavantaje: pacienţii cu instabilitate hemodi- 
namică nu suportă hemodializa. Hipotensiunea ce 
apare, produce mai departe agravarea leziunilor re- 
nale. Deşi se încearcă reducerea heparinizării, se 
pot produce coagulopatii. Dializa profilactică este 
unanim recunoscută ca o metodă de electie. Sedinte- 
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ie de hemodializá durează in medie 4 ore si se fac la 
doua zile interval. Recurgánd la epurarea extra- 
renală, ureea plasmatică nu depășește 30-31 mmol/l 
(200 mg%) si dezordinele hidro-electrolitice sunt 
evitate. Se asigurá un aport de 2000-3000 calorii/zi 
cu 1-2g proteine/kg corp. Daca alimentatia orala 
nu este posibila, se face pe sondá naso-gastrica 
sau parenteral. Scopul dializei profilactice este de a 
se asigura excretia apei, ureei, creatininei. La fel, 
toate interventiile chirurgicale pot fi incadrate de 
sedinte de dializa in scopul corijarii anomaliilor pla- 
chetare, epurarea deșeurilor azotate, echilibrării 
electrolitice, acido-bazice, hidrice, epurarea toxine- 
lor. În scopul pregătirii pentru operaţie se pot face 
una sau mai multe ședinte de epurare extra-renală, 
de durată mai scurtă, chiar 2-3 zile la rând. Prima 
ședință de hemodializă postoperatorie se efec- 
tuează fără heparină, ceea ce este posibil cu ma- 
terialul de hemodializă actual. 

Hemofiltrarea continuă arterio-venoasă (CAVH), 
hemofiltrarea continuă veno-venoasă (CVVH), hemo- 
diafiltrarea continuă arterio-venoasă (CAVHD), hemo- 
diafiltrarea continuă veno-venoasă (CVVHD) — aces- 
te metode sunt continue și nu intermitente, se ba- 
zează pe convecţie (CAVH, CVVH) sau asocierea 
convectiei cu difuziunea (CAVHD, CVVHD), permit 
un control efeciv al volumului de lichide reținut în 
organism. CAVH este o modalitate de epurare extra- 
corporeală în care apa, electroliți, alte soluții cu 
greutate moleculară mică sunt extrase din pacient 
prin convecție, într-o perioada de timp îndelungată. 
Ultrafiltrarea are loc prin filtre mici necesitând un 
gradient de presiune hidrostatică printr-o mem- 
brană semipermeabilă. Simultan, volumul plasmatic 
este reconstituit prin administrare de fluide cu com- 
poziție asemănătoare cu plasma normală. Se poate 
face la patul bolnavului, nu necesită echipă. Constă 
în inserarea a două catetere: o linie arterială si o 
linie venoasă, (artera, vena femurală, brahială, chiar 
shunt-ul Scribner). Gradientul arterio-venos este forța 
ce deplasează sângele în circuit. Terapia este con- 
tinuă; se obţin 12-18 | de ultrafiltrat în 24 de ore 
ceea ce echivalează cu o rată a filtrării glomerulare 
de 8-14 ml/min. Ultrafiltratul poate fi: 

— înlocuit în totalitate cu soluţii cu concentrație 
plasmatică redusă în solute; 

— partial înlocuit pentru concentrarea solutelor; 

— nu se înlocuiește pentru obţinerea unui control 
maximal al fluidelor organismului. 

Indicaţii: 

— pacienți cu exces de fluide; 

— IRA complicat; 

— tulburări acido-bazice; 
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— pacienti ce nu pot fi supusi unei alte terapii 
datorită complicatiilor clinice (instabilitate hemodi- 
namică) sau tehnice. 

Metoda este simplă, monitorizarea ușoară, tole- 
ranta clinică bună — constituie avantaje majore. 
Eficiența scăzută, colmatarea filtrului constituie de- 
zavantaje (necesită schimbare la 3 zile). 


CVVH 


O pompă asigură circulaţia sângelui cu 300 ml/ 
min. Se pot filtra 40 de l/zi, ceea ce corespunde la 
un clearence al creatininei de 40 ml/l fiind eficace 
si in stări hipercatabolice. În 48 de ore se ajunge la 
valori constant scázute ale ureei si creatininei. Mo- 
dificárile de volum si de osmolaritate sunt mai sca- 
zute, cantitatea necesara de heparina este mai re- 
dusá; volumul mare de lichide filtrat trebuie inlocuit. 
Poate produce hipotermie, care se combate prin 
incálzirea sángelui. In general, CAVHD lucreazá ca 
Si CAVH, asociind convectia cu difuziunea. Hemo- 
diafiltrarea veno-venoasá continua (CVVHD) se uti- 
lizează cu o pompă inclusă în circuitul sangvin. 
Accesul se obține prin canularea a 2 vene perife- 
rice sau a unei vene cu un cateter cu lumen dublu. 
Această pompă reduce parţial avantajul CAVH în 
privința: 

— stabilității vasculare; 

— riscului de embolie cu aer; 

— ultrafiltrarea este autolimitată. 

Permite tratamentul unor pacienţi cu tensiune 
arterială mică, cu gradient mic arterio-venos sau cu 
risc prin canulare arterială. 

Ultrafiltrarea — în cursul filtrării prin membrana 
se îndepărtează lichidele sub presiune mare, fără a 
se produce substituirea lor. Se utilizează la pa- 
cientii cu edeme severe. Dializa peritoneală este o 
metodă tehnic simplă de realizat. Realizarea ascitei 
se face printr-un cateter inserat în peritoneu, în 
fundul de sac Douglas. Membrana de dializă este 
peritoneul (1,5 mp), schimburile se fac prin difu- 
ziune. Are o eficacitate de 1/6 din cea a hemodia- 
lizei pentru moleculele mici (uree, creatinină, electro- 
liti). Este eficientă si pentru molecule cu greutate 
moleculară mijlocie. Suprimă în câteva ore ano- 
maliile umorale, deci este un proces lent, ce oferă 
stabilitate hemodinamică. Nu are eficienţă în stările 
hipercatabolice. Indicaţii: 

— când vasele nu pot fi canulate; 

— diabet zaharat; 

— intoleranta la heparina; 

— contraindicatie de utilizare a anticoagulantelor. 


Este indicat la pacientii cu debit cardiac scázut, 
dupa chirurgie cardiacá. Este contraindicat dupa 
chirurgie abdominala, sepsis cu punct de plecare 
abdominal. Riscul major este infectia peritoneala. 


Tratamentul in timpul dializei 


Rinichiul excreta un numár mare de substante 
medicamentoase care pot fi extrase prin metodele 
de epurare intermitente sau continui prezentate. La 
inițierea dializei, clinicianul trebuie să revadă trata- 
mentele urmate de pacient — în special dozarea 
antibioticelor și în particular a aminoglicozidelor. Se 
face profilaxia ulcerului de stres cu antagoniști H2 
(Axid, ranitidina), sucralfat, omeprazol (Losec). 


Reechilibrarea fluidelor și electrolitilor 


Pacienţii cu IRA nu pot elimina excesul de li- 
chide. La pacienţii stabili hemodinamic, fluidele pot 
fi reduse la cantitatea necesară producerii unei nu- 
triti adecvate. Pacienţii cu sepsis sau MSOF nece- 
sitá adesea administrarea de apa si sodiu. Nivelul 
seric al potasiului, calciului, magneziului trebuie 
monitorizate. În general, excretia de sodiu reflectă 
fluxul urinar chiar mai bine decât RFG. Magneziul 
se poate acumula la pacienţii care primesc anti- 
acide continatoare de magneziu. Hiperfosfatemia 
poate apare prin administrare de antiacide ce leagă 
fosfatii și din imposibilitatea excretiei acestora. Aci- 
doza metabolică este cel mai corect tratată prin 
dializă. Pacienţii cu IRA non-oligurică pot dezvolta 
acidoza hipercloremică, care se corectează prin ad- 
ministrarea continuă de bicarbonat de sodiu. Pier- 
derea de bicarbonat din CAVH se poate măsura în 
ultrafiltrat: 


HCO; (g) = UF x HCO; (s) x 1,124 
(UF = ultrafiltrat, S = ser). 


NUTRITIA ȘI INSUFICIENTA RENALĂ ACUTĂ 


Aportul nutritional face parte integrantă din te- 
rapeutica insuficientei renale acute. În mediul chi- 
rurgical, tubul digestiv este foarte rar functional la 
debutui evolutiei, nutritia parenterala fiind necesara 
in scopul prezervárii capitalului proteic. Rezultatul 
este scăderea numărului sedintelor de epurare extra- 
renală pentru menţinerea ureei sangvine sub 2 g/l 
și menţinerea echilibrului hidro-electrolitic si acido- 
bazic. Nevoile nutritionale depind de catabolismul 
azotat. Acesta este frecvent crescut, indus de con- 
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textul septic asociat la IRA sau care a indus o 
insuficiență renală acută. Nevoile proteice sunt de 
1,5 g/kg/zi. Aportul suplimentar de proteine antre- 
nează acumularea de uree si deseori azotate. Nu 
rezultă nici un beneficiu din administrarea exclusivă 
de acizi aminati în cursul insuficientei renale acute. 
Această practică s-a dovedit dăunătoare și antre- 
nează o carenta în aminoacizi neesentiali (arginină, 
tirozina, serină, cisteină). Insuficientul renal este 
capabil să sintetizeze aminoacizi neesentiali din 
ureea endogenă, dar acest fenomen este cantitativ 
neglijabil. Nevoile energetice sunt estimate ca pen- 
tru pacienţii de reanimare fără IRA. Trebuie să se 
țină cont cá hemodiafiltrarea continuă antrenează 
pierderi de aminoacizi de ordinul a 8-10% din acizii 
aminati furnizaţi de alimentaţia parenterală (3, 4). 
Această pierdere este de 3-4% în hemodializa in- 
termitentă. Limitarea aportului proteic la 1 g/kg/zi ar 
putea ajuta la controlul azotemiei. Necesarul caloric 
al unui pacient de 70 kg este de 2 250-4 250 de 
calorii, format din: 2/3 glucide, 1/3 grasimi si 0,5 g 
proteine/kg/zi (1 g când face dializă). La pacientul 
cu infecție, traumatisme, arsuri necesarul fiind mai 
mare. La pacientul cu IRA este necesară admi- 
nistrarea acestora fără încărcare cu fluide. La pa- 
cientul cu hemodializă ar fi necesare 3 | de lichide 
(cantitatea necesară vehiculárii caloriilor mentio- 
nate) ce ar trebui scoase din organism si înlocuite, 
consecința previzibilă fiind hipotensiunea. În timpul 
dializării continue 3 | de lichid pierdute/24 de ore 
(125 mi/oră) nu produc instabilitate hemodinamică. 
În concluzie, administrarea unui aport nutritional de 
înalt nivel caloric și azotat este facilitat de utilizarea 
unei tehnici de dializă continuă care permite men- 
ținerea stabilă a ureei si a bilanţului hidrosodat. 


INFECȚIA 


Cea mai frecventă cauză de deces a pacientului 
cu IRA rămâne infecția. În plus, IRA constituie una 
dintre manifestările iniţiale ale MSOF-ului. Trebuie 
tratate plăgile infectate, focarele septice, prevenite 
complicațiile infecțioase. 

Principii de tratament al șocului septic asociat 
cu IRA: 

1. Esenţial: antibiotice, fluide, reechilibrare elec- 
trolitică, acido-bazica, hematologica, oxigen, cardio- 
tonice. 

2. Controversat: 

— steroizi; 

- antagoniști ai morfinei; 

- inhibitori de prostaalandine. 
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3. Perspectiva: 
— anticorpi monoclonali; 
— imunizare pasivă. 


MONITORIZAREA HEMODINAMICĂ ȘI RENALĂ 


Indicatiile cateterizării arterei pulmonare sunt 
cele ale unui pacient aflat în stare gravă. Monito- 
rizarea hemodinamică este necesară atunci când 
printr-o dializă agresivă rămâne neclară cantitatea 
de apă si de sodiu extrasă. Măsurarea presiunii din 
capilarul pulmonar (normal 10 mmHg) poate fi un 
indicator util asupra îndepărtării fluidelor în timpul 
dializei si eventual al corectării acestora. Sunt autori 
care au sugerat că limitarea numărului de dialize, 
evitând astfel riscul hipotensiunii, poate accelera 
recuperarea pacientului cu IRA. Dorim să semna- 
lăm încă două categorii speciale de bolnavi care 
necesită o abordare chirurgicală specială și îngrijiri 
speciale: 

— bolnavul cu insuficiență renală cronică care 
urmează să fie operat; 

— bolnavul cu transplant renal. 

Bolnavul cu o afectiune renalà, cu insuficientà 
renalá cronicá incluzand in aceasta categorie pa- 
cienti cu o usoará ascensiune a valorilor ureii si 
creatininei (uree peste 70 mg%, creatinina peste 
2 mg%) si până la pacientul cu uremie decompen- 
sata aflat in regim de dializá cronicá. Aceastá cate- 
gorie de pacienti pot dezvolta aceleasi afectiuni chi- 
rurgicale ca oricare alt pacient dar problemele lor 
sunt absolut specifice legate de imposibilitatea rini- 
chilor acestor pacienţi de a regla balanţa hidrică, 
electroliticá si de a excreta produsii metabolici. Alte 
aspecte includ tulburări de coagulare, malnutriție, 
depresia imunitară caracteristică acestor pacienți, 
tulburări de vindecare a plăgii legate de uremie. 
Incidenta IRA la această categorie de pacienţi, este 
legatá de rata filtratului glomerular rezidual (RFG) 
care este un factor de risc chirurgical de mare 
importanta. 


|. Balanta fluidelor si electrolitilor 
Apa si sodiul 


Pacientul cu clearence-ul creatininei de 15 ml/ 
min are 200 000 de nefroni in loc de 2 milioane. 
Aceasta va duce la o fixare a excretiei renale de 
sare si apă neputându-se adapta la modificările 
acute. O scădere brutală a aportului de sare și apa 
va duce la deshidratare semnificativă. O creștere a 
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aportului de sare si apă duce la HTA, edeme, in- 
suficiență cardiacă, rinichiul nereușind să asigure 
excretia acestora. Prevenirea acestor complicații 
constă în administrarea de apă si sare în funcţie de 
posibilităţile de excretie renală. Vărsăturile, diarea, 
spaţiul III, pot produce deshidratare severă. Pacien- 
tii cu nefrite interstitiale cronice si cei cu rinichi poli- 
chistici sunt eliminatori de sare și se pot deshidrata 
foarte ușor. Pacienţii cu HTA reno-vasculară sunt 
hipovolemici, de aceea în noaptea dinainte de ope- 
ratia de bypass aorto-renal trebuie hidratati. Pa- 
cientilor cu semne de hidratare excesiva li se admi- 
nistreaza Furosemid. Administrarea fluidelor se li- 
miteaza la 500 ml + cantitatea de lichide eliminata. 
Administrarea de sare necesita cunoasterea pierde- 
rilor: in uriná, scaun, suc gastric, fistule digestive. 
Corectarea preoperatorie a acidozei, potasemiei, 
calciului, se bazează pe principiile enumerate la 
tratamentul IRA. La pacientul cu retenție azotata 
severă, dezechilibrat electrolitic și acido-bazic la fel 
și la pacientul în regim de dializă cronică se vor 
practica ședințe de dializá preoperatorie, chiar mai 
multe, până când valorile parametrilor bioumorali 
vor permite efectuarea intervenţiei chirurgicale in 
condiţii optime. 


II. Funcţia renală reziduală 


Unul dintre obiectivele operaţiei unui pacient cu 
un grad de retenţie azotată preexistentă operației 
este prezervarea funcţiei renale existente. Pentru 
aceasta în perioada perioperatorie trebuie evitate: 

— hipotensiunea; 

— medicamentele cu efect cunoscut nefrotoxic 
(de exemplu aminoglicozidele). 


a) Hipotensiunea 


Este cunoscut faptul ca rinichiul pacientului cu 
insuficienta renala cronica nu poate concentra urina, 
mai ales in caz de hipovolemie. La un astfel de pa- 
cient o diurezá aparent normalá nu este intotdea- 
una o garantie a unei hidratári bune, acesti pacienti 
fiind semnificativ mai sensibili la o depletie vole- 
mica decát un pacient cu rinichii normali. in cazul 
unei pierderi volemice semnificative (hemoragie 
sau formarea spațiului Ill) în mod normal se pro- 
duce o reducere a diurezei sub 20 ml/orá, pentru 
conservarea volemiei. Pacientul cu insuficiență re- 
nală produce urină în continuare (ceea ce în alte 
circumstanțe este un volum mare) contribuind astfel 
la hipovolemie (30). În absenţa unui cateter în cor- 
dul drept, evaluarea statusului volemic al unui ast- 


fel de pacient se face clinic. Pacientul bine hidratat 
trebuie sa aiba turgor tegumentar bun, mucoase 
umede, axila umeda. In cazul aparitiei edemului, 
aceasta se datorează retentiei de sodiu si apă. În 
cazul absentei insuficientei cardiace si HTA greu 
controlabile, consecintele pe termen scurt sunt mi- 
nore. 


b) Aminoglicozidele 


Au fost discutate in cadrul IRA. 

Ascensiunea creatininei si oligoanuria se insta- 
leazá treptat, progresia IRA poate sa se faca si 
dacă se oprește antibioticul. Precaut este să nu se 
utilizeze antibiotice nefrotoxice la pacienții uremici. 
Complicatiile renale au survenit atunci când antibio- 
ticul a fost folosit peste 5 zile. Medicamente cum 
sunt Captoprilul, Enalaprilul (inhibitoare ale enzimei 
de conversie a angiotensinei), utilizate la pacienţii 
cu HTA și insuficiență cardiacă congestivă, la un 
pacient cu stenoză de arteră renală bilaterală pot 
dezvolta IRA. 


CONSIDERAȚII HEMATOLOGICE 


Anemia 


Este normocromă și normocitară. Se datorează 
reducerii producției de eritropoietină prin inhibitia 
medulară produsă de uree. Dializarea acestor pa- 
cienti și administrarea de eritropoietină corectează 
anemia. În vederea intervenţiei chirurgicale, mai 
ales la pacientul vârstnic este bine ca hemoglobina 
să fie peste 9-10 g%. 


Hemoragia 


Pacientul uremic are tendința la sângerare da- 
torită unei disfunctii plachetare. De aceea trebuie 
efectuate probe de coagulare complete la orice pa- 
cient cu creatinina peste 2 mg%. Patogenia acestor 
sângerări este incomplet cunoscută: se presupune 
că sunt modificări ale factorului von Willebrand. 
Corectarea tulburărilor de coagulare se face pre- 
operator prin: 

— dializă; 

- administrarea de sânge; 

- ridicarea hematocritului peste 30%; 

— desmopresina — (argininvasopresina) — 0,3 ug/ 
kg, în noaptea dinaintea operaţiei; 

— crioprecipitat 10 unitati/12 ore; 
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— estrogeni 0,6 mg/kg zilnic 5 zile inainte de in- 
terventie. 

Hemodializa se efectueazá in ziua sau chiar 
seara dinaintea operatiei, fara heparina. Se reia la 
12-24 de ore postoperator. 


CONSIDERATII ANESTEZICE 


Anestezia generalà 


Este asociatá cu o scádere a FSR. Se descriu 
IRA nefrotoxice la methoxy-fluran (Cousine si Masse, 
1973). S-a semnalat imposibilitatea reversibilitatii 
blocadei neuro-musculare la pancuronium, la fel cu 
d-tubocurarina (Masse, 1976). Se utilizează: Atra- 
curium, Vecuronium; Tracrium Succinilcolina — poate 
induce episoade de hiperpotasemie. 


SUPORTUL NUTRITIONAL 


Pacientii cu clearence-ul creatininei sub 40 ml/ 
minut au o ratie de 0,6 g proteine /kgcorp, cu restric- 
tie de sare, apá, potasiu. Aportul caloric se supli- 
menteazá la 30 Kcal/kg. Postoperator aportul pro- 
teic se suplimenteazá la 1,5 g proteine/kg, res- 
pectiv 45 Kcal/kg. 


CONSIDERATII POSTOPERATORII 


Se stie cá pacientul insuficient renal are o ca- 
pacitate scázutá de consevare a apei si a sárii. Se 
acordá o atentie crescuta hidratárii acestor pacienti. 
Administrarea de apá si sare se face pe baza 
diurezei acestora. Cand este nevoie se foloseste 
un diuretic de ansá (Furosemid). Frecventa hiper- 
kalemiei este mare (distrugeri tisulare, sànge admi- 
nistrat). Este bine ca dializarea acestor pacienti sa 
se faca la 24 de ore postoperator (din cauza he- 
parinei). Vindecarea plágii la bolnavul uremic poate 
fi deficitarár se corecteaza printr-un act chirurgical 
minutios, controlul uremiei cu dializá si suport 
nutritional adecvat. 

O altá categorie de bolnavi care, in evolutia 
postoperatorie, pot sa devina anurici sunt pacientii 
cu transplant renal. Cauzele imediate ale IRA la un 
bolnav transplantat sunt: 

A. Complicatii vasculare: 

— tromboza sau stenoza de arterá renalà; 
— tromboza venoasá. 
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B. Complicatii urinare: 
— obstructia ureterala; 
— fistula urinará. 
C. Complicatii imunologice: 
— rejetul hiperacut. 
D. Hipovolemia. 
E. Necroza tubulará acuta. 
F. Intoxicatia cu Ciclosporina. 
Acest subiect este prezentat in alt capitol. 


CONFLICTE TERAPEUTICE 
ÎN TRATAMENTUL IRA 


Conflictul terapeutic rinichi-plămâni 


Expansiunea agresivă a volumului intravascular 
poate duce la edem pulmonar. La persoanele să- 
nătoase, edemul pulmonar apare când presiunea în 
capilarele pulmonare depășește 25 mmHg (normal 
în jur de 10 mmHg). La pacienţii cu presiune onco- 
tică scăzută în capilarul pulmonar sau cu permea- 
bilitate crescută a capilarului pulmonar, edemul 
pulmonar apare la presiuni mult mai scăzute. 40% 
din pacienţii cu episod de edem pulmonar acut fac 
complicaţii pulmonare. Se pare că disfunctia pulmo- 
nară poate fi tratată prin ventilație mecanică mai 
ușor decât IRA. Contraargumentul este că disfunc- 
tia renală poate fi tratată prin hemodializa, hemo- 
filtrare continuă, hemodiafiltrare. 


Conflictul terapeutic rinichi-cord 


Expansiunea volemică poate duce la creșterea 
presiunii diastolice finale a ventriculului stâng — cres- 
terea consumului de oxigen în miocard — ischemie 
miocardică. Se utilizează cu o ușoară creștere a 
volumului intravascular, vasodilatatoare cum ar fi 
nitroprusiatul, care îmbunătățește și hemodinamica 
și funcţia renală. 


PROGNOSTICUL INSUFICIENTEI RENALE 
ACUTE 


Prognosticul vital 


Global, prognosticul vital al insuficientei renale 
acute nu s-a modificat in ultimii 20 de ani, in ciuda 
evolutiei tehnicilor de reanimare si a tehnicilor de 
epuratie extrarenala. Astfel, mortalitatea pacientilor 
cu insuficiență renală acută rămâne peste 50%. 
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Contextul clinic în care survin aceste insuficiențe 
renale acute reprezintă si motivele acestei morta- 
litati ridicate. Decesele, în majoritatea cazurilor, 
sunt consecința patologiei subjacente, ce a generat 
IRA și insuficiența viscerală asociată, și nu sunt 
consecința directă a insuficientei renale acute. 

Factorii de risc sunt: 

— Vârsta avansată. 

— Numărul crescut de transfuzii. 

— Insuficienta cardiacă asociată. 

— Sexul feminin. 

— Chirurgie vasculară. 

— Numărul de zile crescut între debut și dializă. 


Prognosticul functional al necrozei tubulare 
acute 


În cursul unei NTA, recuperarea funcţiei renale 
suficiente pentru a permite autonomia de supra- 
vietuire este obținută în 90% din cazuri. Această 
recuperare funcțională apare după o perioadă va- 
riabilă de 10-21 zile, cu condiţia ca factorul etio- 
logic — insulta primară (ischemie, nefrotoxine) să fie 
corectat. Recuperarea diurezei precede recupera- 
rea funcţiei tubulare de concentrare a urinii, reab- 
sorbtia de sodiu și acidifierea urinii. Regenerarea 
renală se face prin hiperplazia ce pornește de la 
celulele epiteliale intacte la extremitatea tubului 
necrozat. Celulele care proliferează, migrează de-a 
lungul membranei bazale, a cărei integritate este 
esenţială pentru restitutio ad integrum. În cursul 
NTA post-ischemice, se observá leziuni epiteliale 
tubulare cu efractie de membrana bazalá, a cáror 
evoluție merge spre fibroză si atrofie tubulară. 
Dupá importanta acestor focare de fibroza pot fi 
observate ca sechele functionale: 

— o scădere a clearence-ului creatininei si ureei; 

— scáderea puterii de concentrare a urinei; 

— anomalii ale puterii de acidifiere a urinei la o 
treime din pacienti. 

Cánd recuperarea nu este completà, alterarea 
functionala poate fi evolutiva si conduce la hemo- 
dializă cronică. Această eventualitate este de 5%. 
Absența recuperării renale funcţionale duce la ideea 
unei necroze corticale. Această complicatie rară 
(2%) este observată în cazuri obstetricale, dar si la 
cazuri non-obstetricale — o treime din cazurile care 
prezintă necroze corticale, supraviețuind dupa so- 
curi asociate cu coagulare intravasculară disemi- 
nată (sepsis sever, pancreatită, politraumatisme 
grave etc). În absenţa histologiei, apariţia unei IRA 
în acest context este atribuită unei necroze tubu- 
lare acute. Reducerea dimensiunilor renale și/sau 
apariţia calcifierilor renale sunt argumente pentru 


NCB. Diagnosticul este confirmat prin biopsie. Ne- 
croza corticală poate fi parțială, reducând funcția 
renală dar, în unele cazuri, permiţând o autonomie 
în raport cu dializa cronică. În formele totale, se 
impune dializa cronică sau transplantul renal. 


Prognosticul funcţional al IRA 


Recuperare completă 30-35%. 
Sechele stabile (autonomie renala) 40-45%. 
Sechele evolutive 5-10 %. 
Fara recuperare 2,5 %. 

Íntre 1968-1979, (26) rata mortalitatii pe 434 de 
pacienti cu NTA a fost de 69%. Factorii de risc sunt 
reprezentati de extremele de varsta: sub 10 ani si 
peste 50 de ani. Decesul a survenit in majoritatea 
cazurilor dupa 5 zile de la debut. Timpul de re- 
cuperare mediu a fost de 12 zile. 97% din pacienti 
s-au recuperat in 40 de zile. Numai 1% din pacienti 
au necesitat hemodializa cronica. Un raport mai re- 
cent al Clinicii Mayo (37) aratá o ameliorare a 
prognosticului: la acelasi scor APACHE intre 1977- 
1979 mortalitatea in IRA postoperatorie a fost 52%, 
iar intre 1991-1992 mortalitatea a scazut la 32%, 
iar la un an 30% si respectiv 21%. Se pare ca 
utilizarea pentru dializă a unor membrane biocom- 
patibile si tamponarea cu bicarbonat a solutiilor de 
dializă a ameliorat prognosticul. Pe un lot de 267 
de bolnavi cu pancreatită acută (38) 16% au dez- 
voltat NTA. Mortalitatea in acest lot de 16 bolnavi a 
fost de 81%. Un prognostic mult mai bun il au pa- 
cientii cu NTA post-transfuzional, dupa nefrotoxice, 
ischemie, in care s-a restabilit rapid volemia. Tra- 
tamentul preventiv-agresiv al insuficientei renale 
pre-renale duce la evitarea IRA organice (cei care 
evolueazá totusi spre IRA vor avea un prognostic 
sever). 


CONCLUZII SI PERSPECTIVE 


Azotemia prerenalá si NTA ischemica sunt parti 
ale spectrului de manifestári ale hipoperfuziei re- 
nale, azotemia prerenalá fiind ráspunsul la hipo- 
perfuzii usoare sau moderate, NTA ischemicá fiind 
rezultatul unei hipoperfuzii renale severe sau pre- 
lungite, adesea coexistand cu alte leziuni renale — 
nefrotoxine sau sepsis. Diferenta este cà NTA 
ischemicá, spre deosebire de IRAF, este asociatá 
cu leziuni de parenchim renal si nu se rezolvă ime- 
diat dupa restaurarea perfuziei renale. Forma cea 
mai severa a hipoperfuziei renale, necroza corticala 
bilateralá, este ireversibilá. Consecintele metabolice 
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imediate ale uremiei acute sunt mortale. În prezent, 
aceste complicaţii sunt foarte bine controlate prin 
epurare extra-renală. Prognosticul unei insuficiențe 
renale acute depinde de teren (diabetic, cardiac, 
arteritic) sau de boala iniţială responsabilă de insu- 
ficienta renală acută. Ameliorarea prognosticului 
insuficientei renale acute se sprijină pe înțelegerea 
mecanismului fiziopatologic ai acesteia permițând 
tratamentul profilactic eficace. Eficacitatea acestor 
tratamente depinde de instituirea lor precoce, înain- 
te de instalarea leziunilor parenchimatoase. Pacien- 
tul trebuie transferat într-o unitate de specialitate, 
unde se poate practica epurarea extrarenală și 
dacă este nevoie punctie-biopsie renală. În inche- 
iere, încercăm să subliniem câteva dintre principa- 
lele probleme cu care am fost confruntati în dia- 
gnosticarea și tratamentul unui pacient cu IRA 
postoperatorie: 

1. Preoperator pacientul trebuie hidratat — 125 ml/ 
oră cca 12 ore. 

2. Efectuarea unei ecografii a aparatului urinar 
(chiar a unei urografii dacă este nevoie), înainte de 
intervenţiile pe pelvis (histerectomie, tumori). 

3. Intraoperator: cooperare între anestezist si 
chirurg în privința compensării volemice, electroli- 
tice, hematologice a bolnavului. 

4. Anurie în primele 24 de ore post-operator: se 
exclude o cauză obstructiva extrinsecă sau intrin- 
secă pe căile urinare. 

5. Dacă în evoluţia postoperatorie pacientul este 
oliguric, are retenţie azotată progresivă, se reeva- 
luează chirurgical, apoi se preia de către nefrolog. 

6. Diureza conservată nu exclude leziunile tu- 
bulare renale. 

7. Se recomandă suprimarea medicatiei nefro- 
toxice-aminoglicozide etc. 

8. În stări hipercatabolice — chiar sub dializă, 
bolnavul trebuie reevaluat pentru o posibilă com- 
plicatie chirurgicală, cel mai frecvent septică. 

9. Să nu uităm că sindromul uremic este „Marele 
mim". 

10. Diagnosticul si tratamentul IRA postopera- 
torie se face prin colaborarea dintre nefrolog, uro- 
log, reanimator si chirurg. 
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GENERALITATI 


Traumatismele reprezintá principala cauza de 
deces pentru populația cu vârsta cuprinsă între 1 si 
44 de ani. 


Definiţie 


Leziunile traumatice ale aparatului urogenital 
apar ca rezultat al agresiunilor fizice putând surveni 
fie izolat, fie asociate cu leziuni ale altor organe. 


Etiologie 


Cele mai frecvente cauze ale traumatismelor 
aparatului uro-genital pe timp de pace sunt repre- 
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zentate de accidentele rutiere, cele de muncá, 
sportive, casnice, precum si cele apărute în timpul 
calamitatilor naturale. 

Un loc aparte îl ocupă traumatismele iatrogene, 
a căror incidenţă a crescut în ultima perioadă odată 
cu dezvoltarea tehnicilor chirurgicale endoscopice. 


Clasificare 


Traumatismele aparatului urogenital pot fi clasi- 
ficate în funcţie de numeroase criterii (1): 

1. după circumstanţele în care se produc, pot fi 
împărțite in accidente: rutiere, casnice, de munca, 
iatrogene etc.; 

2. în funcţie de topografie pot fi: renale, ureterale, 
vezicale, uretraie, ale organe!or genitale externe; 
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3. în funcţie de gravitate se descriu trauma- 
tisme: usoare, medii, grave, foarte grave; 

4. agentul vulnerant poate fi reprezentat de o- 
biecte: boante, tăioase, glont, schija etc.; 

5. mecanismul de producere al traumatismului 
poate fi: direct, indirect; 

6. in functie de comunicarea cu exteriorul, trau- 
matismele se pot clasifica in: contuzii, plági. 

Leziunile traumatice ale aparatului urogenital pot 
surveni fie izolat, fie asociate cu alte leziuni trauma- 
tice abdominale, toracice, cranio-cerebrale, osoase. 


TRAUMATISMELE RENALE 


Ín cadrul traumatismelor aparatului uro-genital cel 
mai frecvent sunt întâlnite leziunile renale. Există 
încă numeroase controverse în ceea ce priveşte 
algoritmul de diagnostic și atitudinea terapeutică 
optimă în cazul acestei patologii. 

În ciuda progreselor înregistrate de metodele de 
diagnostic, nu s-a putut descrie un protocol unanim 
acceptat de evaluare și tratament a pacienţilor cu 
leziuni traumatice renale. 

În literatura de specialitate există puncte de ve- 
dere diferite în ceea ce privește avantajele și deza- 
vantajele diferitelor opțiuni terapeutice (Peterson, 
1997) (3). 

Se descriu două tipuri de traumatisme renale: 

e contuziile renale, care sunt traumatisme fără 

existența unei soluții de continuitate la nivelul 
tegumentului 

e plagile renale, în care leziunea renală comu- 

nică cu exteriorul. 


Traumatismele renale închise 


Traumatismele renale închise reprezintă aproxi- 
mativ 80-90% din totalul leziunilor traumatice re- 
nale, fiind determinate cel mai frecvent de acciden- 
te de circulaţie, cădere de la înălțime, accidente 
sportive sau prin agresiune. 


Patogenie 


Contuziile renale se pot produce prin acţiunea 
directă sau indirectă a agentului vulnerant. 

În cazul acţiunii directe, rinichiul poate fi agre- 
sat: dinspre anterior spre posterior, dinspre poste- 
rior, dinspre lateral sau prin tamponament (4). 

Mecanismul indirect de acţiune al agentului vul- 
nerant este descris în cazul căderii de la înălţime, 
în picioare sau în șezut. 
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Între intensitatea agentului traumatic si gravita- 
tea contuziei renale nu există întotdeauna o relaţie 
direct proporțională. 

Rinichiul drept este mai expus traumatismelor 
datorită poziţiei sale. Rinichii malformati, cu hidro- 
nefroză, uropionefroză precum și rinichiul mare 
tumoral sunt mai expuși contuziilor datorită poziţiei, 
dimensiunilor crescute și structurilor alterate (5). 

Demne de menţionat în cadrul contuziilor re- 
nale, sunt cele iatrogene, produse în timpul litotritiei 
extracorporeale. 


Anatomie patologică. Clasificare 


După gradul și topografia leziunilor traumatice 
se deosebesc mai multe varietăţi de contuzii renale 
(1): 

A — fisura renalà cu capsula intactà, care repre- 
zinta aproximativ 55% din numărul total de 
contuzii renale. În acest caz este afectat 
numai parenchimul renal, fără lezarea capsu- 
lei proprii a rinichiului. În consecință, apar 
hemoragii în interiorul parenchimului care 
pot conduce la formarea: 

a. hematomului subcapsular, în cazul în care 
fisura interesează zona periferică a pa- 
renchimului și dezlipește capsula proprie a 
rinichiului; 

b. hematomului interstitial, care constă în apa- 
ritia unei colecţii hematice în profunzimea 
parechimului renal; 

c. fisurii comunicante cu sistemul pielocali- 
ceal, care are ca manifestare clinică dis- 
tinctă apariția hematuriei macroscopice; 

B - fisura renală cu ruperea capsulei poate de- 
termina hematom extracapsular (perirenal) 
cu dimensiuni variabile în funcţie de gravi- 
tatea hemoragiei produsă de leziunea pa- 
renchimatoasa; 

C - ruptura renală, care poate fi totală, atunci 
când leziunea afectează întreaga grosime a 
parenchimului renal si comunică cu siste- 
mul pielocaliceal. Uneori fragmente devas- 

- cularizate de parenchim se pot detasa din 

masa renală. Această formă de leziune re- 
nală se caracterizează prin apariția hema- 
tomului perirenal și a hematuriei; 

D — zdrobirea rinichiului reprezintă una dintre 
cele mai grave leziuni traumatice renale ca- 
racterizată prin afectări multiple parenchi- 
matoase, capsulare și vasculare. Vor re- 
zulta fragmente renale, unele păstrând vas- 
cularizatia lobară intactă, altele fiind com- 


plet detasate in revársatul perirenal. În 
afara de leziunile parenchimatoase severe, 
apare hematomul renal de dimensiuni cres- 
cute, cu tendinta la expansiune. Sistemul 
pielocaliceal comunică cu focarul hemo- 
ragic, conținând sânge și urină care trec în 
spaţiul perirenal conducând astfel la apa- 
ritia revărsatului urohematic perirenal; 

E - leziunile vaselor renale au fost decelate în 
1-3% din totalul traumatismelor renale în- 
chise (Guerriero, 1971; Lahse, 1982). Dato- 
rită sângerării importante, smulgerea vase- 
lor renale, care poate apare după trauma- 
tismele prin decelare bruscă, reprezintă cea 
mai gravă leziune vasculară. Uneori pedi- 
culul se poate rupe complet, rinichiul ră- 
mânând fără conexiuni vasculare. Trom- 
boza acută a arterei renale survenită în 
cazul traumatismelor prin decelerare bruscă 
este dificil de diagnosticat; 

F — contuziile renale asociate cu leziuni trauma- 
tice ale organelor învecinate. Lezarea re- 
nală se poate asocia cu afectarea trauma- 
tică concomitentă a viscerelor abdominale, 
toraco-pulmonare, leziuni osoase, cranio- 
cerebrale etc. 

Ruptura peritoneului prerenal asociată contuziei 
renale cu efractie capsulară determină apariția he- 
moperitoneului. 

Clasificarea leziunilor renale în funcţie de se- 
veritatea acestora este utilă pentru alegerea unei 
atitudini terapeutice optime precum și pentru sta- 
bilirea prognosticului. Asociația Americană de Trau- 
matologie (American Association for Surgery of 
Trauma) clasifică leziunile renale în 5 grupe im- 
portante (Moore si colab., 1989): 

Gradul | — contuzia renalá (minimá) caracteri- 
zata prin aparitia unui hematom interstitial sau sub- 
capsular cu mentinerea intactá atát a capsulei 
renale cát si a sistemului pielocaliceal. 

Gradul I| — include leziuni ale corticalei super- 
ficiale, cu o profunzime mai micá de 1 cm, fárá a 
afecta medulara profundà sau sistemul colector. 

Gradul Ill — include ruptura parenchimului cu o 
profunzime de peste 1 cm, fárá lezarea sistemului 
colector sau extravazare urinara. 

Gradul iV - leziunile parenchimatoase afectează 
corticala, medulara si sistemul pielocaliceal sau 
apar leziuni vasculare cu hemoragii limitate. 

Gradul V — include zdrobirea rinichiului sau a 
pediculului renal. 

Leziunile vasculare sau rupturile renale minore 
ori majore sunt incluse in cadrul traumatismelor care 
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vor necesita explorare imagistica completa pentru a 
determina extinderea leziunilor si alegerea atitudinii 
terapeutice optime. 


Manifestári clinice 


In cazul traumatimelor renale, simptomatologia 
depinde de importanta leziunilor, cuprinzand semne 
generale si locale. 

Semnele generale sunt determinate de socul 
hemoragic si/sau de socul traumatic. Intensitatea 
socului posttraumatic nu este intotdeauna corelata 
cu gravitatea leziunilor. Semnele socului traumatic 
cuprind: pierderea constientei, hipotensiune arte- 
rialá, puls accelerat, filiform, tegumente palide, reci, 
umede. 

Semnele locale includ: 

a. durerea lombará, de intensitate variabilá, cel 
mai adesea fiind violentà, continuá, insotità 
de contracturá musculará. Ea este localizata 
in regiunea lombara, flanc si hipocondru, cu 
iradiere descendenta spre organele genitale 
externe; 

b. hematuria reprezintă, de obicei, primul semn al 
existentei unei leziuni renale. Gradul hema- 
turiei nu se coreleazá cu severitatea leziuni- 
lor. Hematuria poate lipsi chiar in cazul unor 
leziuni parenchimatoase importante, daca ure- 
terul este rupt ori obstruat sau cand pediculul 
vascular este smuls; 

c. lomba plină (formaţiune tumorală lombară) 
apărută dupa traumatismul renal este deter- 
minata de revársatul sangvin retroperitoneal. 
La palpare se deceleaza o formatiune tumo- 
rala depresibila, impastata, cu volum variabil, 
fara limite nete, cu contact lombar, care cres- 
te progresiv. 

In ceea ce priveste semiologia traumatismelor 
renale, deosebit de important este faptul cá hema- 
turia certifica existenta contuziei renale, pe cand gra- 
vitatea traumatismului renal se apreciaza in functie 
de márimea si rapiditatea expansiunii hematomului 
perirenal (4). 

Atunci cand leziunea traumaticá renalá comu- 
nică cu cavitatea peritoneală manifestările cuprind 
durere lombară si abdominală, semne de hemo- 
peritoneu şi hemoragie internă. 


Forme clinice 


Din punct de vedere evolutiv se descriu urmă- 
toarele forme clinice: 
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a. 


forma ușoară, care cuprinde fisura interstitia- 
lá, hematomul subcapsular si fisura comu- 
nicantá cu sistemul pielocaliceal. in acest 
caz manifestárile clinice includ: durere locala 
si contracturá musculará discretá, cu sau 
fárá hematurie, fárá semne de hematom 
perirenal important; 


. forma medie, cuprinde cazurile cu ruperea 


capsulei renale si fisurile comunicante in care 
apar hematoame perirenale. Hematomul nu 
depaseste linia spino-ombilicalá. Aceasta 
forma se caracterizeaza prin: accentuarea 
semnelor locale si generale imediat dupa 
traumatism, semne moderate de hemoragie 
interna. 

Manifestárile clinice includ: durere lombará, 
contracturá musculará, lomba pliná, hema- 
turie, hipotensiune arterială moderată, puls 
accelerat, anemie; 

forma gravă corespunde zdrobirii rinichiului 
sau smulgerii pediculului renal. În acest caz 
tabloul clinic este dominat de șocul hemo- 
ragic posttraumatic. 


Hematomul lombar creşte rapid depășind linia 
spino-ombilicală. Hematuria este importantă. 


A. 
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Explorări paraclinice și de laborator 


Examenele de laborator efectuate în urgenţă, 
cuprind: hematocrit, hemoleucogramă, glice- 
mie, transaminaze serice, uree, creatinină, acid 
uric, probe de coagulare, sumar de urină, 
urocultură etc. 


. Explorările imagistice includ: 


a. ecografia, efectuată în urgenţă, decelează 
colecţia intra- si perirenală. Aceasta oferă 
mai puţine informaţii decât tomografia com- 
puterizată sau arteriografia. Ecografia poate 
depista rupturile renale, dar nu eviden- 
tiazá profunzimea și extinderea acestora. 
De asemenea, nu poate depista cu acura- 
tete existenţa leziunilor vasculare. Progre- 
sele înregistrate de explorarea ecografică 
(ecografia Doppler color) cresc valoarea 
acestei explorări în evaluarea traumatis- 
melor renale; 

b. radiografia reno-vezicală simplă poate evi- 
dentia: ștergerea conturului renal, sterge- 
rea umbrei psoasului, creșterea umbrei re- 
nale, fracturi costale și/sau ale proceselor 
costiforme, ascensionarea diafragmului; 

c. urografia intravenoasă se poate efectua 
dacă tensiunea arterială este mai mare de 


70 mmHg. Utilizarea urografiei cu compre- 

sie este contraindicată. 

Urografia reprezintă principala explorare radiolo- 
gică, oferind date morfo-functionale in peste 80% 
dintre contuziile renale (6). Ea oferă informații asu- 
pra stării rinichiului controlateral. Urografia poate 
evidentia: 

e rinichi nefunctional urografic; 

e prezenta substantei de contrast in lomba; 

e amputarea calicelor; 

e fragmente functionale renale detasate; 

e deplasarea ureterului spre medial datoritá co- 

lectiei hematice retroperitoneale. 

d. ureteropielografia retrogradă, dupa majori- 
tatea autorilor, este contraindicatà datorità 
riscului efractiei parenchimatoase precum 
si a celui infectios. Ea oferá putine date in 
cazul contuziilor renale, dar poate fi utila 
in decelarea leziunilor ureterale sau pielo- 
caliceale asociate (Mendez, 1977). 

e. tomografia computerizatà, reprezintá cea 
mai valoroasá investigatie imagisticá pen- 
tru traumatismele renale. Folosirea sa in 
evaluarea leziunilor renale se bazeaza pe 
urmátoarele caracteristici: 

e non-invazivitate; 

e evidentierea cu claritate a rupturilor pa- 
renchimatoase; 

e sensibilitate in depistarea extravazárilor 
urinare; 

e evidentierea tesuturilor detasate; 

e definirea extensiei si dimensiunilor he- 
matomului perirenal; 

e depistarea leziunilor asociate; 

e depistarea indirectá a leziunilor vascu- 
lare majore precum si ale arterelor seg- 
mentare. 

Folosirea tomografiei computerizate cu substan- 
tá de contrast îmbunătățește acuratețea explorării. 
Principala deficiență a acestei metode o reprezintă 
lipsa acuratetii în decelarea leziunilor venoase. 

f. arteriografia renală efectuată în urgență 
are indicaţii limitate, modern fiind înlocuită 
de tomografia computerizată. Una dintre 
indicaţiile arteriografiei o reprezintă rini- 
chiul nefunctional urografic dupa contuziile 
abdominale majore; 

g. cavografia poate fi utilizată atunci când se 
presupune existenta unor leziuni venoase; 

h. scintigrafia renală cu nefrogramá izotopica 
este utilizată pentru evaluarea tardivă 
posttraumatică a funcţiei renale. 


Protocol de investigatii 


Anamneza, examenul clinic si depistarea hema- 
turiei reprezintá elemente importante pentru evalua- 
rea initialà. Prezenta hematuriei micro- sau macro- 
scopice ramane cel mai fidel indicator al existentei 
leziunii renale. 

Unul dintre protocoalele de evaluare utilizat ac- 
tualmente este si cel propus de J.W. McAninch 
(1996). Astfel, la pacientii cu hematurie macrosco- 
pica sau la cei la care hematuria microscopica se 
asociază cu scăderea tensiunii arteriale sistolice la 
mai puţin de 90 mmHg se impune efectuarea ex- 
plorărilor imagistice. 

La pacienţii cu hematurie microscopică și în ab- 
senta socului nu este necesară examinarea ra- 
diologică a aparatului urinar. Totuși, dacă examenul 
clinic sau existența unor leziuni asociate suspicio- 
nează o afectare renală, se impune efectuarea ex- 
plorărilor imagistice. 

Principala explorare imagistică indicată este uro- 
grafia intravenoasă (1). La pacienții politraumatizati, 
cu stare generală gravă, explorarea urografică tre- 
buie efectuată rapid. 

La pacienţii cu contuzii lombo-abdominale care 
prezintă hematurie macroscopică și la care urogra- 
fia intravenoasă nu decelează modificări patologice, 
leziunea poate fi inclusă în categoria contuziilor re- 
nale, nefiind necesare explorări complementare. În 
cazul în care urografia evidenţiază leziuni renale 
sau imaginile sunt neconcludente se impun explo- 
rări suplimentare pentru evaluarea completă a extin- 
derii leziunilor. Tomografia computerizată reprezintă 
cea mai utilizată metodă ca următor pas în cadrul 
protocolului de evaluare (2). 


Evoluție 


În evoluția traumatismelor renale închise se dis- 
ting 3 faze (6): 

1. faza imediat postcontuzională, este caracteri- 
zată de prezența stării de șoc post-traumatic. În 
formele ușoare durerea, contractura musculară și 
hematuria dispar în circa 3-8 zile. În formele medii, 
în absența complicatiilor, starea de șoc persistă 
12-24 ore, iar semnele locale circa 10-14 zile. În 
formele grave se impune intervenţia chirurgicală de 
urgență datorită sângerării importante care deter- 
mină șoc sever, în ciuda tratamentului de reechi- 
librare; 

2. faza secundară cuprinde intervalul de timp 
post-traumatism de la 12-24 ore până la 3-4 săp- 
tămâni. Această fază este caracteristică contuziilor 
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ușoare cu hematurie persistentă, precum și celor 
de gravitate medie. Se impune monitorizarea stării 
generale, a tensiunii arteriale, pulsului, diurezei, a 
evoluției hematomului lombar și a hemoleucogra- 
mei. 

3. faza tardivă cuprinde intervalul post-trauma- 
tism între 1 lună și 6 luni, caracterizându-se prin 
procesul de cicatrizare a leziunilor renale, perire- 
nale, peripielice, periureterale etc. 


Complicatii 


Complicatiile pot fi precoce sau tardive. 

A. Complicatiile precoce apar in primele 4 sáp- 
tămâni după traumatism si includ: sangerare per- 
sistenta, aparitia hematomului extracapsular datori- 
tà ruperii capsulei într-un timp secundar, complicații 
infecțioase (abces, sepsis), fistulă urinară persis- 
tentă, extravazare urinară cu apariția urinomului, 
hipertensiune (Jakse, 1984). 

B. Complicatiile tardive includ: fistula arterio-ve- 
noasá, hipertensiune arterială, hidronefrozá prin 
compresie ureterala, litiaza renalá secundara, pielo- 
nefrită cronică, fibrozà retractila, scleroatrofie re- 
nalá, anevrism al vaselor renale. 

Pentru a depista eventuala aparitie a complica- 
tiilor tardive se impune efectuarea urografiei intra- 
venoase la 3 luni de la traumatism. 


Tratament 


Alegerea atitudinii terapeutice optime depinde 
de forma clinicá a traumatismului renal inchis, co- 
roboratà cu rezultatele explorárilor paraclinice. 

Indicatiile interventiei chirurgicale nu sunt una- 
nim acceptate, existánd diferente de abordare intre 
diversi autori. 

1. Contuziile renale usoare reprezinta aproxima- 
tiv 85-90% din totalul traumatismelor renale închise. 
În cazul acestor pacienţi tratamentul este conserva- 
tor si include: internarea și repausul la pat, moni- 
torizarea funcţiilor vitale, monitorizarea hematuriei, 
menținerea echilibrului volemic si hidro-electrolitic, 
administrarea de antialgice, hemostatice, antibiotice 
(5). Acesti pacienti trebuie tinuti sub observatie circa 
7 zile, putànd fi apoi externati in cazul unei evolutii 
favorabile, cu remiterea simptomatologiei. Ulterior 
trebuie efectuate explorári paraclinice pentru a evi- 
dentia prezenta eventualelor sechele post-trauma- 
tice. 

2. Tratamentul rupturilor renale minore sau ma- 
jore reprezintă un subiect controversat. Peterson 
(1977) a sugerat evitarea interventiei chirurgicale 
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deschise atunci cand sangerarea nu pune in pe- 
ricol viata pacientului. Cass (1993) a recomandat 
intervenţia chirurgicală imediată în cazul rupturilor 
renale majore cu sau fără extravazare urinară (7). 

Alegerea cazurilor, la care pot apare complicații 
ca urmare a unei atitudini non-interventionale, este 
dificilă. Indicatiile explorării chirurgicale a rinichiului 
traumatizat pot fi clasificate în indicaţii absolute și 
indicaţii relative. 

indicațiile absolute includ: 

e hematomul perirenal voluminos sau expansiv; 

e hematomul pulsatil. 

La pacienţii la care apare stare de șoc hemo- 
ragic, care nu poate fi corectată prin măsurile de 
reechilibrare volemică, intervenţia chirurgicală are 
caracter de urgenţă, având ca scop realizarea he- 
mostazei. În marea majoritate a cazurilor se im- 
pune efectuarea nefrectomiei de urgență. Acest tip 
de atitudine terapeutică este necesar și în cazul 
asocierii unor leziuni ale altor organe. Urografia 
poate fi efectuată în aceste situații pe masa de 
operaţie, astfel încât să se obțină atât date asupra 
funcţiei rinichiului controlateral (în cazul în care de- 
vine necesară nefrectomia) precum și date asupra 
rinichiul lezat. 

indicaţiile relative includ (6): 

e extravazarea urinară; 

e leziunile vasculare; 

e existența fragmentelor de parenchim renal ne- 
viabil; 

e evaluarea incompletă. 

Leziunile venei renale sau ale ramurilor sale 
segmentare reprezintă o eventualitate gravă, cu po- 
tential letal, necesitând intervenţie chirurgicală de 
urgență. 

Abordul optim în cazul traumatismelor renale 
este cel anterior, transperitoneal (Mc Aninch si 
Carroll, 1982). 

Ca o sintezá a alternativelor de tratament, in 
afara acestor masuri obligatorii, indiferent de parti- 
cularitatea cazului, s-au descris mai multe moda- 
litáti terapeutice: 

a. intervenţie chirurgicală precoce efectuată în 
scopul evacuării hematomului si realizării 
hemostazei locale; 

b. aplicarea unui tratament medical și expecta- 
tivă. Neevacuarea hematomului lombar poate 
conduce la apariţia cu o frecvenţă mult cres- 
cuta a complicatiilor tardive; 

c. intervenţia chirurgicală efectuată la 7-10 zile 
a fost considerată ca fiind alternativa optimă 
de tratament pe baza următoarelor conside- 
rente: pacientul este echilibrat hemodinamic, 


2816 


hematomul poate fi evacuat complet, leziu- 
nile posttraumatice pot fi rezolvate in conditii 
optime. 
Totusi, modern, se considera cà efectuarea in- 
terventiei chirurgicale, la 3-4 zile, determină rezul- 
tate superioare intervenţiei la 7-10 zile. 


Traumatismele renale deschise (plăgile renale) 
Etiologie 


Traumatismele renale deschise pot fi provocate 
de arme albe, arme de foc, explozii, accidente de 
muncă etc. În ceea ce privește traumatimele iatro- 
gene, frecvența acestora a crescut după introdu- 
cerea nefrolitotomiei percutane. Leziunile renale 
penetrante se asociazá frecvent cu afectarea altor 
organe abdominale (80% in studiul lui Carlton, 1968). 


Diagnostic 


Manifestările clinice includ: 

a. semne clinice generale determinate de șocul 
traumatic și cel hemoragic; 

b. semne clinice locale. 

La examenul clinic al pacienţilor cu leziuni pe- 
netrante renale produse prin înjunghiere se eviden- 
tiaza: 

€ orificiul de intrare; 

e hemoragia, care nu este un semn patogno- 
monic; 

e hematuria, este de obicei macroscopica; 

e examenul abdomenului poate evidentia durere 
abdominală cu contractură musculară, indi- 
când perforatia colonului. 

În cazul plăgilor renale, protocolul de investigaţii 

cuprinde: 

1. probe bioumorale (scăderea hematocritului); 

2. explorări imagistice (descrise anterior). 


Tratament 


Majoritatea leziunilor renale penetrante necesită 
explorare chirurgicală. Aproximativ 70% dintre pa- 
cienti vor necesita intervenție chirurgicală (2). 

1. Tratamentul medical cuprinde: 

e corectarea tulburărilor cardio-respiratorii; 
e reechilibrare volemică; 

e combaterea stării de soc; 

e antibioterapie, antialgice, hemostatice. 

2. Tratamentul chirurgical. Leziunile intraabdomi- 
nale asociate apar la circa 80% dintre traumatis- 


mele renale deschise. În acest caz intervenţia chi- 
rurgicalá are caracter de urgentà. 

Obictivele tratamentului constau in: toaleta chi- 
rurgicalá a plágii parietale, evacuarea hematomului 
perirenal si hemostaza localà, tratamentul leziunilor 
asociate. 


Complicatii 


a. complicațiile imediate sunt reprezentate de: 
suprainfectii și supuratii locale, celulită gazoasă di- 
fuză, fistulă urinară; 

b. complicațiile tardive sunt determinate de mo- 
dificările scleroase de la nivelul lojei renale și in- 
clud: perinefrita scleroasa posttraumatica, hidrone- 
froza, scleroatrofia renala, anevrismul arterei re- 
nale, eventratia lombara. 


TRAUMATISMELE URETERALE 


Traumatismele ureterale sunt rare datorită situării 
anatomice profunde, retroperitoneale. 

Utilizarea tehnicilor de chirurgie percutana si endo- 
Scopicá a condus pe de o parte la reducerea com- 
plicatiilor determinate de lezarea ureterului în timpul 
intervenției chirurgicale, dar pe de altă parte și la 
apariția unei noi patologii traumatice. 


Etiologie 


Se descriu două tipuri majore de leziuni ure- 
terale: 
1. produse prin traumatisme externe; 
2. iatrogene, apărute în timpul intervențiilor chi- 
rurgicale efectuate asupra organelor pelvine: 
e explorări renale si uretero-renale (uretero- 
scopie, chirurgie percutana renala, chirur- 
gie deschisá); 
e intervenții ginecologice; 
e intervenţii asupra sigmoidului si rectului; 
e intervenţii asupra vaselor mari; 
e extirparea unor tumori retroperitoneale. 


Clasificarea traumatismelor ureterale 


În funcție de mecanismul de producere trauma- 
tismele ureterale pot fi clasificate astfel (1): 
a. externe: contuzie ureterală, ruptură parțială, 
ruptură completă, zdrobire ureterală, avulsie 
ureterală; 
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b. leziuni intraoperatorii: zdrobire, avulsie, sec- 
tionare, ligaturare, devascularizare, formare 
de fistule. 


Anatomie patologică 


Scurgerea urinii din ureter la nivelul soluției de 
continuitate determină apariția urinomului retrope- 
ritoneal. Lezarea traumatică a ureterului poate con- 
duce la obstructie cu hidronefroză mergând până la 
compromiterea unității renale. De asemenea, pot 
apare fistule prin extravazarea urinii în spaţiul retro- 
peritoneal sau în cavitatea peritoneală. Lezarea con- 
comitentă a altor structuri poate conduce la apariția 
unor fistule uretero-vaginale, cutanate sau intestinale. 


Diagnostic 


Din punct de vedere al manifestărilor clinice, le- 
zarea traumatică a ureterului determină apariția du- 
rerii lombare determinată de obstructia consecutivă. 
Urinomul retroperitoneal se manifestă clinic doar 
prin durere si impástarea zonei afectate, iar infec- 
tarea sa determina apariţia stării febrile. În cazul 
ligaturii ureterale durerea lombara poate avea ca- 
racter de colica nefreticá. Atunci cand se asociaza 
uroperitoneul, se descriu in principal manifestari di- 
gestive (ileus paralitic). 

Protocolul de investigatii include: ecografie, uro- 
grafie intravenoasa, tomografie computerizata, ure- 
teropielografie retrograda (controversata). 

Ecografia reprezinta prima explorare imagistica 
din protocolul de investigatie, putand orienta asupra 
diagnosticului 

Urografia intravenoasá reprezinta cea mai utilà 
metodà de diagnostic a leziunilor ureterale trauma- 
tice (5). Ea poate evidentia extravazarea substantei 
de contrast la nivelul solutiei de continuitate pre- 
cum si hipofunctionalitatea unitátii renale respec- 
tive. 

La pacientii cu contuzii abdominale tomografia 
computerizata reprezinta o metodà care poate evi- 
dentia cu acuratete existenta si amploarea leziunii 
ureterale. 

La pacientii la care nu este necesara explorarea 
chirurgicală, iar existența soluţiei de continuitate 
ureterală nu a putut fi demonstrată prin celelalte 
explorări se poate efectua ureteropielografie retro- 
gradă. 

In cazul leziunilor ureterale intraoperatorii se 
poate administra intravenos indigo carmin pentru a 
depista prezența extravazării (3). Diagnosticul le- 
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ziunii ureterale este de obicei precizat la cáteva zile 
de la traumatism, pe baza manifestărilor clinice (du- 
rere lombară, febră, anurie, fistulă uretero-vaginală, 
fistula uretero-cutanatá etc.) Atunci când există 
suspiciunea unei leziuni ureterale se indică efec- 
tuarea unei urografii intravenoase. Dacă aceasta 
evidenţiază prezența extravazării urinare, întârzie- 
rea funcției renale sau ureterohidronefroza, uretero- 
pielografia retrogradă poate confirma tipul leziunii. 


Tratament 


1. Leziunile ureterale produse prin traumatisme 
externe 


a. Contuzia ureterului. Contuzia ureterală poate 
fi depistată în timpul explorării chirurgicale în cazul 
unui pacient la care agentul vulnerant trece prin 
vecinătatea ureterului, fără a-l leza direct. În aceste 
cazuri se indică endoprotezare ureterală și drenajul 
zonei lezate. 

b. Ruptura ureterală. În prezenţa unei rupturi 
ureterale parţiale în care ureterul își păstrează con- 
tinuitatea și viabilitatea se indică montarea unui 
cateter Cook si închiderea soluției de continuitate 
cu fire absorbabile (4). 

Totuși, dacă viabilitatea zonei ureterale intacte 
este îndoielnică, sau s-a produs ruptura completă a 
ureterului, se impune excizia tuturor țesuturilor de- 
vitalizate înainte de repararea chirurgicală. 

Pentru pacienții la care leziunea ureterală este 
situată sub nivelul vaselor iliace procedeul care 
asigură rata cea mai redusă de complicaţii este re- 
prezentat de uretero-neocistostomie. 

Dacă leziunea este situată proximal, se poate 
efectua uretero-ureterostomie. Prin utilizarea endo- 
protezării cu sonde Cook rezultatele postoperatorii 
obținute au fost superioare. 

În cazul unui defect ureteral întins se poate 
efectua fie trans-uretero-ureterostomie, fie uretero- 
stomie cutanată, rezolvarea definitivă efectuân- 
du-se ulterior. O altă alternativă o reprezintă auto- 
transplantul renal cu ureteroneocistostomie. 


2. Leziunile intraoperatorii 


În timpul intervențiilor chirurgicale asupra orga- 
nelor pelvine, mai ales în cazul acelora în care pre- 
operator se consideră ca disectia ureterelor va fi 
dificilă datorită intervențiilor anterioare, afecțiunilor 
inflamatorii etc., unii autori recomandă montarea 
preoperatorie a unor stent-uri ureterale în scopul 
protejării ureterelor. 
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În timpul intervențiilor chirurgicale ureterul poate 
fi lezat prin clamparea sau ligaturarea sa. Desco- 
perirea leziunii în cursul aceleiași intervenții poate 
realiza recuperarea ureterului după înlăturarea 
obstacolului. În cazul în care se constată că s-a 
produs o leziune importantă a ureterului, segmentul 
respectiv trebuie excizat și efectuată reimplantare 
uretero-vezicală sau uretero-ureterostomie cu endo- 
protezare ureterală. În situaţia în care leziunile sunt 
minime se poate efectua doar montarea unui ca- 
teter ureteral fără rezectia segmentului respectiv. 

Ruptura intraoperatorie a ureterului. În lezarea 
completă a ureterului prin avulsie sau sectionare re- 
cunoscută intraoperator, atitudinea terapeutică este 
similară rupturilor ureterale produse prin mecanis- 
me externe. 

Dacă leziunea este depistată în perioada post- 
operatorie imediată, se poate tenta initial catete- 
rizare retrogradă ureterală (în cazul rupturilor par- 
tiale) cu endoprotezare ureterală cu sondă „JJ“ (1). 
Atunci când această cateterizare nu se poate efec- 
tua, se indică nefrostomie percutană și montare 
anterograda a stent-ului. Dacă drenajul rinichiului 
nu poate fi realizat pe cale percutană se indică 
explorare chirurgicală. Descoperirea leziunii după 
primele zile postoperator necesită nefrostomie, iar 
repararea leziunilor se va face, după Mc Aninch, la 
câteva luni postoperator (6). În cazul lezării unui 
segment ureteral cu o lungime importantă s-au des- 
cris și tehnici chirurgicale de amploare care reali- 
zează plastia ureterului utilizând ileon sau auto- 
transplantare. 

Ligatura ureterului. Diagnosticarea postoperato- 
rie a ligaturii ureterului poate fi urmată de mai multe 
modalităţi de abordare terapeutică: 

e reinterventia cu desfacerea ligaturii. Această 
intervenţie este grevată de riscul necrozei 
ulterioare si a formării de fistule; 

e montarea unui tub de nefrostomie și tentarea 
endoprotezării ureterale anterograde. Dacă se 
reușește depășirea zonei de stenoză, se poate 
efectua dilatatie cu balonas pentru desfacerea 
suturii. Utilizarea materialelor resorbabile este 
urmată de eliminarea obstructiei după 3-4 săp- 
tămâni. Dacă zona de stenoză persistă, după 
4-6 luni se pot utiliza tehnici de refacere a 
continuității ureterale (7). 

Fistulele ureterale. În cazul fistulelor uretero-cu- 
tanate, uretero-vaginale sau uretero-intestinale se 
efectuează nefrostomie percutană și se montează 
un stent ureteral. Dacă nu se poate efectua endo- 
protezarea, majoritatea autorilor recomanda repara- 


rea chirurgicalá la 4-6 luni dupa leziune (Lang, 
1979; Lang, 1981; Dowling, 1986). 


Ingrijiri postoperatorii si complicatii 


Stent-urile ureterale autostatice pot fi mentinute 
circa 2 luni fara riscuri importante de dezvoltare a 
complicatiilor. După acest interval de timp există 
riscul de aparitie a calcifierii endoprotezei si a obs- 
tructiilor ureterale (Dowling, 1986). 

Dupa extragerea tuturor materialelor heterologe 
se indica tratament antibiotic pentru sterilizarea 
urinei. Urografia de control trebuie efectuata la 3-6 
luni de la interventia chirurgicala precum si la un an 
post-operator. 


TRAUMATISMELE VEZICII URINARE 


Traumatismele inchise ale vezicii urinare 
Etiologie 


Cea mai frecventá cauzá a traumatismelor ve- 
zicale este reprezentatá de contuziile abdominale 
produse prin accidente de circulatie, cádere de la 
ináltime, fracturi de bazin etc. Vezica pliná este 
vulnerabila la agentii traumatici care actioneazá 
prin decelerare bruscá (Bonavita si Pollack, 1983; 
Carroll si McAnich, 1984) (6). 

De obicei, ruptura „spontană“ a vezicii urinare 
care a fost descrisă uneori, este consecința unor 
traumatisme minore survenite la pacienţii cu su- 
ferință vezicală preexistenta (2). 

Leziunile penetrante ale vezicii urinare apar cel 
mai frecvent iatrogen, în cadrul intervențiilor chirur- 
gicale. Rareori, leziunile penetrante pot surveni prin 
migrarea si eroziunea determinate de corpi străini. 


Clasificare 


Se descriu următoarele forme de traumatisme 
ale vezicii urinare: 

e contuzia vezicală, care constă în interesarea 
traumatică a mucoasei și stratului muscular; 
e ruptura interstitialáà (ruptura incompletă a pe- 

retelui vezical); 

e ruptura intraperitoneală, care conduce la apa- 
ritia revársatului uro-hematic intraperitoneal; 
e ruptura subperitonealà, care are drept conse- 
cinta apariţia revársatului urohematic extrape- 

ritoneal; 
e ruptura combinatà extra- si intraperitonealà. 


Patologia chirurgicalà urologicà 


Din punct de vedere anatomopatologic trauma- 
tismele vezicii urinare se pot clasifica in: explozii, 
Sfásieri, perforatii. 


a. Contuzia vezicalà 

Contuzia vezicala constă în interesarea trau- 
matică a mucoasei și stratului muscular, fără pier- 
derea continuității peretelui. Cistografia de umplere 
nu evidenţiază prezența extravazării urinare, dar 
conturul vezical nu este net delimitat. Diagnosticul 
este precizat prin excludere, la pacienţii cu trauma- 
tism la nivelul etajului abdominal inferior. 

Contuzia vezicală necesită drenajul vezicii uri- 
nare cu sondă Foley pentru câteva zile sau, în 
cazurile ușoare, nu necesită tratament. 


b. Ruptura interstitiala 

Ruptura interstitiala reprezintă o leziune trau- 
matică incompletă a peretelui vezical. La fel ca și 
în cazul contuziei vezicale, pe cistografia de um- 
plere nu se evidenţiază prezenţa extravazării. 

Este important de diferențiat acest tip de leziune 
de contuzia vezicală, deoarece ea necesită dre- 
najul vezicii urinare pentru o perioadă de timp mai 
îndelungată, putând fi vorba de o leziune completă 
a peretelui vezical acoperită de un cheag (care 
maschează existenţa soluţiei de continuitate). 


c. Ruptura intraperitoneală a vezicii urinare 
(explozia vezicală) 

Ruptura intraperitoneală a vezicii urinare apare 
în urma creșterii bruște a presiunii intravezicale 
produsă prin traumatisme abdominale sau pelvine. 
Ea este o consecință a traumatismelor produse a- 
tunci când vezica urinară este plină (vezica ,beti- 
vului“), apărând ruptura peretelui vezical în regiu- 
nea acoperită de peritoneu (6). În consecință, se 
instalează uroperitoneul care ulterior se poate in- 
fecta transformându-se în uroperitonită. 

Manifestări clinice. Din punct de vedere clinic 
apar semne generale ale șocului traumatic, precum 
si semne caracteristice care includ: 

e durere hipogastrica brusca; 

e acumularea urinii sub diafragm. Poate deter- 
mina iritatia frenicului producand dureri abdo- 
minale cu iradiere ascendenta (in umar); 

e plachiurie; 

e hematurie; 

e absenţa globului vezical; 

e semne determinate de uroperitoneu: contrac- 
turá abdominalá, matitate deplasabilá declivà; 

e în cazul in care urina este sterilă semnele de 
peritonită apar după 1-2 zile, pe când în cazul 
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preexistentei infectiei urinare, aceasta se in- 
staleazá posttraumatic imediat; 

e uretra este permeabilá, putandu-se efectua 

cateterismul uretro-vezical. 

Explorári paraclinice. Examenele de laborator 
pot decela anemia secundará sángerárii, leucoci- 
tozá (in cazul aparitiei peritonitei), cresterea valo- 
rilor ureei si creatininei plasmatice, hiponatremie, 
hipopotasemie, deshidratare etc. 

Radiografia reno-vezicală simplă poate pune în 
evidență eventualele leziuni osoase asociate. Uro- 
grafia intravenoasă oferă date asupra aparatului 
urinar înalt, iar cistografia excretorie evidenţiază o 
vezică urinară mică cu extravazarea substanţei de 
contrast în cavitatea peritoneală. 

Cistografia de umplere reprezintă principala me- 
todă de diagnostic a rupturilor vezicii urinare (Bonavita 
și Pollack, 1983). Atunci când se suspectează aso- 
cierea unei leziuni traumatice a uretrei, obiectivată 
prin uretroragie, ascensionarea prostatei la tuseul 
rectal, echimoză și edem perineal, scrotal sau pe- 
nian, se indică efectuarea inițială a unei uretrografii 
retrograde. 

Tomografia computerizată poate să nu eviden- 
tieze soluţia de continuitate a peretelui vezical, 
dacă acesta nu este destins în mod forțat (Cane, 
1989; Horstman, 1991). 

Cistoscopia este contraindicată în cazul rupturii 
intraperitoneale a vezicii datorită trecerii lichidului 
de spălare din timpul efectuării procedurii în ca- 
vitatea peritoneală. 

Tratament. Tratamentul exploziei vezicale este 
chirurgical și constă în controlul cavităţii peritoneale 
cu evacuarea colecției uro-hematice și lavaj urmată 
de suturarea bresei în dublu strat (5). Postoperator 
se asigură drenajul vezicii urinare cu sondă uretro- 
vezicală sau/și drenaj suprapubian. 


d. Ruptura subperitoneală a vezicii urinare 
(sfâşierea vezicală) 

Ruptura subperitoneală a vezicii urinare apare 
aproape exclusiv ca urmare a fracturilor de bazin. 
Aceasta se poate produce fie prin smulgerea pe- 
retelui vezical anterior prin intermediul ligamentelor 
pubo-vezicale, în cazul disjunctiei simfizei pubiene, 
fie prin sfasierea aceluiași perete datorită dislocării 
ramurilor ilio-pubiene. Consecința o reprezintă în- 
totdeauna apariția revársatului uro-hematic subpe- 
ritoneal. 

Manifestări clinice. Manifestările clinice includ: 
semne generale determinate de șocul traumatic, 
durere hipogastrică, absența globului vezical, mati- 
tate suprapubiană nedeplasabilă, împăstare supra- 
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pubiană datorită infiltratului uro-hematic subperito- 
neal, hematurie, uretră permeabilă, mictiuni dure- 
roase, dar posibile în cazul în care nu se asociază 
rupturi ale uretrei membranoase. 

Explorări paraclinice. Radiografia reno-vezicală 
simplă poate evidentia leziunile osoase. De ase- 
menea, pentru diagnostic sunt necesare urografie 
intravenoasă și cistografie retrogradă. Aceasta din 
urmă decelează prezenţa extravazării limitate în 
spațiul perivezical. Dacă se asociază prezenţa unui 
hematom pelvin important, vezica poate fi com- 
primată fiind deformată „în lacrimă" (Prather și Kai- 
ser, 1950). Extravazarea urinară se poate extinde 
spre coapsă, scrot, pe peretele anterior al abdo- 
menului si în retroperitoneu. 

Tratament. Rupturile vezicale extraperitoneale 
izolate pot fi tratate prin drenajul vezicii urinare cu 
sondă Foley pentru 10 zile (Corriere si Sandler, 
1986). Totuși, acest mod de abordare terapeutică 
este util doar în cazul leziunilor vezicale extraperi- 
toneale minore. Tratamentul de electie rămâne ex- 
plorarea chirurgicală a vezicii urinare cu sutura 
soluției de continuitate de la nivelul peretelui ve- 
zical. 


e. Ruptura intra- și extraperitoneală a vezicii 
urinare 

Uneori, în cazul traumatismelor penetrante sau 
fracturilor de bazin există posibilitatea asocierii rup- 
turilor extra- și intraperitoneale ale vezicii urinare. 
În acest caz manifestările clinice sunt intricate, iar 
explorările imagistice evidenţiază modificări patolo- 
gice descrise în cadrul celor două entități. 

Tratamentul se adresează fiecărei situaţii pato- 
logice. Acești pacienţi prezintă de obicei fracturi 
pelvine grave cu leziuni asociate ale uretrei și co- 
lului vezical. 


f. Perforatia vezicala 

Cuprinde leziuni produse de agenti care actio- 
neaza din interiorul vezicii urinare spre exterior. Ea 
poate fi determinatá de corpi straini, sau mai frec- 
vent, iatrogen dupa explorári instrumentare uretro- 
vezicale sau manevre terapeutice (dilatatie cu 
becheurii, rezectie endoscopicá a tumorilor vezicale 
sau a adenomului de prostatá). Cel mai adesea 
perforatiile sunt extraperitoneale, si mai rar intra- 
peritoneale. 

Din punct de vedere al manifestărilor clinice, 
acestea sunt asemănătoare exploziei vezicale în 
cazul perforatiei intraperitoneale, sau sfâșierii vezi- 
cale în cazul celei extraperitoneale. Dacă se pro- 
duc concomitent și leziuni ale intestinului poate 
apare pneumaturia sau fecaluria. 


Tratament. În cazul revărsatelor subperitoneale 
minore se indică montarea unei sonde uretro-ve- 
zicale și menţinerea acesteia circa 10-14 zile. Re- 
varsatele subperitoneale importante necesită tra- 
tament identic cu cel aplicat in sfasierea vezicala, 
iar atitudinea terapeutica in cazul revarsatului intra- 
peritoneal este similara celei aplicate in explozia 
vezicala. 


Traumatismele deschise ale vezicii urinare 


Traumatismele deschise ale vezicii urinare pot 
apare fie intraoperator, fie accidental. 

Din punct de vedere clinic apare exteriorizarea 
urinii prin plaga hipogastrica si hematurie, la care 
se asociazá simptomatologia determinata de le- 
ziunile asociate. 

Tratamentul leziunilor traumatice deschise cu 
cauză externă este chirurgical si are drept scop 
explorarea abdominală cu decelarea leziunilor pro- 
duse de agentul vulnerant. Dacă se presupune 
existența unor leziuni ureterale asociate este nece- 
sară evaluarea acestora prin injectarea i.v. a 5 ml 
indigo carmin (3). 

Tratamentul leziunilor vezicii urinare produse 
intraoperator si descoperite în timpul aceleiaşi in- 
terventii chiurgicale necesită explorarea completă a 
vezicii cu repararea defectului parietal. 

Diagnosticarea tardivă a leziunii intraoperatorii a 
vezicii urinare necesită o atitudine terapeutică nuan- 
tata. Dacă acestea sunt descoperite în primele zile 
postoperator intervenția imediată poate da rezultate 
favorabile. După 1-2 săptămâni edemul local împie- 
dică vindecarea plágii și crește rata esecurilor. 
Ruptura intraperitoneală vezicală necesită rezolvare 
chirurgicală imediată indiferent de momentul des- 
coperirii. 


Complicatii 


Majoritatea complicatiilor secundare traumatis- 
melor vezicale se datoreazá diagnosticarii tardive. 
Acestea sunt legate, in cazul rupturilor intraperi- 
toneale de existenta revársatului uro-hematic. Dacá 
uro-peritoneul este important el poate determina 
dificultăţi respiratorii. Complicatiile septice produse 
ca urmare a infectării uroperitoneului sunt grave și 
conduc la apariția uroperitonitei sau abceselor lo- 
calizate. Leziunile colului vezical, uretrei sau va- 
ginului, netratate chirurgical, prompt si corect, pot 
conduce la incontinentá, fistule urinare, stricturi 
(Merchant, 1984). 


Patologia chirurgicală urologică 


TRAUMATISMELE URETRALE 


Generalități 


Traumatismele uretrale apar predominent la băr- 
bat. Anatomic, uretrei masculine i se descriu urmă- 
toarele porţiuni: prostatică, membranoasă, bulbară, 
peniană. 

În cazul traumatismelor uretrale, pentru o mai 
corectă abordare diagnostică și terapeutică este 
utilă clasificarea uretrei în două porțiuni: anterioară 
și posterioară. 

Uretra feminină este rareori afectată traumatic 
(Bolgan, 1977; Netto, 1983). 


Traumatismele uretrei posterioare 


Majoritatea leziunilor traumatice ale uretrei pos- 
terioare survin după accidente de circulație, sporti- 
ve, căderi de la înălțime. Cauza este reprezentată 
de fracturile sau disjunctiile bazinului (Devine, 1982; 
Palmer, 1983). În acest caz prostata este tractio- 
nată, datorită ligamentelor pubo-prostatice, într-o 
direcție opusă uretrei membranoase, solidarizată 
diafragmei uro-genitale (3). 

Leziunile penetrante produse prin agresiune ex- 
ternă sunt rare. Mai frecvent pot apare perforatii ale 
uretrei posterioare determinate de instrumentarea 
uretrală. 


Clasificare 


Traumatismele uretrei posterioare pot fi clasi- 
ficate astfel (7): 

e Tipul |, constă în ruperea mijloacelor de fixare 
ale prostatei, tensionarea aponevrozei perineale 
mijlocii fiind minimă, cu apariția consecutivă a he- 
matomului periprostatic. Uretra posterioară este elon- 
gată, dar circumferința sa rămâne intactă. Acest tip 
de leziune reprezintă aproximativ 17% din totalul 
leziunilor traumatice ale uretrei posterioare. 

+ Tipul Il, a fost considerat ca reprezentând cea 
mai frecventă categorie de leziuni traumatice ale 
uretrei posterioare. Aceasta constă în sectionarea 
uretrei prostato-membranoase la nivelul apexului 
prostatic prin tensionarea aponevrozei perineale 
medii. Se produce astfel extravazarea uro-hematica 
in pelvis, deasupra diafragmei uro-genitale intacte. 
Ruptura uretrei poate fi completa sau incompleta. 

e Tipul Ill, este cel mai grav si cel mai frecvent 
întâlnit. Se produce ruptura ligamentelor pubo-pros- 
tatice, a uretrei si a aponevrozei perineale mijlocii. 
Acestea vor determina aparitia revársatului uro-he- 
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matic in pelvis, existand comunicare intre pelvisul 
subperitoneal si perineu. 

. Leziunile penetrante ale uretrei posterioare 
produse prin agresiune externa sau instrumentare 
uretrală sunt urmate de extravazarea urinii pe tra- 
iectul preformat de agentul traumatic. 


Manifestàri clinice 


Manifestările clinice apărute in cazul traumatis- 
melor uretrei posterioare variază în funcţie de tipul 
leziunilor. 

În tipul |, apar: dureri loco-regionale, determi- 
nate de fracturile de bazin, dar mictiunea este po- 
sibilă si uretra este cateterizabila. 

Ín tipul Il, apar: semne generale determinate de 
Socul traumatic, retentie completa de urina, uretro- 
ragie, hematom peri-prostatic si peri-vezical impor- 
tant. Poate fi decelat clinic la examenul hipogas- 
trului, dar mai ales la tuseul rectal, cand se eviden- 
țiază o masa pseudotumorală de consistență re- 
dusă, cu prostată dureroasă deplasată cranial. În 
cazul în care nu se produce sectionarea completa 
a uretrei, prostata nu este deplasată cranial 

În tipul III, este caracteristică asocierea manifes- 
tărilor descrise anterior cu apariția hematomului 
perineal. 


Explorări imagistice 


Radiografia de bazin poate pune în evidență 
leziunile osoase. 

Uretrografia retrogradă este explorarea imagis- 
tică de electie pentru decelarea tipului de leziune 
uretrală (1). În cazul în care uretra este normală se 
poate continua explorarea cu o cistografie de 
umplere. 

Aspectele decelate de această explorare pot fi 
reprezentate de: 

e uretra apare normală, fără extravazarea sub- 

stantei de contrast - în tipul |; 

e difuzarea substanței de contrast deasupra 

diafragmei pelvine - în tipul Il; 
e difuzarea substatei de contrast atât deasupra 
diafragmei pelvine cât si perineal - în tipul III. 

Urografia intravenoasă oferă date asupra apa- 
ratului urinar superior, iar cistografia excretorie evi- 
dentiaza o vezică urinară în „picătură“ sau „lacrimă“ 
în cazul existenţei unui hematom pelvin important 
(2). 

Ecografia obiectivează prezenţa și extinderea 
hematomului pelvi-subperitoneal. 
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Cateterismul explorator nu este indicat datorită 
riscului de infecţie și agravare a dislocării zonelor 
uretrale traumatizate. 


Tratament 


În tipul |. La acești pacienţi hematomul pelvin 
comprimă uretra determinând disurie, desi uretra 
nu este lezată iar mictiunile sunt posibile. În acest 
caz se indică menţinerea unei sonde uretro-vezi- 
cale pentru câteva zile sau cistostomie suprapu- 
biană minimă (uristil) cu reevaluare locală dupa 
10-14 zile. 

Pentru tipurile II și III se descriu mai multe alter- 
native de abordare terapeutică. 

La pacienţii cu rupturi parțiale minime se poate 
monta sondă uretro-vezicală care va fi menţinută 
14-21 de zile, urmată de efectuarea unei uretrocis- 
tografii mictionale de evaluare. Atunci când sonda 
nu poate fi ascensionată cu ușurință sau leziunea 
uretrală este extinsă cateterismul trebuie evitat pen- 
tru a nu transforma o ruptură parțială în una com- 
pletă. În acest caz se impune efectuarea cistosto- 
miei suprapubiene. 

Unii autori consideră că cel mai conservator 
mod de abordare al acestui tip de leziuni constă în 
practicarea unei cistostomii suprapubiene, evitân- 
du-se instrumentarea uretrală. Se efectuează ure- 
trocistografie mictionala la 14-21 de zile, si daca nu 
apare extravazarea substantei de contrast sau o 
stricturá uretralá stránsá, se poate suprima cistos- 
tomia (7). În cazul prezenței stricturii uretrale se 
poate practica uretrotomie cu cateterizare uretrala. 
Daca zona nu poate fi depasita McAninch (1996) 
considera ca este necesara mentinerea cistosto- 
miei pentru 3-6 luni si refacerea chirurgicala ulte- 
rioara a calibrului uretral. 

La pacientii la care lezarea uretrei posterioare 
interesează întreaga circumferință s-au descris 
două tipuri de atitudini terapeutice: 

e realiniere uretrală imediată (în urgență); 

e derivație urinară, reconstrucția urinară urmând 

să fie realizată într-un timp secundar. 

Realinierea chirurgicală imediată este indicată la 
pacienții la care (3): 

e se impune explorarea pelvină imediată dato- 
rită unor leziuni concomitente rectale sau vas- 
culare; 

e există o dislocare importantă prostato-uretrala 
prin hematom voluminos; 

e existá leziuni importante ale colului vezical sau 
fragmentári ale prostatei (Turner-Warwich, 1977; 
Crassweller, 1977; Al Ali si Husein, 1983). 


Recent, unii autori considera cá interventia se 
efectuează printr-o incizie pubo-ombilicală si are 
drept scop: evacuarea hematomului, cateterizarea 
uretrei, eliberarea vezicii si prostatei din mijloacele 
de fixare (ligamente pubo-prostatice) si repozitio- 
narea acestora. 

Refacerea chirurgicală „tardivă“ este considerată 
de numeroși urologi ca fiind metoda de electie pen- 
tru rezolvarea rupturilor uretrei posterioare. După 
diagnosticarea rupturii uretrei posterioare se prac- 
tică cistostomie suprapubiană și se efectuează cis- 
tografie de umplere pentru a evidentia eventualele 
leziuni asociate. 

S-au descris 3 alternative terapeutice: 

e reconstrucţie uretrală în doi timpi; 

e refacerea uretrei într-un singur timp; 

e refacerea endoscopică a continuității uretrale 
prin abord bipolar, fie prin introducerea unui 
ghid metalic descendent, fie prin sectionarea 
în lumină — „cut for the light“ (Gonzales, 1983; 
Spirnak, 1993). 

Tratamentul de electie, care oferă cele mai bune 
rezultate, îl reprezintă efectuarea cistostomiei cu 
reevaluarea și refacerea continuității uretrale după 
3 luni de la traumatism. 

O altă alternativă terapeutică o reprezintă cisto- 
stomia cu refacerea imediată a continuității uretrale. 
Rezultatele unor studii semnificative au demonstrat 
o rată crescută de recidive a stricturilor după aceas- 
tă modalitate de tratament. 


Traumatismele uretrei anterioare 


Uretra peniană se poate rupe în timpul erectiei 
prin soc direct sau indirect prin încurbare, ori ia- 
trogen datorită manipulării agresive a instrumen- 
telor exploratorii. Uretra perineală (fixă) se poate 
rupe, fie datorită unui șoc direct la nivelul perineului 
sau prin cădere călare pe un corp dur (2). 

Din punct de vedere anatomopatologic se des- 
criu următoarele posibilități (6): 

a. ruptura totală de uretră cu apariţia uretrora- 
giei, a hematomului periuretral si a retentiei 
complete de urină; 

b. ruptura parțială internă cuprinde mucoasa și 
corpul spongios, manifestările clinice inclu- 
zând uretroragie, disurie etc.; 

c. ruptura parțială externă interesează teaca ex- 
ternă şi corpul spongios, cu apariția hemato- 
mului. 

Din punct de vedere al întinderii pe circumfe- 

rintá, ruptura poate fi: 
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e completa, atunci cand cuprinde intreaga cir- 
cumferintà uretralà; 

e incompletá, atunci cánd se pástreazá un lam- 
bou de uretră care realizează legătura între 
cele două capete. 


Manifestări clinice 


Din punct de vedere al simptomatologiei apar (3): 

e durere locală mergând uneori până la şoc 
traumatic; 

e uretroragie, in rupturile totale sau partiale in- 
terne; 

e hematom perineal sau penian, în ruptura to- 
tala sau partiala externa; 

e retenție de urină; 

e flegmon periuretral, supuratii. 

Investigatia paraclinicá de electie o reprezintà 

uretrografia retrograda. 


Tratament 


În ruptura totală de uretră se impune derivatie 
urinara (cistostomie) cu refacerea intr-un timp se- 
cundar a continuitátii uretrale. 

În ruptura parţială internă se poate tenta cate- 
terismul uretrovezical cu mentinerea sondei 10-14 
zile (1). 

În ruptura parţială externă, atunci când hema- 
tomul este important, devine necesară intervenţia 
chirurgicală deschisă pentru drenaj. 


Complicatii 


Complicatiile rupturilor uretrale sunt reprezen- 
tate de: stricturá uretrală posttraumatica, infecții 
urinare, litiazá vezicala, retentie de urina. 
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LITIAZA URINARA 
R. CONSTANTINIU 


Epidemiologie 
Etiopatogenie 
Anatomia calculului 
Clinica litiazei urinare 
Formele clinice 
Diagnostic 
Tratament 
Litotritia extracorporealà cu unde de soc 
Chirurgia endoscopicá 
Chirurgia deschisa 
Litiaza renalà 


Consemnata in scrieri medicale inca din antichi- 
tate, litiaza aparatului urinar (urolitiaza) continuá sà 
reprezinte o problema de sănătate publica prin in- 
cidenta in crestere si afectarea preponderentà a 
segmentului de várstá tanara, social activ. 

Expresia acestei preocupári o constituie faptul 
cá, desi suntem inca departe de formula terapeu- 
tică ideală (chemoliza medicamentoasa), abordul 
terapeutic urologic a constituit terenul predilect de 
manifestare a inovatiei in tehnologia medicala. Te- 
rapia interventionalá minim invazivá, en vogue azi, 
a debutat in urologie în anii '70 (litotritia endo- 
scopică a litiazei renale și ureterale), iar litotritia 
extracorporeala cu unde de soc (ESWL) pentru 
calcul renal apărută în 1982 a întregit paleta tera- 
peutică modernă, capabilă să rezolve nesângerând 
peste 90% din litiazele aparatului urinar superior. 


EPIDEMIOLOGIE 


Incidenta litiazei renale este de 0,1% în popu- 
latia generală în ţările dezvoltate, fiind în creştere 
în Europa, America de Nord și Japonia. 

Distribuţia geografică este neuniformă: ende- 
mică în zona Asiei de sud-est și Orientul Mijlociu, 
în India și coasta estică a SUA, este extrem de 
rară în zona Africii tropicale de sud. 


155 — Tratat de chirurgie, vol. I 


Litiaza ureterală 
Litiaza vezicală 
Litiaza uretrală 
Indicaţii terapeutice 
Tratament conservator 
Tratamentul urologic al litiazei renoureterale 
Indicaţii și metode 
Tratamentul urologic al litiazei aparatului urinar inferior 
Tratamentul profilactic al recidivei litiazice (metafilaxia) 
Bibliografie selectivă 


Sub raportul vârstei, vârful de incidenţă îl repre- 
zintă segmentul 20-40 de ani, dar boala litiazica nu 
este rară în copilărie (încă de la naștere) și nici la 
vârstnic. 

Factorii de risc cuprind un complex de factori 
climatici, ocupationali, de nutriţie etc. 

e factori endocrini/metabolici (tulburări ale meta- 
bolismului calcic, fosfatic, oxalic, al acidului uric 
etc.); 

e factori de mediu (deshidraterea favorizată de 
temperaturile mari; compoziţia chimică a apei cu 
conținut calcic crescut); 

e factori alimentari (denutritia sau excesul ali- 
mentar proteic; hidratarea insuficientă); 

e factori ocupationali, regim de viata (profesiuni 
cu risc de deshidratare prin expunere prelungita la 
temperaturi crescute; privatiunile; starea de în- 
cordare); 

e factori, genetici (tulburări discrinice, dismeta- 
bolice cu determinism genetic; ereditatea). 


ETIOPATOGENIE 


Nu există un mecanism unic al litogenezei, ci un 
complex de mecanisme patogenice acţionând de 
regulă combinat. În cele ce urmează vom discuta 
litiaza „boală de organism" (într-un aparat urinar 
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normal), excluzând litiaza 
anatomică locală anormală). 

Vom reaminti că urina 

e reprezintă o soluție apoasă metastabila, supra- 
saturată de cristaloizi și alte substanțe, rezultat al 
funcției de concentrare a rinichiului, ce nu se su- 
pune legilor pur fizice ale cristalizării. 

e contine un complex de factori inhibitori sau, 
dimpotrivă, favorizanti ai cristalizarii. 

Cristalizarea substanţelor dizolvate se produce 
în tubul contort distal trecând prin etapele: 

e microcristale (detectabile doar la examenul 
urinei în lumină polarizată); 

e macrocristale (detectabile la examenul micro- 
scopic normal al urinei); 

e microcalculi (vizibili cu ochiul liber). 

Schematic, etiopatogenia litogenezei (Robertson) 
se prezintă astfel: 


„de organ“ (condiție 


Factori — Factori | — Factori — Cristalurie — Calcul 
de risc de risc de risc anormală 

prerenali urinari chimic 

vârsta; T calciu; T suprasaturatia; 

metabolici; T oxalat; Y nivelul inhibitiei. 

genetic; ^ T pH; 

alimentari;  volum urinar; 

de mediu; 7 aciditatea urinii; 


profesionali; | mucopoliza - 
haride acide. 


Teoriile patogenice care s-au impus sunt: 

1. Teoria — suprasaturarea urinii. Suprasaturarea 
unei solutii este definita de cresterea concentratiei 
unei substante dincolo de cea care poate fi dizol- 
vata în condiţii standard. În cazul urinii acest lucru 
survine clinic în două circumstanțe: eliminarea exce- 
sivă a unei substanțe sau/și scăderea volumului 
urinar (deshidratare). Echilibrul din soluţie este rupt 
si se produce precipitarea constituentilor în exces, 
inițiind formarea calculului. 

2. Teoria matricială. Studii clinice și experimen- 
tale au decelat un element structural central comun 
în compoziția chimică a tuturor calculilor: matricea or- 
ganică. Este constituită din albumine, globuline, glico- 
zaminoglicani, mucoproteine și ar reprezenta precur- 
sorul viitorului nucleu de cristalizare. Un astfel de 
precursor este substanța matricială A; este puternic 
antigenică putând fi decelată imunologic în urina 
pacienţilor litiazici (absenţa la subiecții normali). 

3. Teoria nucleului de precipitare. Elementul pri- 
mordial de precipitare este reprezentat de un cristal 
sau corp străin în urina suprasaturată; acesta va 
favoriza depunerea constituentilor urinari precipita- 
bili (la valori inferioare celei de saturație) si cres- 
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terea nucleului de precipitare prin apozitii succesive 
(fenomen de salting out). 

4. Teoria inhibitorilor cristalizării urinare. Urina 
contine principii ce se opun fenomenului de crista- 
lizare, inhibând formarea calculilor: magneziul, zincul, 
potasiul, citratii, pirofosfatii, acidul ribonucleic, con- 
droitinsulfatul, anumiţi glicozaminoglicani etc. Absența 
sau concentraţia lor scăzută vor favoriza litogeneza. 

În rezumat, apariția concrementului litiazic este 
un proces complex, cu un determinism multifacto- 
rial, care combină inegal, în mod propriu fiecărui caz 
teoriile patogenice expuse. Diagnosticul complet al 
litiazei urinare va trebui obligatoriu să precizeze etio- 
logia acesteia pe lângă detaliile formei anatomo- 
clinice. Tratamentul urologic al litiazei va trebui 
completat obligatoriu cu măsuri terapeutice adresate 
etiologiei bolii litiazice, așa-numita metafilaxie spe- 
cifică si nespecifică. 

Neinvestigarea condamnabilă a mecanismului 
intim al litogenezei fiecărui caz, respectiv necorec- 
tarea sa terapeutică va provoca mai repede sau 
mai târziu recidiva litiazică. Morbiditatea însumată a 
recidivelor litiazice si tratamentelor urologice adre- 
sate lor va duce în timp la afectarea progresivă, 
potenţial gravă a rezervei funcţionale renale. Cel 
mai elocvent exemplu în sprijinul acestor afirmații 
este litiaza cistinică; tubulopatie de natură genetică, 
cu o incidență de 1-4% în cadrul litiazei urinare, 
afectând vârsta tânără (debut în copilărie) și carac- 
terizată de o evoluție rapid progresivă, cu numeroa- 
se recidive, ducând inexorabil la insuficiență renală 
și deces timpuriu. ignorarea analizei chimice a cal- 
culului și a profilului cristaluriei expune tânărul pa- 
cient, in mod iresponsabil, evoluţiei susmentionate. 

Din cauzele de litiazá urinară se pot identifica: 

1. sindroame tubulare renale (tubulopatii): 

e acidoza tubulară renală de tip |; 
e cistinuria. 
2. hipercalcemia 
e idiopatica; 
e hiperparatiroidism primar; 
e sarcoidoza; 
e imobilizări prelungite (ortopedice, neurolo- 
gice); 
e sindromul lapte - alcaline; 
e hipervitaminoza D; 
e hipertiroidism; 
e sindrom Cushing; 
e boli neoplazice. 
3. litiaza de acid uric 
e idiopatică; 
e guta; 


è sidroame mieloproliferative; 
e tratamente citostatice. 
4. enzimopatii 
e hiperoxaluria primară; 
e xantinuria. 
5. litiaze secundare 

e hiperoxaluria de ingestie si inhalatie; 

e infecții; 

+ derivații urinare; 
obstructii de tract urinar; 

e medicamente. 

Sindroamele de litiază calcică idiopatică repre- 
zintă 70-80% din totalitatea cauzelor de litiază în 
țările industrializate, în timp ce tubulo și enzimopa- 
tiilor le revine o pondere de numai 1%. Hiperpara- 
tiroidismul primar este cea mai comună cauză de 
hipercalcemie asociată litiazei urinare (5% din to- 
talul litiazelor urinare). 

Locul anatomic al formării calculului. Teoriile 
privitoare la locul exact unde se formează calculul 
în aparatul urinar sunt: 

1. Teoria lui Randall. Materialul litogen se de- 
pune pe membrana bazală a tubilor colectori și pe 
suprafața papilei renale, formind “placutele Randall”; 
acestea se desprind și cad în cavitatea calicială 
unde vor crește în dimensiuni prin apozitii succe- 
sive, dând naștere calculului manifest clinic. 

2. Teoria lui Carr. Depunerea precipitatelor li- 
tiazice în interiorul limfaticelor renale este urmată 
de colmatarea acestora, ruperea membranei ce le 
separă de tubii colectori şi pătrunderea, în acest 
fel, a nucleului de precipitare în calea urinară. 

3. Teoria litiazei intranefronale. Depunerea ma- 
terialului celular amorf calcifiat sau chiar a micro- 
calculilor se produce ab initio în tubii renali. 

Compoziţia chimică a calculilor urinari. Stu- 
diul naturii chimice a calculului este obligatoriu în 
diagnostic, tratament și profilaxia recidivelor, unele 
tipuri de litiază având un determinism endocrin sau 
metabolic specific. 

Studiul structurii chimice se face prin clasica 
analiză chimică si — mai modern — prin spectro- 
fotometrie în infraroșu sau cristalografie. 

Studii multicentrice, pe loturi mari de pacienți, 
au relevat prezența majoră a calciului în structura 
calculilor urinari (aproximativ 90% din cazuri), con- 
statare cu importanță practică. Datorită radioopa- 
citatii pe care calciul o conferă calculului; radio- 
grafia reno-vezicală simplă rămâne un mijloc rapid, 
ieftin și informativ la primul diagnostic sau de con- 
trol post-terapeutic la nouă din zece cazuri. 

Din acest punct de vedere litiaza urinară se cla- 
sifică în: 
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1. litiaza radioopaca; 
2. litiaza radiotransparentă. 
Relaţia conținut calcic/incidenta și compoziţia 
chimică a calculului: 
— calculi calcici: 
71% incidenta globala; 
33% oxalat de calciu; 
5% fosfat de calciu; 
33% mixt (oxalat si fosfat de calciu). 
— calculi necalcici: 
29% incidenta globala; 
20% fosfat amoniaco-magnezian"; 
696 acid uric; 


396 cistina. 
— calculi rari: 
196 incidenta globala 
urati, xantina, proteine, droguri (salicilati, 


acetazolamida etc.) 

* litiaza fosfat amoniaco-magnezianá se impreg- 
neazá secundar cu calciu, devenind slab radioopa- 
cá, ridicánd incidenta globalá a calciului in structura 
calculilor urinari la 90%. 

Continutul calcic diferit al calculului se traduce 
radiologic prin gradul variat al intensității imaginii 
sale radioopace, acest lucru corelându-se bine cu 
densitatea fizică a calculului; parametrul continu- 
tului calcic nu se corelează însă cu alt parametru 
important sub raportul deciziei terapeutice: duri- 
tatea fizică! 


TABELUL | 


Relaţia densitate calcul - radioopacitate 


Grad de 
radioopacitate 


Tipul 


" Densitate 
calculului 


fosfat de calciu foarte radioopac 


oxalat de calciu 


radioopac 


fosfat amoniaco- moderat radioopac 


magnezian 


slab radioopac 


cistina 


acid uric radiotransparent 


xantina radiotransparent 


Anatomia calculului 


Un criteriu important in planificarea strategiei si 
tacticii terapeutice este reprezentat de profilul ana- 
tomic ai litazei. Sub raport morfologic și topografic 
litiaza urinară poate fi: 

1. unică (calicială, bazinetală, ureterală, vezica- 
lă, uretrală); 
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2. multipla, homolaterala sau bilaterala (in calice 
si bazinet, in calice si ureter etc.); 

3. coraliforma: calculul muleaza cavitara renala, 
asociind sau nu piese caliciale izolate, unice sau 
multiple. 

Consecintele fiziopatologice si anatomopato- 
logice ale litiazei urinare. 

Orice calcul este agresiv pentru aparatul urinar. 
Mai lent sau mai rapid, tácut sau zgomotos clinic, 
calculul urinar produce consecinte fizio si anatomo- 
patologice ce depind de: 

e caracteristicile litiazei: volum, număr, localiza- 

re a calculilor; 

e asocierea obstructiei de cale urinară: grad, 
mod de instalare, durată; 

e starea preexistentă a aparatului urinar. 

Aceste considerații permit clasificarea litiazei uri- 
nare în funcţie de existenta și amploarea conse- 
cintelor sale fizio si anatomopatologice în: 

1. litiaze simple (necomplicate); 

2. litiaze complicate (asociind dilatatia obstruc- 
tiva a unui segment de cale urinara, infectia uri- 
nara, hematuria, insuficienta renala, HTA). 

Obstructia urinará este produsa de obstacolul me- 
canic reprezentat de calcul. Aceasta poate fi acuta 
sau cronica (functie de modul instalarii si durata de 
evolutie) si completa sau incompleta (functie de 
dimensiunea, forma si localizarea calculului). 

Consecutiv apare hiperpresiunea in calea uri- 
nara suprajacenta obstacolului si expresia ei clinica 
si anatomica corespunzátoare: 

e durerea; este consecutivá stimulárii barocep- 
torilor capsulari renali si imbracá forma acutà 
(colica renalá/ureteralá) sau cronica (nefralgia); 

e dilatatia anatomicá a segmentului de cale 
urinará in amonte de obstacol (uretero-hidro- 
nefroza, hidronefroza, hidro-calicoza); in timp, 
aceasta va duce la subtierea pana la atrofie a 
parenchimului renal, respectiv insuficienta pana 
la compromiterea functionala a unitátii renale 
afectate. Agresiunea morfo-functionala a fac- 
torului hiperpresiune asupra parenchimului re- 
nal este potentatá de frecventa asociere a 
infectiei urinare. Expresia majorá clinicá a ve- 
rigii obstructive este anuria obstructivá, urgen- 
tá maximá de diagnostic si tratament; 

e extravazarea de uriná consecutiv hiperpre- 
siunii; se produce prin ruptura fornixului cali- 
cial; urina infiltrează sinusul renal si apoi spa- 
tiul peripielic, perirenal, periureteral producánd 
o reacție inflamatorie cronică scleroasá (peri- 
nefrita, peripielita etc.) ce impietează asupra 
motilitátii căii urinare, agravând leziunile. 
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infecția urinară este frecvent asociata litiazei, 
fiind favorizată în apariție de prezenţa stazei prin 
obsiructie. Ades însă infecția urinară premerge li- 
tiaza, constituind ea însăși un factor litogen („litiaza 
de infecţie“). Este exemplul clasic al infecţiei uri- 
nare cronice la femeie. Explicaţia constă în capaci- 
tatea ureazei (enzima prezentă la majoritatea ger- 
menilor gram-negativi urinari) de a transforma ureea 
urinară în amoniu, acesta combinându-se cu fosfatii 
urinari, producând litiaza fosfat amoniaco-magne- 
ziană sau struvitică. 

Forma clinică severă de infecţie urinară asociată 
cel mai frecvent litiazei este pielonefrita acută litia- 
zică, cu riscul ei major de șoc endotoxic (urosepsis). 
Această formă este mult mai gravă în consecințe și 
evoluţie decât forma primitivă, neraspunzand la 
monoterapia antibiotică, reclamand obligatoriu un 
gest urologic de dezobstructie. Netratata corespun- 
zător, infecția pielonefritica poate progresa spre 
distructia morfo-functionala a rinichiului prin supu- 
ratia parenchimului, a cailor urinare intrarenale si a 
spatiului grásos perirenal, realizand pionefroza li- 
tiazicá. 

Metaplazia malpighiană (epidermoidă) a urote- 
liului in urma iritatiei cronice de contact cu calculul, 
reprezintá o leziune preneoplazicá, putánd dege- 
nera in carcinom urotelial epidermoid. 


CLINICA LITIAZEI URINARE 


Semnele si simptomele traduc ín plan clinic 
substratul fizio- si anatomopatologic al consecin- 
telor prezentei calculului in diferitele segmente ale 
aparatului urinar. 

Manifestárile clinice pot imbraca forme variate. 
Acestea pot merge de la calculul complet asimpto- 
matic, descoperit intàmplátor cu prilejul unei in- 
vestigatii imagistice adresate altei suferinte abdo- 
minale (exemplul tipic al ecografiei pentru cole- 
cistopatii), la diferite forme clinic manifeste ajun- 
gand la pionefroza sau soc endotoxic. Modalitátile 
revelatoare clinic sunt: 

1. Durerea. Apare frecvent, avand cel mai ade- 
sea un caracter provocat (de efort, de aport lichi- 
dian oral crescut). 

Colica renalá este durerea cu caracter paro- 
xistic, unilateral, instalatá brusc la nivelul regiunii 
lombare, cu iradiere abdominala antero-inferioara 
descendenta caracteristicá, spre organele genitale 
externe si fata interna a coapsei. Debutul abdomi- 
nal cu iradiere inversă, ascendentă in lomba si 


asocierea semnelor de iritatie vezicala (polachiurie, 
tenesme vezicale) caracterizează colica ureterala 
prin calcul in ureterul distal. Colica traduce obstruc- 
tia litiazică completă, instalată brusc la nivelul jonc- 
țiunii pieloureterale sau ureterului prin angajarea 
unui calcul de regulă mai mic. 

Sunt prezente semne și simptome cu determi- 
nism reflex, pe prim plan situându-se manifestările 
digestive (greață, vărsături, ileus dinamic). 

Violenţa durerii nu se însoţeşte de poziţie antal- 
gică precum în abdomenul acut, ci dimpotrivă, pa- 
cientul este anxios, agitat motor. 

Nefralgia trădează obstructia cronică, incomple- 
tă, caracteristică litiazei inclavate în tija calicială 
sau calculului bazinetal voluminos. Durerea este 
surdă, de intensitate medie, localizată în regiunea 
lombară, fără iradiere. Semnul Giordano este pre- 
zent. 

Durerea hipogastricá accentuată la finalul mic- 
tiunii, iradiind in gland si perineu sugereazá litiaza 
vezicala, iar cea pelvi-perinealà intensa, violenta, 
iradiind in uretra, calcul uretral. 

istoricul litiazic sau urinar cunoscut, examenul 
clinic atent, efectuarea unei radiografii reno-vezicale 
simple, a unui examen ecografic al aparatului uri- 
nar si examenul sumar de uriná vor preciza etio- 
logia urinara a suferintei dureroase. 

2. Hematuria traduce mobilizarea calculului. Mai 
rar izolata (singur semn), succede durerii si are in 
mod tipic caracterul provocat descris anterior (he- 
maturia de efort). Poate fi microscopicá (decelabilà 
la examenul sumar de urinà, la proba Addis sau 
Stansfeld) sau macroscopicá cu caracter total, 
uneori cu cheaguri. 

3. Infectia se poate manifesta clinic ca infectie 
urinara des prezentà (urinà tulbure, piurie, fara alte 
semne clinice), sau ca infectie de tip ,parenchi- 
matos" (pielonefrita acută sau pionefrozá litiazica), 
ultima circumstanta clinică putând asocia semnele 
socului endotoxic extrem de grav. 

4. Nefromegalia traduce prezenta unei dilatatii 
hidro sau pionefrotice suficient de mari pentru a 
deveni accesibila examenului clinic, putand fi uni 
sau bilaterală. În acest stadiu evolutiv avansat 
coexistă de regulă alte semne și simptome ce usu- 
rează diagnosticul diferenţial al rinichiului mare: du- 
rere, piurie, febră/frisoane, semne de insuficiență 
renală. 

5. Insuficienta renală domină tabloul clinic atunci 
cand obstructia litiazică survine bilateral sau pe ri- 
nichi unic (congenital, funcţional, chirurgical). În 
funcție de modul brusc, lent si complet, incomplet, 
de instalare a obstructiei vom decela semne de: 
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e insuficiență renală acută manifestate în cadrul 
tabloului clinic al anuriei obstructive; 

e insuficiență renală cronică trecând prin stadiul 
compensat poliuric, uremic decompensat și 
uremic terminal. 

Insuficienta renală cronică de tip obstructiv are 
drept particularitate lunga durată de evoluție a 
stadiului compensat, valori serice relativ normale 
ale azotemiei coexistind multă vreme cu leziuni 
distructive parenchimatoase extreme. 

Prezenţa insuficientei renale la un pacient li- 
tiazic renal cu rinichi controlateral normal morfo- 
functional nu are determinism obstructiv per se, ci 
traduce existența unei colecţii septice în rinichiul 
litiazic. 

6. Tulburări mictionale în caz de litiază a apa- 
ratului urinar inferior. 

Polachiuria diurnă, cu caracter provocat „de efort“ 
(simpla mobilizare a pacientului), asociind jena du- 
reroasa hipogastrică accentuată la finalul mictiunii 
și deja amintita hematurie de efort sugerează calcul 
vezical. Jetul urinar întrerupt brusc (ca „tăiat cu 
foarfeca“) prin angajarea calculului în colul vezical 
sugerează același lucru. 

Calculul uretral este sugerat de dureri perineale 
și uretrale intense, iradiate in gland, disurie mar- 
cata, mictiuni cu jet slab, „în picătură“ mergând pana 
la retentia completă de urină si glob vezical. 


FORMELE CLINICE 


Formele clinice sunt dictate de sediul calculului, 
prezenta/amploarea și vechimea obstructiei și/sau 
a infecţiei urinare înalte, statusul funcţional renal 
controlateral. Fără a deveni exhaustivi în prezen- 
tarea formelor anatomo-clinice de litiaza urinară, 
vom rezuma că: 

- litiaza aparatului urinar superior (caliciala, pie- 
lică, ureterală) se manifestă prin durerea de tip re- 
nal (colică sau nefralgie) la care pot fi asociate 
semne de infecţie urinară înaltă (pielonefrită acută) 
sau de insuficiență renală; 

— litiaza aparatului urinar inferior (vezica urinară, 
uretra) se manifestă prin dureri la nivel hipogastric 
sau pelviperineal asociind tulburări mictionale mer- 
gând până la retentia de urină; de regulă nu aso- 
ciază semne de infecție urinară de tip parenchi- 
matos. 

Litiaza reno-ureterală la gravidă prezintă un in- 
teres particular datorită riscului obstetrical. Având o 
incidență de 1/3000 de internări obstetricale și de 
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1/1500 de nasteri, ea se caracterizeazá prin epi- 
soade frecvente de pielonefrità acutá pe fondul 
unor infectii urinare persistente, refractare terapeu- 
tic. Violenta colicilor si/sau episoadele repetate de 
pielonefritá acutá impun másuri terapeutice (medi- 
catie sau chirurgia litiazei) ce pot periclita calitatea 
sarcinii sau sarcina in sine. In astfel de cazuri se 
impune drenajul de urgenţă, minim invaziv al căii 
urinare superioare prin endoprotezare cu cateter 
ureteral autostatic dublu J sau prin nefrostomie 
percutanatá a minima. Amendarea prompta a feno- 
menelor obstructiv-septice permite finalizarea nor- 
mala a sarcinii si rezolvarea ulterioara a litiazei. 

Anuria litiazicá reprezintá o urgentá medico-chi- 
rurgicalá de diagnostic si tratament. Riscul vital al 
hiperpotasemiei prin insuficientá renalá acutá im- 
pune un diagnostic prompt si o rezolvare rapida. 
Accidentul trádeazá existenta unui singur rinichi 
functional sau anatomic (congenital sau chirurgical) 
Suprimarea diurezei (vezica urinara goala, ,uscatá" 
la cateterism uretrovezical) survine de regula la un 
pacient litiazic urinar cunoscut, fiind precedată si 
însoţită de colici renale. Nu rară este însă ipostaza 
„fulgerului pe cer senin“, anuria fiind prima mani- 
festare de boală litiazică. Instituirea de urgență a 
unui drenaj intern sau extern al căii urinare supe- 
rioare va permite reechilibrarea biologică a pacien- 
tului, completarea setului de investigații paraclinice 
și adoptarea formulei terapeutice adecvate. 


DIAGNOSTIC 


Etapele diagnosticului în litiaza urinară urmăresc 
stabilirea sediului si consecințelor morfo-functionale 
ale acesteia asupra aparatului urinar, identificarea 
factorilor etiopatogenici implicaţi în litogeneza si 
evaluarea statusului biologic si al rezervelor functio- 
nale ale pacientului. Acest ansamblu de informatii 
va permite planificarea unei formule terapeutice 
optime, adaptate la caz. 

Protocolul diagnostic standard va include 

Obligatoriu: 

1. anamneza; 

2. examen clinic general si urologic; 

3. radiografia reno-vezicala simpla; 

4. urografia intravenoasa cu cliseu mictional si 
postmictional; 

5. ecografia ap. urinar; 

6. biochimie sangviná: 

— uree sangvina; 
— creatinina sericá; 
— acid uric sangvin. 
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7. examene ale urinii: 

— examen sumar de urină; 

— urocultura cu antibiograma; 

— cristalurie. 

8. analiza chimicá a calculului eliminat spontan 
sau extras terapeutic optional (in functie de parti- 
cularitáti ale cazului): 

— pielografia retrogradá/anterogradá; 

— uretrografie retrogradá; 

— scintigrama renală cu renograma izotopică; 

— tomografia computerizatá renalá; 

— explorári endoscopice (nefroscopie antergra- 
dá percutaná; ureteroscopie retrogradá; 
uretrocistoscopie); 

- analize sangivne: 

. calcemie; 

. fosfatemie; 

. pH sangvin; 

. lonograma sericá; 
. rezerva alcaliná; 

. fosfataza alcalina. 
iochimie urinară (urina din 24 ore): 
. uree urinará; 

. calciurie; 

. fosfaturie; 

. uricozurie; 

. oxalurie; 

. cistinurie. 

— analiza calculului prin spectrofotometrie în 
infraroșu. 

Bilanţul clinic initial va trebui să identifice ab ini- 
tio categoria pacienţilor „at risc“, la care etapele de- 
mersului diagnostic se vor decala, făcând loc unor 
gesturi terapeutice minim invazive de urgenţă (ne- 
frostomie percutană, endoprotezare ureterală dublu 
J). Acestea vor permite amendarea decompensării 
uremice și/sau a riscului septicemic al unei colecții 
septice cavitar renale (pielonefrita acută, uropione- 
froza, pionefroza), redresarea biologică și functio- 
nală a pacientului și finalizarea protocolului dia- 
gnostic și terapia „la rece“, în condiţii de securitate. 
În acest scop vom aprecia de la început criteriile de 
risc prognostic: 

— debitul urinar — pacient cu diureză conservată 
sau anuric; 

— curba febrilă — pacient afebril sau cu stare 
septică (risc de urosepsis); 

— examen bacteriologic al urinii pentru identi- 
ficarea germenului şi a sensibilităţii sale în vederea 
unei antibioterapii ,tintite"; 

— probele de functie renalá — pacient cu functie 
normala sau in insuficienta renala; 
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- morfologia aparatului urinar — obstructia a de- 
terminat deja dilatatia cáii urinare suprajacente, re- 
ducerea indexului parenchimatos renal, implicit a 
rezervelor nefronale sau, dimpotriva, acestea lip- 
sesc sau sunt incipiente, cu potential reversibil. 

Anamneza va urmári decelarea unor informatii 
semnificative sub raport diagnostic (istoric de risc 
litogen): 

- antecedente heredocolaterale de litiaza uri- 
nara; 

- antecedente personale de litiază urinară (diag- 
nosticată de medic; eliminată; operată); guta; he- 
mopatii maligne; 
rezidența geografică; 
ingestie lichidiană insuficientă; 
obiceiuri alimentare; 
condiţii de mediu, muncă (temperaturi mari; 
pierderi lichidiene importante, necompensate); 

— aport calcic crescut (alimentar; medicamen- 
tos); 

- tratamente medicamentoase: boală ulceroasá; 
vitaminoterapie C, D; 

— diuretice de tip hidroclorotiazidă, Triamteren 
(calculi de Triamteren); 

— tratamente citostatice; 

- infecția urinară persistentă, recidivanta (litiaza 
„de infecţie“). 

Examenul clinic constată: 

— semne clinice ale unor afecţiuni asociind litia- 
za urinară (guta, sindrom Cushing, sarcoidoza, ve- 
zica neurologică etc.); 

— semne clinice tradand uremia asociată; 

- semne clinice urinare (durerea renală sau pelvi- 
perineală; rinichi palpabil, sensibil; tulburări mictio- 
nale; modificări ale urinii: piurie, hematurie; palparea 
unui calcul la nivelul uretrei etc.). 

Explorările imagistice includ: 

~ explorări imagistice: 

— ecografia aparatului urinar — utilizată ab in- 
itio; anodină, oricând repetabilă; decelează 
atât calculii radioopaci cât și radiotranspa- 
renti situați în rinichi și vezica urinară; oferă 
informații morfologice despre răsunetul ob- 
structiv al litiazei (gradul de dilatatie cavi- 
tară, grosimea parenchimului renal); nu ne- 
cesită condiţii speciale de efectuare, ideală 
în urgenţă; nu oferă informații funcţionale. 

— radiografia reno-vezicală simplă (RRVS) — uti- 
lizată în diagnosticul primar si urgenţă, fiind 
capabilă să evidentieze 90% din calculi 
(radioopaci); utilă în diagnosticul calculilor 
ureterali când, de regulă, ecografia semna- 
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leaza doar dilatatia cavitar renală consecutivă 
obstructiei; 

— urografia intravenoasá cu cliseu mictional si 
postmictional — utilá in diagnosticul calculi- 
lor radiotransparenti (lacuna cu „mantel 
simptom"); test morfo-functional, este jn 
continuare indispensabilà planificárii chirur- 
giei renale percutane (alegerea calicelui 
optim pentru punctie în vederea plasării ca- 
nalului de acces percutan in vederea pre- 
lucrárii masei litiazice); 

— opacifierea pieloureterala retrogradă (UPR) 
sau anterogradă percutană (PGA) sunt tot 
mai frecvent utilizate in practica zilnicá, in 
cadrul manoperelor de drenaj intern/extern 
de urgentá, minim invaziv al cáii urinare 
superioare in stazá; UPR reprezinta clasica 
metoda radiologicá de investigare morfo- 
logicá strict preoperatorie a cáii urinare 
superioare în rinichiul mut urografic; 

— tomografia computerizată are indicaţii foarte 
restrânse în abordul diagnostic al urolitia- 
zei: reconstrucția sterică a calculilor corali- 
formi (în vederea alegerii opțiunii terapeu- 
tice chirurgicale) și diagnosticul diferenţia! 
cu anumite nefromegalii (pielonefrita xanto- 
granulomatoasă); 

— scintigrama renală cu nefrogramă izotopicà 
este utilă în cazul investigaţiei morfo-func- 
tionale a rinichiului mut urografic, la pa- 
cientul uremic sau cu intoleranta la produse 
iodate de contrast. 

— explorarile endoscopice rigide sau flexibile retro- 
grade (uretrocistoscopie, ureteroscopie) sau antero- 
grade (nefroscopie, ureteroscopie) permit diagnos- 
ticul de visu si rezolvarea — cu indicatii precise — 
minim invaziva a litiazei. 

Bilantul metabolic (sangvin si urinar) si analiza 
chimicà a calculului (nucleul central) vor stabili pro- 
filul etiopatogenic al bolii litiazice, orientànd metafi- 
laxia specifica dupa rezolvarea urologicá a calcu- 
lului. Afectarea functiei renale va fi evaluata prin 
determinarea ureei, creatininei si ionogramei in 
sânge si urină. 


TRATAMENT 


Complexul de măsuri terapeutice adresate uro- 
litiazei se va adapta formei anatomo-clinice a bolii: 

A. Tratament conservator (în litiaza căii urinare 
superioare). 
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B. Tratament urologic multimodal (monoterapie 
sau tratament combinat): 
1. neinvaziv — litotritie extracorporeală cu unde 
de soc (E.S.W.L.); 
2. interventional minim invaziv — chirurgie 
endoscopica; 
3. chirurgie clasica, deschisa. 
C. Tratament profilactic al recidivei (metafilaxia). 
Complexul procedurilor terapeutice urologice cu- 
prinde, in ordinea crescanda a agresivitatii: 


Litotritia extracorporeala cu unde de soc 


Procedeu neinvaziv adresat litiazei reno-urete- 
rale. Dezintegrarea calculului este realizata cu unde 
de soc produse extracorporeal; acestea patrund in 
corp fara pagube tisulare, fiind focalizate asupra 
calculului pe care îl dezintegrează la fragmente mici, 
eliminate spontan ulterior. Litotritoarele diferă după 
sistemul de generare, focalizare și transmitere a 
undelor de șoc, precum și după sistemul de locali- 
zarea a calculului (radiologic sau/ și ecografic). Per- 
fectionarea continuă a acestei tehnologii conferă 
actualelor litotritoare de generaţia a doua și a treia 
posibilități de utilizare deosebite în relaţia cost-efi- 
cientà: ESWL fără analgezie (pain free), ESWL in 
unități de lucru fixe sau mobile, itinerante. Corolarul 
practic al acestor ameliorări tehnologice este faptul 
că o efectuăm în peste 95% din cazuri fără aneste- 
zie/analgezie, în condiţii de ambulator sau de spi- 
talizare de o zi. 


Chirurgia endoscopică 


Proceduri interventionale adresate litiazei uri- 
nare cu orice localizare. Sunt efectuate in conditii 
de sedanalgezie intravenoasá, rahianestezie, anes- 
tezie peridurală sau locală in funcţie de varianta 
procedurii alese, timpul de lucru și particularități 
anatomice și funcţionale ale pacientului. 

Set-up-ul operator include: 

e endoscopul operator (rigid sau flexibil): uretro- 

cistoscop, ureteroscop, nefroscop; 

eunitatea de litotritie intracorporeală ce include 

sursa (ultrasonicá, balisticá, electrocinetica, 
electrohidraulica, LASER) si sonda activá care, 
aplicatá pe calcul prin canalul de lucru al endo- 
scopului, va transmite energia dezintegratoare; 
@instrumentar auxiliar utilizat pentru manipu- 
larea calculului sau fragmentelor de calcul: 
sonde extractoare (Dormia, Zeiss), pense 
extractoare rigide si flexibile; 
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@ masa operatorie uroradiologica pentru proce- 
durile adresate aparatului urinar superior, con- 
trolul fluoroscopic al acestor intervenții fiind 
obligatoriu. 

Varianta procedural-tehnicá aleasă pentru rezol- 
vare este dictata de forma clinicotopograficá a li- 
tiazei tratate, gama echipamentelor aflate la dispo- 
zitie si experienta urologului endoscopist. 

Terapia calculului se face in functie de dimen- 
siunea si forma sa prin; 

extragere in toto — litolopaxie — cand dia- 
metrul canalului de acces o permite; 

@fragmentare si extragere — litotritie — cand 
acest lucru nu este posibil. 

Accesarea endoscopica a calculului se poate 
face retrograd, prin calea anatomica preformata a 
uretrei, vezicii urinare si ureterului: uretroscopie, ure- 
trocistoscopie, ureterorenoscopie retrograda (URSR). 
Prelucrarea calculului prin acest abord realizeaza 
litolopaxia transuretrala, cistolitotritia transuretrala, 
litotritia in situ prin ureteroscopie retrograda etc. 

Litiaza aparatului urinar superior poate fi acce- 
satá prin formarea unui canal de lucru percutan. 
Acest lucru se realizeazá prin punctia lombará per- 
cutaná a unui calice, dilatarea canalului de acces 
astfel creat si vizualizarea calculului prin nefrosco- 
pie sau ureteroscopie anterograda (URSA). Prelu- 
crarea calculului pe aceasta cale realizeazá nefro- 
litotomia/paxia percutanatá (NLP), respectiv lito- 
tritia/paxia prin ureteroscopie anterograda. 

Lipsa plágii operatorii reduce spectaculos durata 
spitalizárii (3-5 zile pentru NLP; pentru litiaza uri- 
nara joasă si ureterală necomplicatá 24 de ore). 
Morbiditatea redusa si costul social mic permit ra- 
pida reinsertie socio-familiala postoperator. 

Nu putem incheia aceasta sumará trecere in re- 
vistá a procedurilor interventionale adresate urolitia- 
zei fárá a aminti categoria procedeelor auxiliare 
minim invazive, care permit terapia nesangeranda 
si evitarea riscurilor chirurgiei deschise (adeseori in 
urgenta): 

1. manipulári ureterale retrograde, sub rahianes- 
tezie si control fluoroscopic: 

e push back renal al unui calcul ureteral in 
vederea ESWL; 

e endoprotezare ureteralá cu cateter auto- 
static de tip Cook pentru drenajul intern al 
caii urinare superioare dupa bypass-area 
unui calcul ureteral complicat clinic; pentru 
lărgirea indicatiilor terapiei ESWL; pentru 
protectia rinichiului unic fata de complicatia 
obstructivă a impietruirii ureterale post- 
ESWL (Steinstrasse). 


2. nefrostomia percutanata ,a minima" efectuata 
in conditii de anestezie localá, sub control ecografic 
sau fluoroscopic (obstructie litiazică severă + re- 
tentie renala septicá; uremie obstructiva) pentru dre- 
najul extern al căii urinare superioare. - 

Nefrostomia percutana este si premisa chemo- 
lizei locale, administrarea intermitenta a unor solutii 
medicamentoase (bicarbonat de sodiu, Renacidina, 
N-acetilcisteina) pe cateter în calea urinară putând 
dizolva în timp calculul de acid uric, struvita sau 
cistina. Metoda nu s-a impus în practică datorită 
duratei lungi de tratament, costului ridicat, discon- 
fortului pentru pacient și experienţei clinice reduse. 


Chirurgia deschisă 
Litiaza renală 


Abordul chirurgical pentru extragerea unui calcul 
renal se face prin lombotomie (transperitoneal în 
caz de rinichi în potcoavă, în ectopie pelvină sau 
încrucișată) sub anestezie generală cu intubatie oro- 
traheală. Extragerea propriu-zisă a calculului din 
cavitățile renale se face prin incizia bazinetului — 
pielotomie — sau parenchimului renal — nefrotomie 
- sau combinat. Maniera de extragere chirurgicală 
va fi decisă de anatomia rinichiului (grosimea pa- 
renchimului renal, configuraţia intra/extra sinusală a 
bazinetului, gradul de dilatare a cavitatilor, particu- 
laritati de vascularizatie), topografia calculului (ca- 
licial, bazinetal, litiaza multipla) si morfologia aces- 
tuia (dimensiune, forma). 

Coexistenta supuratiei cavitare, dilatatia impor- 
tantá, insuficienta renalá sau restanta litiazicá deli- 
beratá dicteazá montarea unui drenaj renal extern 
(nefrostomie) sau intern (sonda Cook) la finele tim- 
pului de exragere a calculului. 

Pielotomia constituie abordul standard; este izo- 
lat ureterul lombar si disecat ascendent pana la 
bazinet. Ín cazul bazinetului intrasinusal, acesta va 
fj expus cát mai mult posibil, incizia pielonului va 
menaja jonctiunea pieloureteralá pentru a evita o 
stenozá cicatricialá sechelará. Extragerea calculului 
este urmatá de sutura etansa a transei cu fire izo- 
late de vicryl sau catgut si refacerea planului grá- 
sos peripielic. Pielotomia lărgită impusă in cazul 
calculilor voluminosi sau multipli, complecsi, se rea- 
lizeazá prin prelungirea inciziei la unul sau două 
calice (pielocalicotomie, calicopielocalicotomie) si, la 
nevoie, in continuitatea pielocalicotomiei in paren- 
chim renal (pielotomia si nefrotomia in continuitate). 

Abordul prin nefrotomie (cu exceptia parenchi- 
mului atrofiat hidrostatic) este un gest complex, cu 
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grad sporit de dificultate, grevat de risc hemoragic 
și septic. Amploarea nefrotomiei (nefrotomii izolate, 
multiple, polare sau bivaiva) și complexitatea ex- 
tragerii calculului pot necesita izolarea și clamparea 
arterei renale (sau a unui ram segmentar), coloratie 
intravitală (soluție de albastru de metilen administra- 
tă intravenos) în vederea delimitării planului pauci- 
vascular de incizie și hipotermia locală la 20-22*C 
(refrigeratie externă cu gheaţă sterilă) pentru a re- 
duce la minim hipoxia renală. Abordul prin nefroto- 
mie este impus de calculi caliciali cu tija îngustă și 
litiaza pielocalicială coraliformă, cu bazinet intrasinu- 
sal inaccesibil. În varianta marii nefrotomii anatrofi- 
ce pentru calcul coraliform cu bazinet intrarenal, rini- 
chiul este deschis ca o carte. După extragerea caicu- 
lilor este refăcut sistemul colector și efectuată nefro- 
rafia, declampată artera și completată hemostaza. 

„Bench surgery“ și autotransplantul renal sunt 
operaţii speciale, indicate în cazul litiazelor com- 
plexe, pe rinichi unic, cu cale urinară impracticabilă. 

Nefrectomia parțială pentru litiaza (polară supe- 
rioară sau inferioară) este indicată în cazul litiazelor 
polare asociind dilatatia importantă a cavităţii și 
atrofia zonală a perenchimului renal (pol inferior cel 
mai ades), context în care operația de simplă litoto- 
mie ar fi urmată de recidivă rapidă si reinterventie. 

Nefrectomia totală este indicată în cazul litia- 
zelor complicate, cu rinichi distrus morfo-functional 
prin hidro sau pionefroza litiazică. 


Litiaza ureterală 


Abordul pentru litiaza ureterală se face prin inci- 
zie lombară, iliacă sau pelvină sub rahianestezie. 
Calculii vor fi extrași prin ureterotomie longitudinală 
„pe calcul"; se verifică permeabilitatea ureterală în 
amonte si aval până în vezică și suturează bresa 
cu fire izolate de vicryl sau catgut. Concomitenta 
pielonefritei acute, a litiazei renale de aceeași parte 
sau rinichiul unic impun asocierea unei forme de 
drenaj prin ureterostomie in situ sau cateter Cook. 


Litiaza vezicală 


Abordul litiazei vezicale se face prin talie hipo- 
gastrică sub rahianestezie. Cistotomia longitudinală 
și extragerea calculului va fi urmată de rezolvarea 
concomitentă a obstacolului subvezical, cel mai frec- 
vent prin adenom prostatic (adenomectomie trans- 
vezicală). Drenajul vezical cu o sondă autostatică și 
cistorafia biplan, cu surjet de catgut cromat sau 
vicryl, încheie operaţia. Uretra impracticabilă im- 
pune drenajul vezical prin cistostomie. 
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Litiaza uretralà 


Scopul chirurgiei litiazei uretrale consta in extra- 
gerea calculului si corectarea chirurgicala a patolo- 
giei uretrale favorizante (strictura, diverticul). Se 
efectuează sub anestezie generală sau rahianes- 
tezie, prin uretrotomie externă urmată de corectia 
chirurgicală a leziunii uretrale asociate, drenaj ure- 
trovezical modelant cu sonda autostatică sau Neo- 
plex. Calculii din uretra prostatică vor fi extrasi ca 
cei vezicali. 


Indicatii terapeutice 


Clasificarea bolii litiazice sub raport evolutiv 
(Smith, 1974) rămâne în continuare practică și 
validă sub raportul indicatiei terapeutice: 

1. Litiaza chirurgical activă: litiaza care produce 
colici subintrante, rebele la tratamentul simpto- 
matic, obstructii severe, infecţii urinare agresive cli- 
nic; aceste complicații impun o formă de tratament 
chirurgical. 

2. Litiaza metabolic activă: pacienţii cu formarea 
sau eliminarea unui calcul în ultimul an, sau cei la 
care un calcul cunoscut a crescut în ultimul an; 
acești pacienţi sunt candidati pentru o formă de 
tratament urologic. 

3. Litiaza chirurgical si metabolic inactivă: pa- 
cienti litiazici stabili sau fără recidivă litiazica timp 
de trei ani minimum. 

4. Litiaza nedeterminată: pacienţi la care mani- 
festarea clinică litiazică este incertă sau perioada 
de evaluare este sub un an. 

Ultimele două categorii de pacienți sunt desti- 
nate supravegherii active și terapiei profilactice 
(metafilaxiei). 


Tratament conservator 


Se considera ca 80% din calculii aparatului uri- 
nar superior cu dimensiunea sub 8-10 mm in dia- 
metru pot fi eliminaţi pe cale naturală cu măsuri 
adjuvante corespunzátoare (vezi tratamentul con- 
servator), fárá a necesita un tratament interven- 
tional. Notiunea de ,eliminabil spontan" are o anu- 
mită încărcătură subiectivă si este influentatá de 
particularitáti individuale, atat ale medicului cát si 
ale pacientului. Între pacienţii ce elimină calculi cu 
diametre peste 1 cm, fără suferință clinică și cei 
care se chinuie câteva săptămâni să elimine un con- 
crement de 3 mm diametru, există o gamă largă de 
situaţii clinice. Analog, în anumite profesii, expec- 
tativa interventionala față de un calcul calicial sub 
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8-10 mm diametru este discutabilă (piloţii de avion, 
sportivi de performanţă); riscul colicilor renale prin 
migrarea în ureter într-un moment nepotrivit (cursă 
aviatică, întrecere sportivă) dictează îndepărtarea 
activă a concrementului litiazic prin intervenţia uro- 
logului (ESWL). 

Calculii mici și asimptomatici vor fi urmăriţi pe- 
riodic (la 6 luni) ecografic și cu urocultură; în caz 
de infecție persistentă sau recidivantă a tractului 
urinar se impune tratamentul activ, neputându-se 
exclude rolul calculului în întreţinerea infecţiei. 

Calculii simptomatici (durere) vor fi tratați cu anal- 
getice si spasmolitice; în cazul în care durerile sunt 
mari si necontrolate medicamentos se indică nefro- 
stomia percutanată. Drenajul percutan al cavitatilor 
renale anulează hiperpresiunea secundară obstruc- 
tiei căii urinare superioare, suferința clinică dispa- 
rând prompt. Este un procedeu simplu și rapid, cu 
complicaţii reduse. Sub protecţia drenajului percu- 
tan, ureterul detensionat își reia peristaltica nor- 
mală, ceea ce va permite eliminarea calculului. În 
cazul lipsei de progresie în eliminare se indică in- 
terventia activă a urologului (ESWL in situ, extra- 
gere percutană sau prin URS retrogradă). 


Tratamentul urologic al litiazei renoureterale 


Ultimele două decenii au produs o veritabilă re- 
volutionare a tratamentului urologic adresat litiazei 
căii urinare superioare. Progresul tehnologic al in- 
strumentarului endoscopic și echipamentului de li- 
totritie intra și extracorporeală au redimensionat 
literalmente abordul clasic chirurgical al acestui tip 
de litiază. În consecinţă, la ora actuală, in practica 
urologică aproximativ 90% din calculii renoureterali 
sunt abordati prin litotritie extracorporeală (ESWL), 
8-10% prin tehnici endoscopice, nefrolitotomie per- 
cutanată (NLP), uretroscopie ante- sau retrogradă 
(URS) si doar 1-2% pe cale chirurgicala. 

Perfectionarea continua a instrumentarului en- 
doscopic, in special ureteral si al echipamentelor 
de litotritie in situ (ultrasonică, electrohidraulica, la- 
ser, impactor balistic si electromecanic) conjugat cu 
ameliorarea tehnicii operatorii au rásturnat complet 
concepția specialistului urolog în fata calculilor 
renoureterali. La aceasta se adauga valul de pre- 
siune al pacientilor ce solicità noul mod de trata- 
ment datorita suferintei clinice reduse (clasica plaga 
operatorie lungá de 10-15, chiar 20 cm fiind redusá 
la dimensiunea unei butoniere cutanate de 1 cm, in 
cazul NLP, sau chiar absentá, in cazul URS sau 
ESWL) si inabilitátii fizice postoperatorii minimale, 
permitánd reintegrarea rapida in mediul socio-fa- 


milial. La aceasta se adaugă lipsa spitalizării (95% 
din terapia ESWL) sau spitalizarea redusá (2-4 zile 
pentru cazurile de rutiná in NLP) si durata mica de 
incapacitate temporară de muncă dupa externare, 
ceea ce se traduce în final prin costul medical și 
social semnificativ mai redus al acestor procedee 
moderne de tratament interventional. 

Această restructurare a opțiunii terapeutice a 
urologului devine imperioasă în cazul litiazei renale 
„problemă“. Exemplul cel mai concludent este cel al 
litiazei multiple, recidivante, complexe, (unde rein- 
terventia deschisă riscă nefrectomia de necesitate) 
sau al litiazei pe rinichi unic, multiplu operat, al 
litiazei renale la bolnavul uremic, septic. În toate 
aceste situații, chirurgia deschisă, chiar în mâinile 
unui chirurg rutinat, este o acțiune foarte dificilă, 
laborioasă, uneori foarte riscantă, grevată de o rată 
deloc neglijabilă de morbiditate și mortalitate post- 
operatorie. 

În toate aceste situaţii, chirurgia endoscopică 
percutanată își găsește o indicație validă datorită 
avantajelor sale: trauma operatorie mult mai mică 
(nu se disecă riscant și prelungit; nu comportă 
ischemia deliberată a organului prin clampare vas- 
culară; nu necesită nefrotomii ample sau multiple); 
traumă anesteziologică mai mică (se efectuează în 
anestezie peridurală, rahidiană, chiar intravenoasă 
și locală); caracterul „fixat“ al rinichiului multiplu 
operat anterior, datorită fibrozei cicatriceale perire- 
nale, permite o manipulare percutană mai sigură în 
cursul instrumentării endocavitare; în plus, operaţia 
percutană poate fi întreruptă oricând, dacă acest 
lucru devine necesar, fără riscuri, cu lăsarea pe loc 
a unui tub de nefrostomie și reluată pe același 
traiect de îndată ce condițiile bioumorale sau func- 
tionale ale pacientului o permit. 


Indicaţii si metode 


indicaţiile clasice ale tratatamentului urologic al 
litiazei rămân valabile și după introducerea meto- 
delor noi (ESWL, nefrolitotomie percutanată și ure- 
teroscopie). 

Intervenţia activă a urologului în scopul înde- 
părtării calculului din calea urinară superioară este 
indicată în următoarele cazuri: 

— calculi cu diametru mai mare de 1 cm (eli- 
minare spontană improbabilă); 

— calculi asociaţi cu dureri persistente, necon- 
trolate medicamentos („calcul rău tolerat clinic“); 

— calculi asociați cu obstructia căii urinare (hiper- 
presiunea prelungită secundară obstructiei litiazice 


Patologia chirurgicală urologică 


induce degradarea progresivă a parenchimului re- 
nal); 

— calculi asociaţi cu infecția urinară (risc de 
pielonefrită, pionefroză si urosepsis). 

O indicație relativă au în mod clasic calculii ca- 
liciali „prizonieri“, inactivi clinic (asimptomatici, cu 
urina sterilă) si metabolic (fără tendinţă la creștere). 
Caracterul potential simptomatic (calcul calicial este 
un posibil viitor calcul ureteral) justifică tendința 
actuală de tratament activ a acestor calculi prin 
ESWL, tratament neinvaziv rezultând în eliminarea 
planificată (sub forma de fragmentare) a acestora. 
O dată stabilită indicatia de rezolvare urologică, 
rămâne a se decide asupra modului de abordare. 
Dacă în etapa chirurgiei deschise acest lucru nu 
comportă multe discuţii, în etapa actuală a trata- 
mentului multimodal, adoptarea strategiei terapeu- 
tice optime necesită o evaluare atentă a fiecărui 
caz în parte. 

Tratamentul multimodal cuprinde în ordinea cres- 
catoare a agresivitatii: 

1. ESWL (tratament neinvaziv). 

2. Procedee endourologice: NLP, URS (tratament 
minim invaziv). 

3. Chirurgie deschisa. 

Raspunsul la primoterapia printr-una din meto- 
dele mentionate va dicta necesitatea si modalitatea 
unui tratament adjuvant printr-una din celelalte me- 
tode. 

Conceptul multimodalitatii terapeutice are la bază 
douá principii ce cáláuzesc decizia, adaptand-o la 
cazul clinic concret: 

Principiul minimei invazivitati (se începe cu me- 
toda terapeuticá optima cea mai putin invaziva si, 
dupa nevoie, se asociazá metode mai agresive). 

Principiul minimei morbiditati (se va reduce pe 
cat posibil suferinta perioperatorie a pacientului). 

Din acest punct de vedere, monoterapia ESWL 
reprezintá prima optiune terapeuticá 

indicaţiile ESWL sunt: 

— calculi renali cu diametrul maxim de 2-3 cm; 

— calculi ureterali lombari si pelvini, 
în condiţiile unui rinichi functional, fără o dilatatie 
cavitară renală mare și a libertăţii căii urinare în 
aval. Asocierea insuficientei renale, a tulburărilor 
echilibrului fluido-coagulant și graviditatea contrain- 
dică absolut aplicarea procedeului; pielonefrita acută 
și tuberculoza urinară netratată constituie contrain- 
dicatii relative. 

ESWL este metoda minim agresiva, neinvaziva, 
asociind morbiditatea comparativ cea mai redusa; 
ESWL acopera global 80-90% din indicatii. 
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Pentru calculii cu diametru < 2 cm, litotritia 
extracorporeala reprezinta in mod principial terapia 
de primă linie (vezi indicațiile ESWL), considerând 
caracterul ei neinvaziv si rata succesului terapeutic 
de 80-90% in 1-3 ședințe. Dar si în aceste cazuri 
indicatia ESWL comportă nuantari si anumite limi- 
tari. 

Astfel, ESWL este imposibilă tehnic, limitată în 
aplicare sau previzibil slab eficientă în anumite 
condiţii dictate de: 

1. particularități ale pacientului: 

— obezitatea excesivă împiedică localizarea 
ecografică a calculului, datorită grosimii 
stratului parietal şi perirenal; 

— anomalii scheletice (cifoscolioza marcată). 

2. particularităţi ale litotritorului: 

— cele cu localizare exclusiv radiologică a 
calculilor nu permit fragmentarea caiculilor 
radiotransparenti; 

— cele cu localizare ecograficá nu permit lo- 
calizarea calculilor ureterali pelvini. 

3. Anomalii renale de pozitie (nu permit loca- 
lizarea / bombardarea calculului): 

— rinichi în ectopie pelvină; 

— rinichi în ectopie incrucisata. 

4. Calculi pe rinichi transplantat; 

5. Anomalii ale căii urinare superioare (nu per- 
mit eliminarea fragmentelor): 

— calcul în diverticul calicial; 

— calcul asociat cu disfunctie (stenoza de jonc- 
tiune pieloureterală — JPU); 

— calcul asociat cu strictura ureterala; 

6. Calcul asociat cu dilatatia importantá a sis- 
temului cavitar renal. 

7. Localizarea calicial inferioará a calculului (rata 
mare de restante litiazice). 

8. Calcul ureteral fixat, impactat. 

9. Localizarea calculilor in ureterul iliac si pelvin. 

10. Chimia calculilor (calculii cistinici si de oxalat 
monohidrat au o duritate redutabila). 

Analog, litiaza renală „la limită“ (diametrul cal- 
culului între 2-3 cm) si masa litiazică mare (calculii 
cu diametru peste 3 cm, litiazá multiplă cu volum 
mai mare de 5 cm?, calculii coraliformi partiali sau 
completi), desi abordabilá prin ESWL cu conditia 
insertiei prealabile a cateterului ureteral autostatic 
dublu J, necesita un efort terapeutic prelungit. 
Acest lucru se traduce printr-un numár semnificativ 
mai mare de sedinte ESWL, spatiate de perioade 
de cáteva luni chiar. 

Costul terapeutic mai mare se insoteste de o 
însumare a morbiditatii procedurale si de proporţia 
semnificativă a restantelor litiazice. În astfel de ca- 
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zuri, rata succesului terapeutic (stone free) scade 
la 30-40%, fata de monoterapia prin NLP in care 
rata succesului se situeaza in jur de 80-85%. 

Nu trebuie uitată definiția clasică a succesului 
terapeutic în litiaza renoureterală sub mirajul inva- 
zivitatii reduse a ESWL: îndepărtarea completă, cât 
mai rapidă a masei litiazice, pe calea cel mai putin 
agresivă pentru parenchimul renal, cu sterilizarea 
urinii și asigurarea libertăţii căii urinare. Corolarul 
acestei definiţii este statusul de stone free la finele 
terapiei. 

Din acest punct de vedere nu trebuie neglijate 
fragmentele reziduale „inofensive“, cu potenţial de 
eliminare pe cale naturală. Orice calcul poate pro- 
voca o colică renală, iar pacientul nu poate fi con- 
vins de faptul că suferința clinică produsă de con- 
crementele litiazice rezultate în urma fragmentării 
extracorporeale va fi mai mică. În plus, aceste 
fragmente constituie sursa (analog clasicei restante 
intraoperatorii) și, în cazul infecţiei tractului urinar, a 
recurentei și persistentei acesteia. 

Nu trebuie neglijată perioada lungă de tratament 
pentru obținerea stării de free stone, în speţă nu- 
mărul crescut de ședințe terapeutice ca măsură a 
morbiditatii si costului terapetic. 

Pentru informarea cititorului vom aminti ca: 

— societatile de asigurare americane estimeazá 
costul unei singure sedinte de ESWL la cáteva mii 
de dolari, pret nu mult diferit de cel al rezolvárii 
endoscopice a aceluiasi calcul intr-o singurá se- 
dinta; 

— aparenta inocuitate a ESWL asociazá in fapt 
leziuni parenchimatoase microscopice, dupa cum o 
dovedesc studiile enzimelor urinare, hematuria macro- 
scopica imediat postproceduralá (60-70% cazuri) 
ca si posibila corelatie cu HTA; 

— hematomul renal postprocedural, rar manifes- 
tat clinic, este mai frecvent observat ecografic; rup- 
tura renală produsă de tratamentul cu unde de soc 
este extrem de rará si poate obliga la nefrectomie. 

Aceste consideratii nu contesta rolul de pivot al 
ESWL în protocolul terapeutic actual al urolitiazei, 
ci invitá la o indicatie terapeuticá judicioasá sub as- 
pect medical si, de ce nu, economic. Astfel litiaza 
renală ,problemá" invita la renunţarea fata de prin- 
cipiul minimei invazivitáti (ESWL) in favoarea celui 
a minimei morbiditáti (NLP, chirurgie deschisă), 
pentru cá procedeul mai invaziv asigurá o perioadá 
de tratament si o morbiditate cumulatà mai mica. 

Monoterapia prin nefrolitotomie percutanatà (NLP) 
este preferată în indicatia terapeutica primară a: 

1. calculilor mari, cu diametru > 3 cm; 

2. calculilor coraliformi; 


3. calculilor cistinici; 

4. calculilor asociind stenoza jonctiunii pieloure- 
terale. 

La aceste indicaţii se adaugă eșecul celorialte 
metode (ESWL în principal), precum și indicaţiile 
relative, cum ar fi cele dictate de solicitările anu- 
mitor profesii ce impun rezolvarea rapidă a calcu- 
lului (piloţi, sportivi de performanţă). În aceste 
cazuri NLP se impune față de ESWL si chirurgia 
deschisă. 

Spectrul actual al indicatiei de NLP se reduce la 
o pondere globală de 8-10% din cazurile de litiaza 
renală. 

Deși principial indicată de volumul litiazic mare, 
NLP devine riscantă, chiar contraindicată tehnic 
sau imposibilă în anumite situații clinice: cifoscolio- 
za marcată, splenomegalie; sistem cavitar renal în- 
gust, dendritic; rinichi în potcoavă, în ectopie 
pelvină sau încrucișată. 

Procedeul comportă un grad sporit de dificultate 
în execuție (curba lungă de învăţare); 

În plus, caracterul pretentios al execuţiei tehnice 
este accentuat si de faptul că situațiile clinice în 
care NLP este preferată tind să devină mult mai 
complicate. Caracterul minim invaziv tradus prin 
breșa cutanată mică de acces nu poate eluda riscul 
inerent oricărui gest chirurgical pe parenchimul re- 
nal (risc hemoragic si septic), riscuri ce asociază o 
morbiditate comparativ mai mare față de ESWL si 
care pot ajunge la operaţii deschise corectoare, 
inclusiv nefrectomia de necesitate. 

Nu vom încheia subcapitolul abordului percutan 
al litiazei fără a aminti celălalt principiu terapeutic 
ce utilizează această cale: chemoliza topică. Cu 
indicație limitată, deși eficientă, aplicarea metodei 
nu s-a impus de rutină datorită costului său, duratei 
lungi de tratament și premisei sale (nefrostomia 
percutanată) imposibil de realizat (si de purtat à /a 
longue) în toate cazurile. | 

Ureteroscopia (URS) poate fi efectuată antero- 
grad (URSA), percutan transrenal în cazul calculilor 
ureterali lombari, sau retrograd (URSR); în acest 
ultim caz, procedeul își găsește principala indicație: 
calcului ureteral pelvin (rata succesului terapeutic 
de 95%) și calculul ureteral iliac. Localizările mai 
înalte ale calculului, deși rezolvabile prin URSR, 
asociază o rată mai mare a insuccesului sau a 
complicatiilor. Rata succesului scade la 60% pentru 
calculul ureteral lombar, ceea ce plaseazá URSR 
ca indicatie terapeutică secundară dupa ESWL. 
Indicatia de URSA vizează litiaza ureterală lombară 
proximală complicată cu fenomene obstructive im- 
portante sau retentia septică. În aceste cazuri, indi- 
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catia primară de plasare a unei nefrostomii percu- 
tanate va permite — de îndată ce starea clinica o 
face posibil — accesul instrumentar endoscopic în 
ureter prin tunelul percutan, transcavitar renal și 
îndepărtarea obstacolului litiazic. 

Chirurgia deschisă îi limitează indicatia actuală 
(1-2%), adresându-se eșecurilor noilor metode, pre- 
cum și anumitor forme de litiază renală în care 
terapia neconvenţională este imposibilă, foarte ris- 
canta sau ilogica: 

1. litiaza coraliforma dispusá preponderent in 
calice (peste 50% din masa litiazică), cu sistem 
cavitar ingust, dendritic; 

2. litiaza renala pe rinichi in ectopie pelviná sau 


-Incrucisata; 


3. litiaza renală cu rinichi compromis morfo- 
functional (indicatie de nefrectomie). 

In rezumat, cu mențiunea cá nu există încă un 
consens unanim în privința calculilor „problemă“ 
(calculi cu Ø între 2-3 cm; litiaza multiplă cu volum 
> 5 cm; calculi coraliformi) si că preferința pentru o 
anumită rezolvare diferă încă de la un serviciu la 
altul și chiar de la un urolog la altul în funcţie de 
dotare/experienta în tehnicile expuse, vom prezenta 
un algoritm terapeutic al tratamentului urologic al 
litiazei reno-ureterale. 

Neexistind o metodă unică, potrivită extragerii tu- 
turor calculilor renali și ureterali, chirurgul urolog trebu- 
ie să fie pregătit să utilizeze o gamă variată de teh- 
nici pentru a asigura beneficiul terapeutic maxim prin 
formula terapeutică optimă, adaptată fiecărui caz. 


Tratamentul urologic ai litiazei 
aparatului urinar inferior 


Odată fixat, tratamentul chirurgical (clasic sau 
endoscopic) este obligatoriu, neexistând indicații de 
tratament conservator. Concomitent se va rezolva 
și patologia obstructivă cauzala a litiazei, calculul 
având cel mai ades caracter secundar, de organ 
(hipertrofia prostatei, strictura de uretră, diverticul, 
valva uretrală etc.). 

Litiaza: vezicala are indicație chirurgicală des- 
chisă în calculii mari, duri, multipli, imposibil de 
fragmentat endoscopic sau în asocierea cu un vo- 
luminos adenom de prostată (cistolitotomie și adeno- 
mectomie concomitcnte). 

Fragmentarea endoscopică se adresează calcu- 
lilor mici; concomitent se va rezolva endoscopic 
obstacolul subvezical: strictura de uretra (sectiune 
optica interna), rezectia transuretralà a adenomului 
prostatic. 
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TABELUL 1l 


Schema de abord urologic a litiazei renoureterale 


A. Litiaza renalà, optiuni terapeutice. 


Litiaza renala 


Caracteristici 


Optiuni terapeutice 


< 2 cm diametru 

2-3 cm diametru 

multiplă, cu volum « 5 cm? 

Masá litiazicá mare, litiazá coraliformá 
cavitati nedilatate 


cavitati dilatate 

rinichi in potcoavá 
Masa litiazicá foarte mare, multipla 
Rinichi in ectopie pelvină sau încrucișată 
Cifoscolioza severá asociata 
Rinichiul distrus morfo-functional 


j. Chirurgie deschisă 


ESWL 
ESWL cu cateter Cook (ESWL probator) 
NLP (primar sau după ESWL probator) 


ESWL cu cateter Cook 
Chirurgie deschisă 
NLP + ESWL secundar 
Chirurgie deschisă 
Chirurgie deschisă 
Chirurgie deschisă 
Chirurgie deschisă 


B. Litiaza ureterală, opțiuni terapeutice. 


Ureter lombar 


Ureter iliac Ureter pelvin 


ESWL in situ; esec—> 

Push back renal si ESWL; eșec— URS retrogradă 
cu litotritie in situ sau push back renal și ESWL; 
esec URS anterogradă (de preferat în prezența 
nefrostomiei percutanate); esec Ureterolitotomie 


Calculul uretral va putea fi extras chirurgical 
(uretrotomie externă) sau dislocat retrograd în ve- 
zica urinară și fragmentat endoscopic în functie de 
localizarea la nivelul uretrei anteriore/posterioare, 
de particularitátile sale morfologice (neted/rugos, 
forma regulata/neregulata) si de tipul leziunii uretra- 
le cauzale asociate (strictura, diverticul). 


Tratamentul profilactic al recidivei litiazice 
(metafilaxia) 


Solutia terapeutica ideala a dizolvarii medicamen- 
toase a oricárui calculul urinar s-a concretizat din 
pácate doar in litiaza uricá si partial in cea de cis- 
tiná. Páná atunci, etapa metafilaxiei succede obliga- 
toriu rezolvarii terapeutice sau prin eliminare spon- 
taná a calculului si cuprinde un ansamblul de másuri 
generale (nelegate de natura chimica a calculului) 
si specifice (dictate de compozitia calculului si sta- 
tusul metabolic al pacientului). Existá din pácate o 
tendinta criticabila atát din partea medicului curant 
cât si a pacienţilor litiazici, de a neglija aceste má- 
suri. Acest lucru se datorează pe de-o parte încre- 
derii în eficiența tratamentului neconvențional modern, 
minim agresiv, cât si greutăţii de-a respecta terapii me- 
dicamentoase prelungite sau diete stricte, nesfarsite. 
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URS retrogradă cu litotritie in situ 
sau Push back renal si ESWL; 
esec- Ureterolitotomie; 

ESWL in situ (procedeul nu este 
acceptat unanim). 


|(sau ab initio în caz de uroseosis). 


ESWL in situ (probator); 

esec URS retrogradă cu litotritie 

in situ sau extracţie cu sonda 
Dormia/Zeiss; eșec— Ureterolitotomie 
(sau ab initio în caz de urosepsis) 


Cea mai importantă și în același timp eficientă 
măsură profilactică generală este cura de diureză, 
aportul lichidian oral cresut trebuind să asigure o 
diureză zilnică în jur de 2,5-3 litri. În cazul litiazei 
cistinice această cantitate trebuie să ajungă la 5-7 
litri pe zi! Pentru a fi eficientă, ingestia crescută de 
lichide trebuie să fie ritmică, acoperind 24 de ore; 
în acest fel sunt combătute perioadele de restricție 
hidrică și implicit de hiperconcentrare a urinei. Se 
are în vedere în mod special perioda fiziologică de 
risc din cursul nopții, când — pe fondul lipsei prelun- 
gite de aport — diureza scade dramatic, până la 
suspendare. Pacientul va fi sfătuit să bea lichide 
atât înainte de culcare, cât și de câteva ori în cursul 
nopții. Hiperdiureza constantă va realiza dilutia im- 
portantă a urinii, împiedicând suprasaturarea aces- 
teia; fluxul urinar abundent va permite în același 
timp eliminarea microagregatelor cristaline deja con- 
stituite. 

Asociat curei de diureză se mai recomandă evi- 
tarea pierderilor prin transpiratie abundentă, a ex- 
punerilor solare (hiperactivitatea vitaminei D, mobili- 
zarea calciului, hipercalciurie) si a imobilizárilor pre- 
lungite (acelasi risc de hipercalciurie prin mobili- 
zarea calciului din oase). 


Metafilaxie specifica. 

Litiaza calcică beneficiază în principal de admi- 
nistrarea de hidroclorotiazide (cresc absorbtia tubu- 
lara a calciului, scăzându-i eliminarea). Hipercal- 
ciuria prin absorbţie intestinală crescută (60% din 
litiazele oxalo-calcice) impune dieta restrictivă în 
calciu (proteine animale, glucide rafinate) si admi- 
nistrarea de celulozo-fosfati (rășină schimbătoare 
de ioni) si ortofosfati. Hipercalciuria renalà (10% din 
litiazele calcice) impune administrarea de hidro- 
clorotiazide (Nefrix) si ortofosfati, iar hipercalciuria 
rezorbtiva (5% din litiaza calcicá) tratamentul bolii 
de bazá (hiperparatiroidism, boala Cushing, mielom 
multiplu, imobilizári prelungite, sarcoidoza). Hiper- 
calciuria prin acidoza tubulará renala va fi tratata 
prin administrarea de bicarbonat de sodiu. 

Litiaza oxalicá primará si hiperoxaluria de inges- 
tie vor fi tratate prin administrare de vitamina B6 
(reduce oxaluria) si pirofosfati, dietă restrictivă in 
oxalati (ciocolatá, ceai, cola, cafea). 

Litiaza struviticá beneficiază de chimio si anti- 
bioterapie tintitá, prelungita a infectiei urinare, co- 
rectia chirurgicalà a anomaliilor anatomice ale caii 
urinare ce o intretin si acidifiere urinará, adminis- 
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trarea de inhibitori de ureazá (acid acetohidroxa- 
mic, hidroxiuree). 

Litiaza urică necesita restrictia aportului alimen- 
tar de proteine animale, alcalinizare urinara (pH 6,2- 
6,8) prin administrarea orala de bicarbonat de sodiu, 
citrat de sodiu si potasiu, Uralyt U. Ín hiperuricemie se 
va asocia un inhibitor al xantinoxidazei (Alliopurinol). 

Litiaza cistinicá presupune restrictia dietetica a 
metioninei (precursorul cistinei), alcalinizare urinará 
(pH 7,5) si administrarea de chelatori de cistinà: 
D-penicilamina (Cuprenil) sau alfa-mercaptopropio- 
nil-glicina. 
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CARCINOAMELE UROTELIALE 
PIELO-URETERALE 


incidenţa 


Carcinoamele uroteliale înalte (dezvoltate din 
mucoasa caliceală, bazinetală și ureterală) sunt re- 
lativ rare. Tumorile pielocaliceale reprezintă între 5 
și 10% din totalitatea tumorilor renale și aproximativ 
5% din totalitatea tumorilor dezvoltate din epiteliul 
urotelial al întregului tract urinar. Tumorile uroteliale 
sunt si mai rare, reprezentând circa 25% din numă- 
rul tumorilor caliceale. Raportul incidentei tumorilor 
uroteliale vezicale/bazinetale/ureterale este de circa 
51/3811. 

Tumorile uroteliale înalte sunt considerate tumo- 
rile deceniului al 7-lea (pentru carcinoamele paren- 
chimatoase, incidența maximă se găseşte în dece- 
niul al 6-lea), vârsta medie la care sunt diagnos- 
ticate fiind de 65 de ani, iar raportul barbati/femei 
este de 3 / 1. 

incidența tumorilor uroteliale înalte este in cres- 
tere continua, dar nu se poate aprecia cu certitu- 
dine dacá este o crestere realá a incidentei, sau 
aceasta este rezultatul unui diagnostic mai pre- 
coce, prin metode de screening general, cu utili- 
zare tot mai largá. 

Tumorile uroteliale inalte pot fi intálnite ca le- 
ziuni unice si unilaterale, dar foarte adesea apar ín 
cadrul unei neoplazii uroteliale difuze. Astfel, se 
apreciazá cá pacientii cu tumorá urotelialá unilate- 
ralá, singulará, au un risc de a dezvolta ulterior tu- 
mori uroteliale vezicale intr-un procentaj de 30-50, 
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în timp ce dezvoltarea unei tumori uroteliale înalte 
controlaterale poate fi diagnosticată la circa 2-4% 
din cazuri. Prin opoziție, pacienţii cu tumori uro- 
teliale vezicale primitive, au un risc mult mai scăzut 
de a dezvolta cancere uroteliale înalte: mai puţin 
de 2%. 


Etiopatogenie 


În anul 1985, Rehn, a demonstrat caracterul pro- 
fesional al tumorilor uroteliale, prin incidența cres- 
cută a acestora la lucrătorii din industria de colo- 
ranti. Initial, Rehn a evidențiat numărul mare al tu- 
morilor pielocaliceale la aceasta categorie profe- 
sională. Mult timp s-a acreditat ideea că tumorile 
pielocaliceale diseminează în sens distal, prin ve- 
zica urinară, unde acestea determină noi tumori ale 
mucoasei vezicale, similare celor pielocaliceale. 

Tumorile erau considerate așadar, „fiice“ ale tu- 
morilor pielocaliceale și ureterale. Ulterior, obser- 
vatiile clinice au infirmat această ipoteză. Cel mai 
frecvent, odiseea tumorală urotelială este descrisă 
de tumarile vezicale, pentru ca evoluţia ulterioară, 
rar sau chiar sporadic, să fie consemnată apariția 
de tumori caliceale pielice sau ureterale, dezvolta- 
rea acestora nemaiputând fi explicată ca grefă 
celulară plecată de la vezica urinară, după cum o 
fiică nu poate fi mai vârstnică decât mama ei. 

S-a impus astfel, treptat, teoria carcinogenezei 
uroteliale multicentrice, imaginată de Hanseman, 
conform căreia în întregul tract urinar excretor 
acoperit cu uroteliu, de la calice si până in uretra 


posterioara, supus acelorasi agresiuni carcinoge- 
netice, se pot dezvolta, in etape diferite, tumori ale 
mucoasei care, recunoscand acelasi mecanism, au 
aceeasi evolutie si pot fi tratate prin aceleasi 
metode. A rezultat ca intregul uroteliu, indiferent cà 
este localizat in calice, bazinet, ureter, vezicá sau 
uretra posterioará, trebuie interpretat ca o unitate 
morfo-functionala, ca un singur „organ“, cu o fizio- 
logie unica si consecutiv, cu aceleasi manifestari 
patologice. Ca urmare, relatia etiopatogenica initialà 
de tumoră mamă-fiică se schimbă, in sensul ca di- 
versele tumori uroteliale sunt „surori“ de vârstă dife- 
rită, recunoscând același mecanism etiopatogenic. 

S-a demonstrat ulterior că aril-aminele și meta- 
bolitii de aril-azot au o certă acţiune carcinogene- 
tică. Aceste amine se regăsesc în substanţele fo- 
losite în industria textilă, a vopselurilor, a cauciu- 
curilor, a materialelor plastice, analgetice etc. Expu- 
nerile profesionale la acțiunea agenţilor carcinoge- 
netici sunt responsabile de circa 15-35% din to- 
talitatea tumorilor uroteliale la bărbați și circa 1-6% 
la femei. 

Cele mai frecvent întâlnite, cu acţiune carcino- 
genetică certă, sunt următoarele: 

- 4-aminodifenil; 

— benzidina; 

— 2-aminoftalen; 

— 4-nitro difenil; 

- auramina; 

— a-naftilamina; 

— p-naftilamina. 

Ultimile două substanţe sunt întâlnite la fumă- 
tori, în urina cărora sunt secretate. Se apreciază că 
50% din tumorile uroteliale la bărbaţi și 30% din 
aceeași categorie tumorală la femei, sunt induse de 
fumat. Pacienţii care au fost tratați cu Citoxan 
(ciclofosfamidă) pentru diverse afecţiuni neoplazice 
prezintă, de asemenea, un risc crescut de a dez- 
volta tumori uroteliale. 

În aceeași categorie sunt incluși și subiecţii care 
utilizează constant ciclamati sau fenacetină. Un rol 
carcinogenetic urotelial crescut se acordă si eli- 
minării urinare de nitrați si nitriti, care au origine 
endogená, dar pot fi găsiţi în concentraţii crescute 
și în apa de fântână. Statistici reunite evidenţiază 
că iradierea pelvisului (pentru tumori genitale, în 
special), este urmată de dezvoltarea de tumori 
uroteliale vezicale la circa 3% din aceasta cate- 
gorie de pacienti. Risc crescut pentru dezvoltarea 
de tumori uroteliale prezinta si pacientii cu infectii 
urinare cronice, cei infestati cu Bilharzia sau pa- 
cientii cu litiaze urinare cronice. Timpul de expu- 
nere la actiunea compusilor orto-aminofenolici can- 
cerigeni, de origine endogena sau exogená, este 
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de aproximativ 2 ani, dar intervalul pana la ma- 
nifestarea clinica a tumorii uroteliale se poate in- 
tinde intre 10 si 45 de ani. 

Nefropatia balcanica, o pretinsá afectiune infla- 
matorie cronicá interstitialá, care ar afecta predomi- 
nent populatia acestei zone geografice, nu se do- 
vedeste a fi o entitate clinica deosebita si nu existá 
date care sa sustiná rolul acesteia in geneza tu- 
morilor uroteliale. 

Tumorile uroteliale inalte au o gravitate evolutivà 
deosebita; aproximativ 25% din pacienti decedeaza 
in primul an de la descoperirea tumorii, in timp ce 
doar 3596 mai sunt in viatá la 5 ani dupá diagnostic 
si tratament. Prin posibilitátile de penetratie rapidà 
a peretelui caii urinare superioare, care este foarte 
subţire, tumorile uroteliale înalte evoluează mult 
mai agresiv decât cele vezicale. 


Anatomie patologică 


Macroscopic, tumorile uroteliale se prezintă ca 
tumori papilare, cel mai adesea cu implantare pa- 
rietală largă, sesile, cu franjuri scurte (fig. 1). Pe 
suprafața de secţiune pot prezenta zone ferme sau 
pot fi chiar solide în totalitate. Cel mai adesea sunt 
unice, existând totuși multicentricitatea, care cel pu- 
tin pentru tumorile ureterale, ajunge la 50% din 
cazuri, argumentând și de această dată „boala de 
camp urotelial” pe care am prezentat-o (fig. 2). 


‘ 


Fig. 1 — Tumora solidá medio-ureteralà: carcinom tranzitional. 


Din punct de vedere microscopic, tumorile uro- 
teliale pielocaliceale, sunt carcinoame papilare 
formate din celule tranzitionale, bine diferentiate 
(fig. 3). Pentru tumorile de dimensiuni mari, se 
remarcà zonele de carcinom nediferentiat, cu po- 
tential invaziv mai mare, ceea ce face ca penetra- 
rea peretelui caii urinare si extensia limfoganglio- 
nara, celulita neoplazica retroperitoneală sau me- 
tastazele hematogene sá reprezinte caracteristici 
evolutive recunoscute ale acestei varietati histolo- 
gice tumorale. Carcinoamele uroteliale inseamná 
circa 9096 din totalitatea tumorilor uroteliale inaite. 
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Fig. 2 — Aspect macroscopic de ,boalá tumoralá de camp uro- 
telial" interesánd aparatul urinar superior drept, in întregime si 
vezica urinará. 


Fig. 3 — Carcinom tranzitional bazinetal — aspect microscopic 
evidentiind o tumoră cu grad mic de anaplazie, G. |. 


A doua varianta histologicá este reprezentata 
de carcinomul scuamos sau epidermoid cu agresi- 
vitate evolutivá mult crescuta, asociat adesea litia- 
zei sau malformatiilor cáilor urinare superioare ce 
favorizeazá staza urinará. Acestea reprezintá circa 
10% din tumorile uroteliale înalte (fig. 4). 

Mult mai rará, se pot intalni si adenocarcinoame 
ale pelvisului renal, forme histologice rezultánd din 
metaplazia glandulara a uroteliului, similará struc- 
turii mucoasei colonice, secretoare de mucus. 

Grading-ul histologic sau gradul de diferentiere ce- 
lulará, apreciat prin citologie urinará, dar mai exact 
prin examen microscopic al specimenului chirurgi- 
cal extirpat, este apreciat in trei subdiviziuni sau, 
după alti autori, in patru: Gl, GII, Gill, GIV, ultima 
fiind reprezentatá de tumorile cu anaplazie extrema, 
care nu-si mai pástreazá caracteristicile tisulare co- 
mune cu epiteliul care le genereazá. 
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Fig. 4 — Secţiune microscopică printr-o tumoră tranzitionala 
ureteralá cu metaplazie epidermoida. 


Clasificarea tumorilor uroteliale inalte (pielocali- 

ceale si ureterale) se face în sistemul TNM: 

T - Tumora 

Ta - Tumora situată la nivelul mucoasei urote- 
liale, fara interesarea membranei bazale. 

Ti - Tumora interesánd membrana bazală (li- 
mitanta elasticá interna). 

T2 - Tumora invadează stratul muscular al căii 
urinare. 

T3 - Tumora invadează adventicea si țesutul 
celulo-grásos peripieloureteral (pentru tu- 
morile bazinetale si ureterale) sau paren- 
chimul renal (pentru tumorile caliceale). 

Taa — Tumora invadează structuri viscerale adia- 
cente (sau țesutul celulo-grásos perire- 
nal, transparenchimatos, pentru tumorile 


caliceale). 

Tæ — Tumora invadează structuri parietale în- 
vecinate. 

N -Ganglionii limfatici regionali 

O0  - Absența adenopatiilor regionale. 

N, - Interesarea neoplazica a unui singur gan- 
glion regional, cu diametrul pana la 2 cm. 

Nz - Interesarea ganglionará regională multi- 


plá, cu dimensiuni intre 2 si 5 cm. 
Na - Metastaze în ganglionii loco-regionali, cu 
. diametre mai mari de 5 cm. 

M - Metastaze la distanţă 

Mo - Nu există metastaze la distanță. 

Mu, — Metastaze la distanță prezente (în paran- 
teză se pune denumirea prescurtată a 
organului sau sistemului interesat: pulmon, 
ficat, oase, creier, ganglioni etc.). 

Se impune precizarea că aprecierea corectă a 

simbolurilor sistemului TNM presupune efectuarea 
investigaţiilor minim necesare pentru studiul aces- 


tora, iar adăugarea simbolului „p“ înainte de „T“, 
„N“ sau ,M" semnifică certificarea prin examen his- 
tologic a stadierii tumorale. Concomitent cu apre- 
cierea acestora, se precizează, tot prin examen 
histologic si grading-ul tumoral „G“. 

Oarecum similara clasificarii TNM, pentru tumo- 
rile uroteliale înalte cu o răspândire destul de largă, 
este utilizatà clasificarea Grabstald. Redám, in ta- 
belul IX, corespondenta dintre cele douá clasificàri. 


TABELUL ! 


Corespondenţa între sistemele TNM si Grabstald a 
clasificarii tumorilor uroteliale inalte 


Sistem 

Grabstald TNM 
Tumoră limitată la mucoasă 0 Ta, Tis: 
Invazia laminei propria A Ti 
Invazia muscularei | B T2 
Extensia in tesutul celulo-grásos C | Ts 
peripielo-ureteral sau in parenchimul 
renal | 
Extensia la organele adiacente | D Ta 
Metastaze ganglionare D Ne 
Metastaze la distanță D Ma 


Prognostic 


Se apreciazá cà tumorile cu grad mic de ana- 
plazie si neinfiltrative, indiferent de localizare, dau 
supravietuiri la 5 ani intre 60 si 9096, comparativ cu 
valori de 0% si 33% pentru tumorile cu grad inalt 
de anaplazie sau invazive in grosimea sau in afara 
peretelui căilor urinare. În același timp, pacienţii cu 
tumori în stadiile T2 (B) furnizează un procentaj de 
adenopatii și metastaze de circa 40, în timp ce le- 
ziunile în T4 (C) determină adenopatii și metastaze 
la distanţă în circa 70 din cazuri. Extensia tumorilor 
uroteliale pieloureterale se face prin contiguitate, în 
pată de ulei (în sensul că baza de insertie parietală 
se lărgește) si prin penetratie parietală în profun- 
zime. Acestea sunt condiţionate de sediul tumorii. 

Astfel, o tumoră ureterală sau localizată în bazi- 
netul extrarenal devine rapid infiltrativă, având de 
străbătut un perete foarte subțire, pentru ca din T4 
să devină T3, în timp ce tumorile localizate în calice 
au de străbătut întreaga grosime a parenchimului 
renal pentru a invada țesuturile perirenale. 


Manifestări clinice 


Hematuria macroscopică, totală este cel mai frec- 
vent semn care domină simptomatologia clinică și 
conduce la efectuarea investigaţiilor diagnostice. 
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Este prezentă la 70-90% din pacienţii cu tumori 
uroteliale înalte. Aceasta are toate caracteristicile 
hematuriei neoplazice descrise la tumorile paren- 
chimatoase renale, cu menţiunea că durerile aso- 
ciate sunt mai frecvente și mai intense, consecutiv 
pasajului cheagurilor sau fragmentelor tumorale prin 
conductul ureteral de la rinichi la vezica urinară. 
Adesea, pentru motivele subliniate, durerea îmbra- 
că aspectele clinice ale colicii renale, deși aproape 
50% din pacienţi se prezintă cu nefralgie persis- 
tentă, rebelă, urmare a hidronefrozelor prin infiltra- 
tie neoplazică. Hematuria este mai frecventă în car- 
cinoamele tranziționale superficiale, moi și mai rară 
în tumorile epidermoide sau adenocarcinoamele 
căilor urinare. 

Tumora lombară sau în flanc, reprezintă un semn 
clinic mult mai rar întâlnit comparativ cu incidența 
acestora din cadrul tumorilor Grawitz. Aceasta se 
explică prin faptul că tumora se dezvoltă, o lungă 
perioadă de timp, endocavitar, mărirea de volum 
nefiind decelabilă; infiltratia ţesuturilor perirenale 
survenind mult mai târziu, după care extensia tu- 
morilor se face predominent limfatic, producând ce- 
lulita retroperitoneală neoplazică difuză, foarte gravă, 
dar nepalpabilă. Masa tumorală palpabilă în flanc 
sau în lombă, mai rar consecutiv tumorii propriu- 
zise si mai frecvent cauzată de hidronefroza se- 
cundară, se întâlnește la 10-20% din pacienți. 

Febra se întâlneşte foarte rar, în cazurile cu 
stază si infecţii urinare asociate. De altfel, staza 
urinară indusă de tumoră face ca litiaza urinară se- 
cundară să reprezinte o asociere relativ frecventă, 
asociere foarte defavorabilă diagnosticului, atât he- 
maturia cât și durerea putând fi puse pe seama 
calculului vizibil radiografic. 

Tumorile uroteliale înalte sunt frecvent asociate 
cu scădere ponderală, paloare, anemie, astenie etc., 
semne generale de intoxicație neoplazică, sugerând 
pe de o parte agresivitatea clinică a acestei va- 
rietati tumorale, iar pe de altă parte, stadii avansate 
de evoluție, cu metastaze limfoganglionare sau vis- 
cerale în momentul diagnosticului. În aceste stadii 
evolutive, la examenul clinic se pot decela adeno- 
patii inghinale sau supraclaviculare sau hepatome- 
galii metastatice la un procentaj redus de pacienți. 

Din cele prezentate, rezultă că examenul obiectiv 
al unui pacient cu cancer pieloureteral nu furnizea- 
ză prea multe date, care să orienteze diagnosticul. 


Investigaţii de laborator 


Pot evidentia hematuria microscopică la marea 
majoritate a pacienţilor. Probele iiematologice, in- 
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dicánd anemia consecutiva intoxicatiei neoplazice, 
sunt cvasiconstante in stadiile tumorale avansate. 
Testele hepatice sugestive de metastaze vor fi de- 
celate la un numár redus de pacienti. Piuria si bac- 
teriuria sunt evidentiate la pacientii cu infectii uri- 
nare asociate consecutiv stazei urinare prin obstruc- 
tie tumoralà. 

Studiul sedimentului urinar, ca si pentru tumorile 
vezicale, poate evidentia citologia urinará exfolia- 
tivá de tip malign. Specimenul urinar pentru acest 
studiu poate fi obtinut direct, prin intermediul unui 
cateter ureteral sau provocat, cu ajutorul unor cate- 
tere speciale — brush-catheter, care recolteazá sufi- 
cient material celular necesar diagnosticului. 

Diagnosticul citologic depinde de experienta cito- 
logistului, de specimenul studiat si de gradul de ana- 
plazie al tumorilor uroteliale. Astfel, circa 20-3096 
din carcinoamele cu grad scázut de anaplazie pot fi 
diagnosticate citologic, in timp ce pentru tumorile 
inalt analgezice, diagnosticul citologic depáseste 60% 
din cazuri. Utilizarea sistematica a brushing-ului 
ureteral si a barbotajului creste rata diagnosticului 
citologic. 


Investigatii imagistice 


Ecografia poate furniza informatii sugestive de 
formațiune tumorala dezvoltatá în cavităţi renale, 
prezenta dilatatiei supraiacente a cáilor urinare, pre- 
cum si extensia limfoganglionará sau eventualele 
depozite tumorale metastatice. 

Radiografia reno-vezicala directá poate furniza 
informatii privitoare, in principal, la sistemul osos 
adiacent segmentelor de cài urinare tumorale, even- 
tual sediu al metastazelor, traduse prin imagini de 
lizá osoasá. 

Urografia intravenoasă este, de regula, suges- 
tiva de cancer de cái urinare. Cele mai frecvente 
semne radiologice sunt reprezentate de defecte de 
umplere intraluminale, hidronefroze sau, stenoze de 
conducte, rinichi nefunctionali consecutiv obstructi- 
ilor tumorale complete, etc. (fig. 5, 6). Tumorile 
pielice si ureterale trebuie diferentiate urografic de 
calculii radiotransparenti, cheagurile sangvine, ne- 
croza papilará sau leziuni inflamatorii ca uretrita 
chistica, infectiile fungice sau tuberculoase. 

Foarte adesea, imagistica urograficá nu este su- 
ficient de informativá, impunand opacifierea retro- 
grada a cáilor urinare — ureteropielografia, investi- 
gatie care creste acuratetea imagisticii radiologice 
in aceastà afectiune. Pentru realizarea acestora se 
utilizează catetere ureterale tip Chevassu sau Braasch 
(fig. 7). Tumorile ureterale sunt caracterizate prin- 
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Fig. 5 — Cliseu urografic — imagine lacunará bazinetala stángá si 
in hemivezică dreaptă sugerând tumoră uroteliala multicentricà. 


Fig. 6 — Clişeu urografic — ureterohidronefroză stângă gradul III 
prin obstacol ureteral lombar sugerând tumoră urotelială (rinichi 
unic funcţional). 
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Fig. 7 — U.P.R. stângă — aspect de tumoră de calice superior 
infiltránd parenchimul renal. 


tr-o dilatatie a ureterului distal de leziune, creand 
imaginea unei ,cupe de sampanie", spre deosebire 
de calculii radiotransparenti, care produc ingus- 
tarea lumenului ureteral distal de obstacol (fig. 8, 
9). Asadar, se retin doua semne radiologice im- 
portante, cvasipatognomonice de tumorá ureteralà: 
lacuna sub formá de cupá (semnul Bergman) si ste- 
noza care antreneaza dilatatia conductului supraia- 
cent. 

Tomografia computerizatà (CT) si rezonanta mag- 
netică nucleară (RMN) pot să identifice țesuturile 
moi anormale, tumorale, de la nivelul bazinetului, 
dar nu sunt metode fiabile pentru diagnosticul de- 
fectelor de umplere (imagini lacunare) ureterale. 
Acestea însă evidenţiază cu mare acuratețe dilata- 
tile suprajacente, starea cavitatilor si a parenchi- 
mului renal, adenopatia regionalá si eventualele 
metastaze hepatice sau chiar modificári osoase 
sugestive de depozite tumorale secundare (fig. 10). 
Ín acelasi timp, TC si RMN, ca si ecografia, pot 
diferentia cheagurile sangvine si tumorile de cái, de 
calculii radiotransparenti. 

Arteriografia renală, foarte utilă in carcinoamele 
parenchimatoase de tip Grawitz, aduce foarte pu- 


Fig. 8 — Ureterografie retrograda dreapta — stop pe ureterul 
lombar sugeránd tumorá urotelialà (rinichi mut urografic). 


tine date pentru diagnosticul tumorilor pielocalice- 
ale. 

Ureteropielonefroscopia. Utilizând ureteronefro- 
scoape rigide sau flexibile, tumorile, ca si alte tipuri 
de leziuni ale cáilor urinare superioare, pot fi direct 
diagnosticate si biopsiate. Pasajul acestor instrumete 
se face transureteral, in vezica urinara si apoi, prin 
orificiul ureteral, ascendent, inspectând căile urinare 
superioare. Investigația se efectuează sub aneste- 
zie generală sau regională, de conductie. Există si 
posibilitatea abordării percutanate a rinichiului, cali- 
cele, bazinetul și ureterul fiind explorate descen- 
dent, anterograd. indicaţiile de ureteroscopie sunt 
impuse de defecte de umplere — imagini lacunare — 
la examenele urografice, imprecis încadrate ca se- 
miologie imagistică, la pacienţii cu hematurie totală 
unilaterală și/sau citologie urinară exfoliativă ma- 
lignă. In plus, ureteropielonefroscopia ascendentă 
este foarte utilă ca metodă de reevaluare evolutivă 
la pacienții cu operaţii conservatoare efectuate pen- 
tru tumori uroteliale înalte. Diagnosticul, biopsia și 
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Fig. 9 — U.P.R. stângă efectuată prin ureterostomie cutanatà 

stângă, evidentiind tumoră renală, probabil urotelială (pacient cu 

nefroureterectomie dreaptă şi cistectomie radicală pentru tumori 
tranziționale). 
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Fig. 10 — Sectiune T.C. — tesut solid dezvoltat in bazinetul si ca- 
vitatile rinichiului stàng (tumori tranzitionale). 
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eventual rezectia completa a tumorilor, fulgurarea 
sau vaporizarea cu laser a acestora, transforma ure- 
teropielonefroscopia, din metodă de diagnostic, în 
metodá terapeuticá. Ureteropielonefroscopia este mai 
utilá pentru diagnosticul tumorilor uretero-pieloca- 
liceale decát metodele clasice descrise mai sus. 


Diagnostic diferential 


Desi amintit partial la subcapitolele precedente, 
referitoare la modalitátile investigationale, diagnos- 
ticul diferenţial al acestor tumori comportă relativ 
puţine afecţiuni care pot fi luate în discuţie. Cele 
mai importante sunt reprezentate de: 

1) Cancerul renal parenchimatos. 

2) Litiaza radiotransparenta. 

3) Hidronefroza congenitala. 

4) Rinichiul mut urografic. 

Investigatiile specifice fiecárei afectiuni enume- 
rate, cu semiologia imagistica aferentá, reusesc in 
cele mai multe cazuri sa orienteze diagnosticul de 
leziune (fig. 11, 12). 


Fig. 11 — R.RÉ. V.S. — aspect de metastaze vertebrale toraco- 
lombare T12-L2 (pacient cu tumorá tranzitionala T4b, pielo- 
calicealá stg.) 


Fig. 12 — Radiografie toracopulmonará — multiple metastaze 
dezvoltate dintr-o tumoră pielocaliceală dreaptă pT, N3 G III. 


Tratamentul tumorilor ureteropielocaliceale 


Decizia terapeutică a tumorilor iniţiale pielocali- 
ceale si ureterale va fi bazată pe următoarele criterii: 

1) Stadiul tumorii. 

2) Grading-ul tumoral. 

3) Localizarea tumorii. 

4) Multiplicitatea tumorală. 

5) Starea morfo-functionala a rinichiului opus. Se 
subintelege ca în momentul deciziei terapeutice apa- 
ratul urinar este complet evaluat functional si mor- 
fologic. 

Tratamentul de baza al tumorilor uroteliale inalte 
este chirurgical. Tumorile ureteropielocaliceale sunt 
radiorezistente, iar chimioterapia si imunoterapia au 
rezultate inconstante, apreciate prin remisiuni par- 
tiale si temporare. Tratamentul chirurgical standard 
pentru toate tumorile uroteliale inalte (caliceale, pie- 
lice, ureterale) consta in nefroureterectomia totala 
cu cistectomie perimeatică. În felul acesta se pre- 
vine recidiva tumorala in segmentele indemne macro- 
scopic la momentul operatiei, cunoscutà fiind multi- 
centricitatea genezei tumorale uroteliale. 


Nefroureterectomia totalà (radicalà) 


In efectuarea unei nefroureterectomii, considerati- 
ile tehnice includ alegerea modalitatii de abord (doua 
incizii sau una), extensia limfodisectiei, excizia pas- 
tilei vezicale atașată ureterului terminal pe cale 
extravezicala sau transvezicala (fig. 13). 


Abordul prin doua incizii 
Pacientul este drapat in pozitie de lombotomie, 
cu elevatorul mesei plasat sub coasta a XII-a. 


Patologia chirurgicală urologică 


eh Sei 


| 


| 


Fig. 13 — Abord anterior, transperitoneal pentru tumoră urotelială 
înaltă stângă. 


. Se practică lombotomie postero-laterală pe coasta 
a XIl-a sau a XI-a, cu rezectia acesteia. 

Se decolează anterior peritoneul, apoi se trece 
posterior, disecând masa rinichiului învelită în fascia 
Gerota de pe mușchiul psoas și pătratul lombelor, 
menajând nervii iliohipogastric si ilioinghinal si pa- 
chetul neuro-vascular subcostal. 

Se trece la polul superior și se disecă rinichiul și 
glanda suprarenală. 

Se abordează apoi pediculul vascular. 

Artera renală dreaptă se identifică posterior sau 
interaortico-cav (în cazul tumorilor voluminoase), se 
ligaturează si se sectioneaza. 

Pe partea stángá artera se afla posterior si su- 
perior de vena renală. Tot pe partea stângă se li- 
gatureazá/sectioneazá vena gonadala, suprarenala, 
lombarele, apoi se sectioneazá, intre ligaturi, vena 
renalà. 

Pe partea dreapta vena renalà este scurta, si se 
descopera dupa disectia VCI si ligatura/sectionarea 
venei gonadale de partea respectivà, apoi se sec- 
tioneaza intre ligaturi. 

Palpatoriu se deceleazá existenta unei posibile 
artere renale accesorii inainte de ligatura venei re- 
nale. 

Se trece la ureter si se diseca tesutul celulo-gra- 
sos din jur pana sub vasele iliace. Preferinta noas- 
tra este să nu sectionam ureterul la acest nivel 
pentru a usura disectia bontului ureteral. 

Deschiderea cavitátilor poate duce la insaman- 
tare neoplazicá secundara, in plus continutul cavi- 
tátilor poate fi infectat (tesutul necrozat, hemoragic 
de la acest nivel fiind un excelent mediu de cultura 
pentru anaerobi) cu consecinte nefavorabile asupra 
evolutiei ulterioare a plágii. 

Carcinomul tranzitional poate metastaza pe cale 
limfatică sau hematogena sau se poate extinde di- 
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rect prin contiguitate. Acestea sunt motivele efec- 
tuării unei limfodisectii regionale, constând in înde- 
părtarea țesutului limfogrăsos de pe VCI și de pe 
aorta abdominală. Nivelul superior al disectiei este 
deasupra vaselor renale, iar cel inferior — artera me- 
zenterică inferioară (G. Steinberg — Glenn's Uro- 
logic Surgery, 1998, pag 151), (fig. 14). 


Fig. 14 — Limitele excizionale si ale limfodisectiei radicale pentru 
tumorile uroteliale pielocaliceale si ureterale stangi. 


Alti autori ca D. Skinner recomanda limfodisec- 
tia de la diafragm pana in pelvis efectuata cu o in- 
cizie parietala adecvata. 

Se practica lomborafie cu drenajul lombei, rini- 
chiul tumoral fiind protejat într-un camp steril, ure- 
terul fiind trecut prin polul inferior al plagii lombare. 
Se intoarce bolnavul cu fata in sus, si se practica o 
incizie ilio-inghinală sau mediană, se disecă urete- 
rul până la vezica urinară apoi se deschide vezica 
printr-o cistotomie verticală, se incizeazá peretele 
vezical cu cauterul în jurul orificiului ureteral res- 
pectiv, mobilizându-se întreaga piesă prin polul in- 
ferior al plăgii lombare. Dacă s-a sectionat ureterul 
la vasele iliace se recuperează bontul ureteral de la 
acest nivel. Se închid cele doua breșe vezicale în 
două straturi cu Vicryl 2-0 și se lasă un tub de dren 
prevezical si altul latero-vezical. 


Alternative terapeutice pentru bontul ureteral 

A. Rezectia endoscopica și stripping-ul 

B. Abordul laparoscopic 

Efectuarea nefroureterectomiei totale printr-o sin- 
gură incizie (toracofrenolaparotomie extrapleurală — 
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D. Skinner, laparotomie mediană sau laparotomie 
mediană bransata subcostal) respectă aceiași timpi 
operatori ca la abordul cu două incizii. 

Tumorile uroteliale distale pot fi tratate conser- 
vator, prin rezectia segmentului ureteral purtător de 
tumoră și reimplantare ureterovezicală, decizie po- 
sibilă cu condiţia absenței concomitente a unor le- 
ziuni tumorale suprajacente. Pentru tumorile situate 
în calice, bazinet si ureterul proximal, aflate in Ta, 
T4, T2, cu No, Mo, indiferent de „G“, nefroureterec- 
tomia totală cu cistectomie perimeatica rămâne 
operatia standard. S-a demonstrat ca abandonarea 
ureterului distal, indemn in momentul nefrectomiei 
cu ureterectomie subtotalà, este grevata de aparitia 
tumorilor uroteliale in acest segment într-un pro- 
centaj de 33-50% din cazuri. Pentru tumorile cu 
aceasta localizare (inaltá — caliceala, pielicá, ureter 
proximal), infiltrative, eventual asociate cu N, sau 
chiar Mu, se indica nefroureterectomia subtotala 
intrucát prognosticul este furnizat de stadiul avan- 
sat al acestora si nu de posibila dezvoltare ulte- 
rioará de noi leziuni in ureterul distal. 

Pentru cazuri selectionate, cu tumori unice, ne- 
infiltrante (Ta-T;, cel mult T2), dar cu un grad mic 
de anaplazie (G1), cu No, Mo, este posibilă decizia 
unei operatii conservatoare. 

Aceasta poate consta in: 

— nefrectomii partiale (pentru tumorile caliceale); 

— excizii parțiale de bazinet, incluzând baza de 
implantare a tumorii si cel putin 1 cm de perete 
bazinetal normal in jurul acesteia; 

— ureterectomie segmentará, cu anastomoza ure- 
terala T-T pe cateter tutore, de drenaj si modelant; 

— ureterectomie segmentara distalá cu UCNS. 

Aceste operatii, practic, obligatorii in caz de tu- 
mori pe rinichi unic (congenital, functional, chirurgi- 
cal etc.) sau tumori interesánd bilateral cáile uri- 
nare superioare, isi pastreaza indicatiile si atunci 
cánd rinichiul controlateral este indemn. 

Pentru tumorile unice, neinfiltrative, cu No, My, 
dar cu „G“ mare (Ill), indicaţiile sunt controversate. 
Unii autori efectueazá nefroureterectomie totalá cu 
cistectomie perimeaticá, alţii rămân adepţii opera- 
ţiilor conservatoare, cu supravegherea clinică la in- 
tervale scurte a uroteliului restant. Operatiile con- 
servatoare menţionate, pentru tumori unice, super- 
ficiale si cu grad mic de anaplazie (G:), se pot efec- 
tua și pe cale endoscopică ascendentă (uretero- 
pielonefroscopie) sau descendentă (percutanat). 

Endoscopic se poate realiza electrorezectia tu- 
morilor sau vaporizarea acestora cu laser. Expe- 
rienta acumulată până în prezent arată tendinţa la 


substadiere a acestor tumori si deci, adesea, la 
tratamente incomplete. 

Pentru toate tipurile de operatii conservatoare 
efectuate clasic sau endoscopic, rata dezvoltárii altor 
tumori in uroteliul restant este foarte ridicata: 15- 
42%. Aceste recidive pot fi mult reduse utilizând ca 
terapie adjuvantă instilatiile endoureterale cu BCG 
(imunoterapie) sau chimioterapie (Mitomicin C). Deși 
rezultatele obținute până în prezent sunt încuraja- 
toare, tratamentul adjuvant menţionat nu constituie 
încă o indicație absolută în terapia tumorilor urote- 
liale înalte. 

Radioterapia are un rol limitat în tumorile urote- 
liale ale tractului urinar superior. Unii autori atribuie 
radioterapiei un rol benefic în prevenirea recidivelor 
loco-regionale consecutive extirpării chirurgicale (cu 
indicaţii, mai ales, la cei cu tumori infiltrative). 

Pentru pacienţii cu tumori uroteliale înalte aflate 
în stadiul clinic metastatic se recomandă cure de 
chimioterapie care includ, obligatoriu, cisplatinium, 
cure similare celor aplicate pentru tumorile vezicale 
(M-VAC). Eficacitatea acestora este scăzută. 

Experienţa clinică acumulată până în prezent si- 
tuează tumorile uroteliale înalte pe primul loc în ceea 
ce privește agresivitatea, raportată la toate tipurile 
de neoplazii urogenitale. În afara tratamentului chi- 
rurgical, corect indicat și efectuat, adaptat stadiilor 
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tumorale, tratamentele adjuvante rămân cu eficaci- 
tate redusă. 
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In raport cu originea tesutului din care provin, 
tumorile renale se impart în două mari grupe: tu- 
mori epiteliale si tumori neepiteliale. O altă clasifi- 
care, aplicabilă ambelor grupe de tumori mentio- 
nate mai sus, deosebit de importantă în plan te- 
rapeutic și evolutiv, recunoaște: tumori benigne si 
tumori maligne. 


TUMORI RENALE PARENCHIMATOASE 
BENIGNE 


Deoarece acestea provoacă relativ rar simpto- 
matologie clinică alarmantă, decelarea lor era in- 
constantă înainte de utilizarea de rutină a exame- 
nului ecografic si a tomografiei computerizate abdo- 
minale. Tumorile renale benigne cuprind adenomul, 
oncocitomul, angiomiolipomul, leiomiomul, lipomul, 
hemangiomul si tumorile juxtaglomerulare. 
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Adenomul renal reprezintă tumora benignă pa- 
renchimatoasă solidă cea mai frecventă (Williams, 
1985). Acestea sunt tumori corticale glandulare, de 
mici dimensiuni, bine diferenţiate. Sunt, de regulă, 
asimptomatice și se descoperă fie cu ocazia unui 
examen ecografic sau CT de screening, fie prin 
examenul anatomo-patologic al unei piese de ne- 
frectomie efectuată pentru altă leziune sau pato- 
logie. Desi incidenţa reală a adenoamelor renale nu 
este cunoscută, frecvenţa acestora pe serii mari de 
necropsie este raportată între 7-22%. Cu toate că 
adenomul renal este definit ca fiind o tumoră be- 
nignă, nu există nici un criteriu clinic, histologic sau 
imunohistochimic care să permită o diferențiere 
certă de carcinomul renal. Ca urmare, descoperirea 
incidentală a unui adenom renal are o semnificaţie 
clinică deosebită, atât pentru clinician cât și pentru 
pacient. Indiferent de mărimea lui, adenomul renal 
trebuie tratat ca un cancer descoperit incidental, res- 
pectând toate regulile de terapie oncologică. 


Oncocitomul renal este compus din celule epi- 
teliale mari cu fine granulatii citoplasmatice eozino- 
filice (oncocite). Oncocitoamele se pot întâlni în di- 
verse organe: glande suprarenale, glande salivare, 
tiroida, paratiroida, rinichi etc. Se apreciaza ca intre 
3-5% din tumorile renale sunt oncocitoame. Se in- 
tâlnește de două ori mai frecvent la bărbaţi decât la 
femei. Macroscopic, apar ca tumori solide, márginite 
de o pseudocapsulá fibroasă, rar invadând capsula 
renalá, calicele, bazinetul sau tesutul celulo-grásos 
perirenal. Pe suprafata de sectiune oncocitomul are 
o culoare brun-cafenie, adesea cu o cicatrice ste- 
lată centrală, fără necrozele tumorale caracteristice 
carcinoamelor renale. Oncocitoamele sunt, de obicei, 
tumori unice și unilaterale. Histologic, oncocitoa- 
mele bine diferenţiate sunt formate din celule mari, 
uniforme, conţinând o citoplasmă intens eozinofilă. 
Originea acestora pare să aparțină celulelor tubului 
contort proximal. În raport cu modificările nucleului 
și ale citoplasmei, histologic se descriu două grade: 
| si Il, similare criteriilor adoptate pentru tumorile 
maligne. Diagnosticul oncocitomului este histologic, 
întrucât nu există nici un criteriu clinic de diferen- 
tiere fată de carcinoamele renale. Desi, mai rar 
decat in cancer, hematuriile macroscopice si dure- 
rile lombare se intalnesc totusi la un procentaj de 
20 din bolnavi. Ín timp ce ecografia, UIV, CT si RMN 
nu au nimic specific pentru diagnosticul oncocito- 
mului, arteriografia renala, prin dispunerea arterio- 
lelor tumorale in ,spite de roată“ (radiar) si absenţa 
vaselor in capsula tumorii, asociate cu o nefrogra- 
mà omogená, sugereazá aceastá varietate tumora- 
lá, desi semne asemánátoare au fost descrise si in 
carcinoamele renale. 

Evolutiv, oncocitoamele avánd gradul histologic ! 
nu dau metastaze si nu s-au descris decese con- 
secutive acestora. Prin opozitie, oncocitoamele cu 
grade histologice mai mari (Il), prezintă o mixtură 
celulará incluzánd celule clare, specifice carcino- 
mului sau celule fusiforme care au potential metas- 
tatic. O astfel de evolutie ridicá intrebarea justificatà 
dacá aceste leziuni sunt oncocitoame adevárate sau 
sunt variante histologice ale carcinoamelor renale. 

Datorità dificultátilor de diferentiere preoperato- 
rie ale acestora de carcinoamele renale, tratamen- 
tul de electie al oncocitoamelor consta in nefroto- 
mia radicală. Pentru cazuri selecționate, cu tumori 
mici, se poate recurge la intervenţii conservatoare 
(nefrectomii parțiale sau enucleorezectii tumorale). 

Angiomiolipomul (hamartomul renal) este o tu- 
moră renală benignă rară, întâlnită mai frecvent la 
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adulții cu scleroză tuberoasă Bourneville (adenoame 
sebacee faciale, retard mental, epilepsie etc.). 
Aproximativ 80% din acești pacienţi prezintă hamar- 
toame renale, bilaterale, obișnuit asimptomatice. La 
pacienţii fără scleroză tuberoasă, hamartoamele se 
întâlnesc mai frecvent la femei și apar ca leziuni 
solitare, unilaterale. Aproximativ 25% din angiomio- 
lipoamele renale au drept prim semn de manifestare 
ruptura spontană cu hemoragie retroperitoneală. 
Macroscopic, angiomiolipoamele sunt tumori nein- 
capsulate, galben-gri, rotund-ovale, proeminánd sub 
capsula renalá. Histologic, angiomiolipomul este alcá- 
tuit din trei componente: (1) celule grásoase mature, 
(2) muschi neted si (3) vase sangvine. Hamartoa- 
mele se pot extinde in tesutul perirenal sau in te- 
sutul celulo-grásos sinusal si invadeazá limfaticele 
regionale si vasele adiacente. Diagnosticul se sta- 
bileste si prin tomografie computerizatà (gasindu-se 
densitati tisulare negative, intre -20 si -80 U Houns- 
field), patognomonic pentru tesutul adipos ce intra 
in structura acestora. Angiografia renala evidentia- 
za o vascularizatie de neoformatie bogata, greu de 
diferentiat de cea descrisá in carcinoamele renale. 
Tratamentul angiomiolipoamelor renale este corelat 
cu prezenta si severitatea simptomatologiei clinice. 
In eventualitatea hemoragiilor masive se efectuzeaza 
nefrectomie de urgentà. Pentru celelalte cazuri, cu 
simptome mai putin severe, se recurge la enucleo- 
rezectia tumorilor, nefrectomii partiale sau emboli- 
zári arteriale selective sau supraselective. Pacientii 
asimptomatici, cu hemangiolipoame cu diametre de 
páná la 5 cm vor fi evaluati ecografic periodic, mo- 
nitorizàndu-se evolutia acestora, in raport cu care 
se va stabili momentul si modalitatea terapeutica. 

Tumori renale benigne rare. În această catego- 
rie se descriu: 

1) Leiomioame. 

2) Hemangioame. 

3) Lipoame. 

4) Tumori celulare juxtaglomerulare. 

Sunt frecvent tumori mici, descoperite la exa- 
mene ecografice, CT, angiografice sau cu ocazia 
examenelor histologice ale pieselor de nefrectomie 
efectuate cu alte indicatii. Sunt, de obicei, oligo- 
asimptomatice. Ultima categorie, tumorile celulare 
juxtaglomerulare, se manifestà clinic prin HTA. Sunt 
foarte rare si au un singur tratament: nefrectomia, 
urmare cáreia HTA dispare. Diagnosticul se sta- 
bileste prin valorile crescute ale reninei in venele 
renale si semnele de hiperaldosteronism secundar. 
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TUMOR! RENALE PARENCHIMATOASE 
MALIGNE 


Carcinomul renal 


Carcinomul renal reprezintá 8596 din totalitatea 
tumorilor renale primare si circa 3% din totalitatea 
neoplasmelor întâlnite la adult. În anul 1990, in SUA 
au fost diagnosticate circa 18 000 de cazuri noi de 
cancer renal parenchimatos (9,4/100 000 locuitori), 
iar aproape 9 000 de decese au fost provocate, in 
acelasi an, de aceasta neoplazie. 

Carcinomul renal (Renal cell carcinoma — RCC) 
este tumora întâlnită cu o frecvență maxima în de- 
ceniile 5 si 6 de viata, fiind de două ori mai frec- 
vent la bărbaţi decât la femei. Literatura de specia- 
litate utilizează o multitudine de sinonime pentru a- 
ceastă leziune (adenocarcinom renal, tumora Grawitz, 
hipernefron, carcinom alveolar etc.), aceasta reflec- 
tând, în fapt multitudinea de controverse privitoare 
la histogeneza carcinomului renal. in anul 1960, 
Oberling prin studii de microscopie electronică, a 
demonstrat originea histologică a carcinomului re- 
nal: acesta provine din malignizarea celulelor tubu- 
lui contort proximal. 


Etiologie 


Etiologia carcinomului renal este necunoscută, 
în pofida numeroaselor ipoteze etiopatogenice care 
includ influențe hormonale, de dietă, expuneri pro- 
fesionale la diverse substanțe cu caracter oncoge- 
nic, transmisii genetice (bazate pe studii cromozo- 
miale) etc. Caracterul familial, cu transmitere eredi- 
tară, se regăsește la pacienţii cu binecunoscutul 
sindrom von Hippel-Lindau (angioamele retiniene, 
carcinoamele renale bilaterale, hemangioblastoame 
cerebeloase etc.), la unii pacienti cu rinichi in pot- 
coava, rinichi polichistic sau la cei cu boala chistica 
renală dobândită consecutiv insuficientelor renale 
cronice de alte cauze. Fumatul, ca si pentru alte 
tipuri de neoplasme, este considerat un factor de 
risc, apreciindu-se o relatie directa intre acesta si 
carcinomul renal la circa 3096 din pacienti. Ín ace- 
lasi timp, incidente crescute ale carcinomului renal 
au fost descrise la pacientii tratati excesiv cu anal- 
getice continand fenacetiná, la lucrátorii din indus- 
tria pieláriei, cei expusi la cadmiu, diverse produse 
petroliere, azbest, la cei care ingerá cantitáti mari 
de cafea, diuretice, la obezi, la pacienti sub terapie 
estrogenica etc. Multitudinea de factori de risc si de 
ipoteze carcinogenetice demonstreazá tocmai etio- 
patogenia incertá a acestei neoplazii, in care, stu- 
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diile cromozomiale recente par să aducă explicații 
mai apropiate de mecanismele reale ale acestei 
„deraieri“ celulare. 


Anatomie patologică 


Carcinomul renal se întâlnește cu frecvență egală 
în cei doi rinichi, circa 43-45% egal distribuit la cei 
doi poli renali, iar restul de 10-15% are o dispoziţie 
mediorenală. Provenind din celulele tubulare proxi- 
male, carcinomul renal apare ca o neoformatie so- 
lida, în cortexul renal, ce tinde să crească, dezvol- 
tându-se excentric, mărind putin rinichiul sau infil- 
trându-l difuz, initial fără nefromegalie, dar apoi cu 
nefromegalie, în special rezultată din dezvoltarea 
acestuia spre țesutul celulo-grăsos perirenal, mani- 
festându-se ca o proeminentă pe suprafața orga- 
nului sau la polii acestuia (fig. 1). Dimensiunile 
acestor tumori sunt variabile, de la câţiva centimetri 
până la 8-10 cm diametru sau, uneori, și mai volu- 
minoase, putând ocupa retroperitoneul în întregime. 
Pe suprafața de secțiune, tumora are un aspect 
galben-oranj, culoare indusă de abundenta lipidelor si 
colesterolului, în special în așa-numitele carcinoame 
cu celule clare. Alteori, tumora are un aspect de 
mozaic, indus de ariile de necroză, hemoragie, 
zone chistice, gelatinoase, altele indurate, cartilagi- 
noase, calcifiate sau chiar osificate etc., care alter- 
nează cu ariile tipice galbensofranii (fig. 2). Tumora 
apare ca fiind bine individualizată, ca un pseudo- 
nodul, înconjurat de o pdeudocapsulă rezultată din 
parenchimul renal comprimat de tumoră. Nodulul 
tumoral inițial poate fi unic, dar cercetări aprofun- 
date au demonstrat originea multicentrică a tumo- 
rilor renale într-un procentaj de până la 20%, sub 
formă de noduli tumorali diseminati pe toată su- 
prafata de secțiune, care, prin creștere ulterioară, 
distrug parenchimul renal și rămân separati prin 
septuri fibroase. 

Creșterea locală a tumorii este relativ lentă, cu 
un timp de dublare de circa 500 de zile, dislocând 
dezorganizând și invadând, din aproape în aproape, 
cavitățile pielo-caliceale, capsula renală, pe care o 
depășește, interesând țesutul celulo-grásos perire- 
nal și realizând o adevărată carapace neoplazică 
ce cuprinde o multitudine de vene dilatate, fixând 
rinichiul la structurile vecine (glanda suprarenală, 
ficat, duoden, pancreas, colon, diafragm, mușchi 
psoas și pătrat lombar etc.). Rinichiul tumoral este 
nu numai mărit, dar și foarte greu, datorită, vascu- 
larizatiei bogate, ceea ce face ca pe măsura dez- 
voltării tumorii, rinichiul să cadă, rezultând ptoza re- 
nală tumorală câștigată. În afară de această exten- 


Fig. 1 — Carcinom renal tip Grawitz — tumoră totală - solidă, aspect 
pseudonodular, culoare galben-sofranie, cu mici zone necrotice 
in interior. 


Fig. 2 ~ Tumora solidă, cu zone de necroză si hemoragie în in- 
terior, interesánd 1⁄2 superioară a rinichiului, pseudoincapsulata. 
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sie directá, din aproape in aproape, carcinomul re- 
nal mai invadeaza venele, vasele limfatice si con- 
ductele excretorii. Extensia venoasá este caracte- 
ristica evolutivà specificá a carcinomului renal. Ex- 
tensia venoasá este limitată, cel mai frecvent la 
venele mari intrarenale, dar se propaga si la vena 
renala principala in proportii variabile (cuprinse in- 
tre 9 si 54%, cu media de 15% pentru cazurile de- 
pistate clinic si 8096 pentru constatárile necroptice). 
Mai mult decat atat, in proportie de 10-14% din ca- 
zuri se constata extensia cavo-cardiaca a tumorilor 
renale, chiar din momentul diagnosticului (fig. 3). 


d 


Fig. 3 — Tumorá renala dreapta tip Grawitz cu extensie neoplaica 
cavo-cardiacá (masă tumorală cavo-cardiacá extrasă chirurgical). 


Invaziile Venei cave inferioare sunt mai frecven- 
te pentru tumorile renale drepte, din cauza venei 
respective, ce este mult mai scurta decat cea 
stanga. Trombusul neoplazic obstrueaza lumenul 
venos, partial sau complet, adera la endovena, iar 
in cazurile avansate, infiltreaza si penetreaza pere- 
tele venos. Obstructia venoasá antrenează dezvol- 
tarea circulatiei colaterale de supleere, ceea ce 
explicá functionalitatea urograficà a rinichiului tumo- 
ral cu vena trombozata. Varicocelul, in aceste si- 
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tuatii reprezintă expresia clinica a trombozei sau 
compresiei venelor spermatice. În unele cazuri, trom- 
busul neoplazic flotează liber în lumenul venos, pe 
care nu-l obstruează, dar riscă embolia pulmonară 
prin fragmentare, în timp ce trombusul infiltrat în 
peretele venei (renală, cavă etc.), ocluzionează va- 
sul şi se extinde în axul acestuia, dar nu metasta- 
zează. Extensia venoasă retrogradă spre venele 
iliace sau prin venele renale opuse este rezultanta 
evolutivă a tumorilor avansate cu lungi perioade de 
obstructie vasculară. Extensia limfatică, relativ frec- 
ventă, apreciindu-se ca interesând 25-38% din ca- 
zuri, se manifestă prin adenopatie pediculară sau 
periaortocavă. În afară de această extensie antero- 
gradă este posibilă și extensia retrogradă, în sens 
caudal, de-a lungul trunchiurilor limfatice periaortice 
și pericave, spre ganglionii micului bazin. Prin in- 
termediui canalului toracic, diseminárile limfatice 
pot avea loc în mediastin, supraclavicular sau în 
plămâni. Invazia neoplazică ganglionară periaorto- 
cavă agravează mult prognosticul și nu permite nici 
o supravieţuire peste 5 ani. 

Propagarea canalará. Cu exceptia invaziei di- 
recte a calicelor si bazinetului renal, extensia de-a 
lungul ureterului si in vezica urinará este extrem de 
rará. Sunt totusi cunoscute cazuri cu interesári ure- 
terale, chiar distale, uretero-vezicale. 

Metastazele. Aproximativ 33-35% din pacientii 
cu carcinom renal au metastaze in momentul prezen- 
tării. Acestea se fac pe cale venoasá, limfaticá sau 
mixta si apar indiferent de márimea tumorii si de 
stadiul ei evolutiv. Redăm principalele localizări 
metastatice aie carcinoamelor renale, cu frecvența 
aproximativă a incidentelor lor (tabelul 1). 


TABELUL | 


Incidenta metastazelor carcinomului renal 


Localizare j Incidență (%) 
Plămâni 60 
| Sistem osos 40 
Ganglioni limfatici 30 
Ficat 25 
Suprarenală homolaterală 15 
SNC 10-13 
Colon 10 
; Pancreas 10 
Rinichi contralateral 2 


Metastazele sunt de obicei solitare, evolueazá 
lent si in unele situatii pot fi extirpate chirurgical. 
Regresiunea spontaná a acestora, dupá extirparea 
tumorii-mama, raportate in literatura, este putin pro- 
babila. 

Histologie. Provenind din celulele epiteliale ale 
tubilor contorti proximali, tumorile renale solide ma- 
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ligne sunt carcinoame, cu următoarele variante 
histologice: 

1) Carcinom cu celule clare (2596), constituite 
din celule mari, aerate, cu citoplasmá bogata, eozi- 
nofilă (prin bogăţia în lipide, trigliceride, colesterol 
si glicogen) si nuclei mici, excentrici, numite si ce- 
lule vegetale (fig. 4). 

2) Carcinom cu celule granulare sau intunecate 
(2596), in constitutia cáruia intrá celule cu nuclei mari, 


a 
Fig. 4 — Carcinom renal — aspect microscopic: celule cu cito- 


plasmá clará, dispuse regulat, pseudotubular. Aspectul clar al 
citoplasmei este dat de lipidele si glicogenul intracelular. 


citoplasmă mai săracă si cu aspect „întunecat“ pe 
lamá (prin bogátia nucleará in mitocondrii si cito- 
somi), (fig. 5). 


LE. 


Fig. 5 — Celule tumorale granulare ,intunecate", dispuse in jurul 
unui mic vas sangvin. Aspectul ,intunecat* este rezultatul 
multitudinii organitelor intracitoplasmatice. 


3) Carcinosarcoamele, in care se regásesc ce- 
lule cu aspect fusiform, dispuse sub aspect de teci 
sau folii, asemánátoare cu fibroblastii, osteoblastii, 
sau chiar cu osteocitele sau condrocitele (Javadpour). 
Ele reprezinta doar circa 2% din totalitatea carci- 


noamelor renale, dar au un prognostic mai grav 
decat precedentele (fig. 6). 
co i 


Fig. 6 ~ Aspect microscopic evidentiind celule tumorale fuzi- 

forme dispuse cuasi-paralel. Diagnostic diferential dificil de fácut 

cu tumorile renale sarcomatoase. Celulele pseudoconjunctive au 
totusi caracteristici epiteliale. 


Din punct de vedere strict histologic, carcinomul 
renal este o tumora mixta, formatà din celule clare, 
granulare (intunecate) si ocazional, celule cu aspect 
sarcomatos. Celulele realizează arhitectură glandu- 
lară în formă acinoasă, tubulară, chistică sau papi- 
lara. Stroma tumorala este foarte vascularizata, 
uneori hialinizata, cuprinzând grupuri de celule his- 
tiocitare. Clasificarea histologicá Mostofi, adoptată 
de UICC se bazează pe gradul de anaplazie ce- 
lulară (uneori destul de greu de interpretat) și com- 
portă următoarele patru grade: 

GO - nu există anaplazie celulară; tumora este 
adenomatoasa; 

GI - grad foarte mic de anaplazie; 

GII - grad intermediar de anaplazie; 

Glll - anaplazie foarte importantă; 

Combinarea datelor macroscopice cu cele micro- 
scopice descrise (Arner): 

GI - tumora delimitata, foarte bine diferentiata; 

GII - tumoră moderat diferențiată, circumscrisa 
sau nu, dar fara infiltratie difuza; 

Glil - tumora slab diferentiata si invadanta; 

Supravietuirea la 5 ani este invers proportionala 
cu gradui de diferentiere, fiind de aproximativ 93% 
pentru gradul | si 7% pentru gradul fll. Unele carci- 
noame renale secreta hormoni de tip PTH, gonado- 
trofine, ACTH, eritropoietiná, prostaglandine, calcito- 
nina si substante hipertensive, ceea ce imprima, 
dupa caz, anumite caracteristici evolutive. Utilizan- 
du-se drept criteriu de apreciere dimensiunile, con- 
turul nucleilor si nucleolilor s-a introdus sistemul de 
grading nuclear al lui Fuhrman, ca factor de prog- 
nostic: 
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Gradul 1 - nuclei rotunzi, uniformi; +10 um în 
diametru, nucleoli absenti; 

Gradul 2 - contururi nucleare ușor neregulate; 
+15 um în diametru; nucleoli vizibili la mărire de 
400; 

Gradul 3 - contururi nucleare moderat neregu- 
late, +20 um, nucleoli mari, vizibili la mărire de 100; 

Gradul 4 - nuclei similari cu cei de gradul 3, dar 
multilobulari, multipli sau bizari. 


Clasificarea stadială a carcinomului renal 


Scopul acesteia constă în alegerea tratamentu- 
lui adecvat extensiei tumorale și obţinerea informa- 
țiilor prognostice. Persistă foarte multe controverse 
referitor la aceste clasificări, întrucât cele mai multe 
se referă la constatările operatorii si la examenul 
specimenului extirpat. Astfel, clasificarea propusă 
de Flocks și Kadesky (1958) are o răspândire rela- 
tiv largă în tările de limbă engleză și constă în 
patru stadii: 

Stadiul | - Tumoră limitată de capsula renală; 


Stadiul II - Tumoră ce invadează pediculul renal 
sau/și țesutul celulo-grăsos perirenal; 
Stadiul lil - Tumora ce determină invazia gan- 


glionilor regionali; 

Stadiul IV - Prezenţa metastazelor la distanță (in- 
diferent de extensia loco-regionala). 

În anul 1969, Robson a propus modificarea cla- 
sificării lui Flocks și Kadesky, luând în considerare 
gradul interesării (invaziei) vasculare. Această cla- 
sificare a lui Robson are și în prezent cea mai 
mare circulație în urologia americană, ceea ce ne 
determină s-o reproducem în prezentarea de fata: 

Stadiul | - Tumora este limitată la rinichi 
(fără invazia țesutului celulo-gră- 
sos perirenal, a venei renale sau 
a ganglionilor limfatici). 

Tumora invadează țesutul celu- 
lo-grásos perirenal şi/sau glanda 
suprarenală, dar nu depășește 
fascia Gerota. 

Tumora invadează vena renală 
principală sau vena cavă infe- 
rioară. 

Tumora invadează ganglionii lim- 
fatici regionali. 

Tumora invadează atât vasele cât 
și ganglionii loco-regionali. 
Tumora invadează organele adia- 
cente, altele decât glanda supra- 
renală (colon, pancreas etc.). 


Stadiul ÎI  - 


Stadiul IIA - 


Stadiul IIIB - 
Stadiul IIIC - 


Stadiul IVA - 
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Stadiul IVB - Tumora a determinat metastaze 
la distanţă. 

Desi această clasificare este ușor de efectuat și 
utilizat, evaluarea prognostică a pacienţilor, în mod 
special în stadiul III al afecțiunii este relativă. Spre 
exemplu, pacienţii aflați în stadiul IIIA au aceeași 
supraviețuire cu cei aflaţi în stadiile | si II (Siminovich 
et al., 1983). Mai mult decât atât, stadiul IIIA nu 
face diferenţierea între invazia venei renale și a 
venei cave, știut fiind că progresia trombusului cav 
poate afecta chiar cavitățile drepte ale cordului 
(atriul si ventriculul drept). Astfel, in timp ce invazia 
venei renale principale poate să nu impună gesturi 
chirurgicale pe vena cavă, extirparea unei tumori 
cu trombus cavo-cardiac impune abord chirurgical 
abdomino-toracic pe cord deschis, sub circulaţie 
extracorporeala si echipă chirurgicală mixtă urolo- 
gico-cardiaca. Este evident ca, desi încadrate în 
acelasi stadiu, dificultatile terapeutice si prognosti- 
cul sunt complet diferite pentru cele douá modalitati 
de extensie tumorală. În același timp, nu numai că 
nu face nici o referire la extensia cranială a trombu- 
sului, dar această clasificare nici nu diferenţiază 
trombusul cav flotant, liber, de cel invaziv in pere- 
tele venei cave. Pentru prima eventualitate, cel mai 
adesea, cavotomia este suficientă pentru extrage- 
rea trombusului, în timp ce pacienţii din a doua 
categorie vor fi supuși rezectiei laterale sau chiar 
totale de venă cavă abdominală. Este evident, ast- 
fel, diferența de abordare tehnică și cea prognos- 
tică. Pentru aceste două categorii de tromboze 
cave neoplazice, prof. Proca subdivizează interesa- 
rea cava — notată cu simbolul V2 — în două cate- 
gorii: 

V2a - Trombus flotant în vena cava. 

V2b - Trombus invaziv în peretele venei cave. 

Tot Prof. Proca consideră tromboza de venă 
renală — notată cu simbolul V1 — în aceleași două 
subdiviziuni. V1a și V1b, cu aceleași semnificaţii ca 
cele descrise pentru interesarea venei cave abdo- 
minale. Deși clasificările prezentate mai sus au o 
largă acceptare și utilizare, UICC a propus pentru 
uniformizare, o clasificare proprie, în sistemul TNM, 
care reușește o încadrare și o apreciere prognos- 
tică mai exactă a acestor tumori. Prezentăm în cele 
ce urmează, ultima clasificare TNM, propusă de 
UICC în 1992: 

T  - Tumoră primară. 

Tx - Tumorá primară ce nu poate fi evaluată. 

TO - Nu exista evidenta tumorii primare. 

T1 - Tumora cu diametrul maxim pana la 2,5 

cm, limitata la rinichi. 
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T2 - Tumora cu diametrul maxim mai mare de 
2,5 cm, limitata la rinichi. 
T3 - Tumora se extinde in venele renale mari, 


invadeazá glanda suprarenalá sau tesu- 
tul celulo-grásos perirenal, dar nu se ex- 
tinde dincolo de fascia Gerota. 

T3a - Tumora invadeaza glanda suprarenala sau 
tesutul celulo-grásos perirenal, dar nu se 
extinde la fascia Gerota. 


T3b - Tumora se extinde la vena renalá sau vena 
cavá. 

T4 - Tumora se extinde dincolo de fascia 
Gerota. 

N - Ganglionii limfatici regionali. 


Ganglionii limfatici regionali sunt reprezentati de 
grupele ganglionare para-aortice, para-cave si cei 
hilari. 

Nx - Ganglionii limfatici regionali nu pot fi eva- 

luati. 

NO - Nu există metastaze limfoganglionare. 

N1 - Metastaze într-un singur ganglion, cu dia- 

metrul de pana la 2 cm. 

N2 - Metastaze intr-un singur ganglion sau in 

mai multi ganglioni, cu diametre între 2- 
5 cm. 

N3 - Metastazele intr-un ganglion limfatic cu 

diametrul mai mare de 5 cm. 

M - Metastaze la distanta. 

M, - Prezenta metastazelor 

poate fi evaluatà. 

Mo - Nu existá metastaze la distanta. 

M, - Existá metastaze la distanta. 

între clasificarea TNM si clasificarea stadialá 
propusá de American Joint Commitee on Cancer 
(AJCC) se poate face o corelare relativ exacta si in 
acelasi timp precisá asupra tuturor elementelor 
tumorale de diagnostic si prognostic. 

Stadializarea AJCC / UICC 


la distanță nu 


Stadiul I = T4NoMo 

Stadiul I| -  T2NoMo 

Stadiul III  - T+N1Mo, T2N4MO, T3aNoMo, T3aN4Mo, 
T3pNoMo, T3pNiMo 

Stadiul IV - T4, orice N, Mo; orice T, NeMo; 


orice T, N3Mo; orice T, orice N, M4. 


Manifestări clinice 


Alături de melanoamele maligne, carcinomul re- 
nal parenchimatos este afecțiunea care poate avea 
o manifestare clinică polimorfa, asociind o multitu- 
dine de semne si simptome, ceea ce a dus la con- 
cluzia practică, logică de altfel cel putin pentru etapa 


investigationala, ca aceasta afectiune este tumora 
„internistului“. 

Cu toate acestea, cele mai frecvente manifestări 
clinice sunt de natură urologică și se grupează în- 
tr-o triadă caracteristică, reprezentată de durere, he- 
maturie și tumoră renală, deși fiecare semn poate 
apărea și evolua separat. Triada clasică descrisă se 
întâlnește totuși numai la aproximativ 155 din pa- 
cienti și este, de regulă, modalitatea de prezentare 
a tumorilor aflate într-un stadiu avansat de evoluție. 

Hematuria poate fi macroscopică, totală, spon- 
tană, capricioasă, unică sau repetată, abundentă sau 
slabă, indoloră sau dureroasă (consecința elimină- 
rilor de cheaguri, cu obstructii ureterale consecu- 
tive), izolatá sau asociata altor semne, prim si, une- 
ori, unic simptom. Survine la aproximativ 60% din 
pacienţi si reprezintă semnul esențial, care impune 
efectuarea investigațiilor diagnostice. Hematuria macro- 
scopică apare consecutiv penetratiei acesteia, chiar 
în fazele avansate ale bolii, atunci când leziunea 
neoplazică se dezvoltă predominent excentric. 

Durerea, întâlnită la circa 40% din pacienți, are 
caractere variate, dar predomină nefralgia surdă si 
permanentă provocată de distensia capsulei și trac- 
tiunea pediculului renal. În eventualitatea hematu- 
riilor abundente, cu cheaguri, durerea se manifestă 
sub formă de colică renală. Rar iniţială si izolată, 
durerea însoțește de obicei hematuria și nefrome- 
galia. Tumora, întâlnită cam în acelaşi procentaj cu 
durerea, în funcție de mărime și localizare în ri- 
nichi, se palpează mai precoce, când este situată 
polar inferior, tardiv sau deloc când este ascunsă 
de bolta diafragmatică și grilajul costal. Tumora se 
prezintă cu semne clinice de masă retroperitoneală, 
dură, neregulată, cu contact lombar și balotare ab- 
dominala, cu sonoritate anterioară când este mică, 
ascunsă de ansele intestinale, mată când s-a abdo- 
minalizat prin volum, dislocând intestinul, mobilă 
sau nu cu respirația, mobilizată pasiv sau fixată, în 
funcţie de extensie si perinefrita neoplazică. 

Examenul clinic pentru decelarea tumorii și apre- 
cierea caracteristicilor ei trebuie efectuat cu blân- 
dete, pentru a nu favoriza detașarea trombilor neo- 
plazici sau ruperea tumorii. Tumora renala paren- 
chimatoasa este relativ friabilă, se poate rupe spon- 
tan, mai ales cand prezinta zone chistice sau necro- 
tice intinse, realizand un sindrom dramatic compus 
din durere lombará brutalá, hematom retroperito- 
neal voluminos, semne de iritatie retro- si intraperi- 
tonealá, la care se adaugá semnele generale induse 
de hemoragia interná. Toate aceste semne si simp- 
tome constituie binecunoscutul sindrom Wunderlich. 
Ca si durerea, palparea tumorii este un semn de 
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diagnostic tardiv. Examenul clinic urologic mai poate 
decoperi o serie de semne cu semnificatie pato- 
logicá, sugestive de tumora renala. Astfel, in apro- 
ximativ 4% din cazuri se gaseste varicocelul simp- 
tomatic, secundar obstructiei venelor spermatice, 
ca prim semn clinic. In celelalte cazuri el este aso- 
ciat unor tumori mari, ca expresie clinica evidenta. 
Cancerul renal poate imbráca si alte forme clinice 
urologice, cum sunt formele pur dureroase sau 
asociatia hematurie + durere, uneori mai greu de 
diagnosticat. În unele situaţii însă, diagnosticul de 
tumoră renală este clinic mai greu de efectuat, mai 
ales atunci cand aceasta se grefeaza pe alta boală 
a aparatului urinar, congenitală sau dobândită (rini- 
chi ectopic, rinichi polichistic, rinichi în poicoavă, 
tuberculoză sau litiază renală etc.). Semnele si simp- 
tomele furnizate de metastaze, a căror ieziune pri- 
mitivă nu este evidentă de la primul examen, repre 
zinta circa 30% din toatalitatea carcinoameior rena- 
le parenchimatoase. Se pot astfe! decela sindroame 
pulmonare, osteoarticulare, cerebrale, adenopatii pe- 
riferice, hepatomegalie sau sindroame obstructive 
de vena cava inferioară. În afara simptomatologiei 
clasice urologice și a celei determinate evident de 
tumora renală primitivă, prin determinările metasta- 
tice secundare, mai este de reținut faptul că tu- 
morile renale de tip Grawitz se pot manifesta prin 
semne, simptome si sindroame extrem de variate, 
foarte multe fara nici o legătură cu aparatul urinar. 
Toate acestea pot fi grupate in sindroamele para- 
neoplazice, intainite cu o frecventa de circa 30% 
din cazuri. Dintre acestea mentionàm: 

Febra este prelungita, permanentá, rezistenta la 
antibiotice, fara infectie urinará, fara alte semne de 
infectie, izolatà in 3% pana la 16% din cazuri, in 
platou, nedepásind 38,5-39*C. Aceasta se mentine 
săptămâni si luni de zile fără nici o explicaţie clinica 
evidentă. Febra nu are nici o legătură cu mărimea 
tumorii, putând fi prezentă în tumori mici și absentă 
în cele mari, şi nici cu tipul histologic. Cauza aces- 
teia ar fi necroza tumorală sau excitarea centrului 
diencefalic al termoreglárii prin substanțe pireto- 
gene eliberate din rinichiul neoplazic. Febra scade 
instantaneu la ablatia tumorii si poate reapărea în 
caz de metastaze. Formele febrile de cancer renal 
sunt cuprinse între 4 si 21% din cazuri si au, de 
regulă, un prognostic mai favorabil. Adesea, febra 
poate fi primul semn clinic de tumoră renală. 

Alterarea stării generale cu pierdere mare în greu- 
tate, astenie, paloare, anemie, anorexie, semne de 
intoxicație profundă etc. apare la circa 25-30% din 
cazuri. În literatura de specialitate, în special în cea 
franceză, acest sindrom este întâlnit sub termenul 
de „maleză“. 
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Sindromul hematologic cuprinde cazurile cu hiper- 
globulie, cu anemie si reactii leucemoide. Se intal- 
neste cu o frecventa de 3-10% din cazuri (Sufrin, 1989). 

Hiperglobuliile apar consecutiv producerii si eli- 
berárii in exces de eritropoietiná in rinichiul tumoral 
sau ca o consecintà a hipoxiei regionale indusa de 
tumorá, care va determina secundar hiperproductie 
de eritropoietină (Hocking, 1987). Poliglobulia este 
in general moderata, intre 5-7 milioane/mm? si im- 
bracá de cele mai multe ori, o formà purá, fárá mo- 
dificári, cu cresterea volemiei si hematocritului si cu 
semne clinice reduse (dispnee moderatà, cefalee, 
astenie, eritrocitoză facială si la extremităţi). Ocazio- 
nal, eritrocitoza neoplasmului renal poate fi însoţită 
de leucocitoză si trombocitoză, cedează după ne- 
frectomie și poate reveni în caz de metastaze (mai 
ales, cerebrale). 

Anemia este mai frecventă decât hiperglobulia și 
se explică prin pierderile externe de sânge (macro- 
sau microscopice), prin metastaze întinse ale mădu- 
vei hematoformatoare sau prin asocierea acestor 
mecanisme. Este de obicei normocromă și normo- 
citară, fiind uneori însoţită de un sindrom inflama- 
tor. Alte anomalii hematologice semnalate în can- 
cerul renal sunt leucozele limfoide (7%), reacțiile 
leucemoide mieloide, hiperleucocitozele cu eozino- 
filie importantă, hiperplachetoza cu sindrom de hiper- 
coagulabilitate (tromboflebite migratorii) etc. 

Afectarea hepatică. În 1961, Stauffer a descris 
un sindrom de reacție hepatică reversibilă asociată 
cu carcinomul renal parenchimatos. Se manifestă 
cu hepatomegalie nematastatică, difuză, cu splina 
normală sau rar mărită (14%), iar pe plan biologic 
cu retenție de BSP, hipoprotrombinemie, hipoalbu- 
minemie, creșterea fosfatazelor alcaline, a biliru- 
binei indirecte, a a4- și a2-globulinelor si a y- globu- 
linelor, în timp ce transaminazele rămân normale. 
Hepatomegalia este provocată de o substanță to- 
xicá secretatá de țesutul tumoral renal. Sindromul 
Stauffer se asociază, de obicei, cu febră, fatigabi- 
litate, pierdere ponderală. Sindromul Stauffer dispa- 
re după nefrectomie. 

Formele endocrine. Am amintit că atât rinichiul 
normal, cât și cel tumoral, secretă o gamă variată 
de hormoni sau substanțe cu acţiune asemănă- 
toare acestora, între care reținem renina, eritropoie- 
tina, calcitonina, prostaglandine, enzime lipolitice si 
glucolitice etc., care pot provoca diferite sindroame 
endocrine, insotind sindromul urologic caracteristic, 
dar și dominând scena clinică sau fiind singurele 
manifestări. 

Hipercalcemia se observă în aproximativ 3-13% 
din cazurile cu cancer renal parenchimatos. Se 
însoțește de hipofosforemie, hiperfosfaturie, hiper- 
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calciurie, fosfataze alcaline crescute în plasmă, ca 
și de semne clinice de hiperparatiroidism (tulburări 
gastrointestinale, neuro-musculare, psihice, cardio- 
vasculare etc.). Cauza hipercalcemiei constă în se- 
cretia unei substanțe parathormon-like, în rinichiul 
tumoral. Ca urmare a hipercalcemiei apar calcifie- 
rile intratumorale, depozitele calcice în miocard, 
creier sau periarticular (sindromul Sanarelli). În ca- 
zurile cu hipercalcemie, paratiroidele sunt, de obi- 
cei normale, dar există și cazuri cu hiperplazie para- 
tiroidiană (15%), prin stimulare secundară. 

Alte sindroame endocrine întâlnite în cursul evo- 
lutiei cancerului renal sunt sindromul Cushing, sin- 
dromul Schwartz-Barter, miopatii, paraproteinele IgM, 
enteropatia proteică (enteroglucagon), galactoreea 
(prolactina), ginecomastie și scăderea libidoului 
(gonadotrofine), hirsutism, amenoree, alopecie de 
tip masculin etc. 

Formele cardio-vasculare oscilează, ca frecven- 
ta între 10 si 40% din cazuri și se manifestă prin 
HTA și insuficiență cardiacă. Hipertensiunea arteri- 
ală, de tip sistolic (cu presiunea diastolică normală), 
este provocată de secreția excesivă de renină de 
către țesutul tumoral sau de către parenchimul re- 
nal normal, ischemiat de compresiunea tumorală. 
În unele cazuri, tumora comprimă chiar trunchiul 
arterei renale principale, diminuând fluxul sangvin 
renal ca într-un veritabil sindrom Goldblatt. Insu- 
ficienta cardiacă rezultă din existența numeroaselor 
fistule arterio-venoase intratumorale, care uneori 
pot fi depistate si prin înregistrarea la auscultatie a 
unui suflu sistolo-diastolic abdominal. 

Metastazele carcinomului renal. În aproximativ 
10% din cazuri, tumora renală este asimptomatică, 
simptomatologia clinică fiind deschisă de metasta- 
ze. Se descriu astfel, fracturi spontane date de 
metastaze în corpii vertebrali, coaste, oase lungi, 
oasele bazinului, scapulă etc., sindrome reumatice, 
presupuse sciatici vertebrale, care sunt, în fapt, 
semne secundare unor localizări metastatice ple- 
cate din carcinomul renal parenchimatos asimpto- 
matic. Alte metastaze se pot manifesta clinic la 
mult timp după extirparea rinichiului tumoral, ceea 
ce demonstrează că ele existau în stare latentă în 
momentul diagnosticului tumorii primare, așa după 
cum se observă în unele metastaze osoase, cere- 
brale, hepatice, pulmonare, tiroidiene etc. Între orga- 
nele care pot dezvolta metastaze de carcinom 
renal mai enumerăm rinichiul de partea opusă, ure- 
terul homolateral, vezica urinară, penisul, vaginul, 
pielea, intestinul subțire etc. (vezi tabelul 1). 

Formele latente. Aproximativ 10% din cancerele 
renale evoluează asimptomatic, latent, cu semne 
minime, de împrumut sau evocatoare pentru altă 


boalá urinará, descoperirea lor fiind intamplatoare, 
după multi ani de evoluţie. Sunt cunoscute cazuri 
de evolutie clinică prelungită, pe durata a 20-30 de 
ani. In unele cazuri, cancerele renale se grefeazá 
pe boli renale congenitale (rinichiul polichistic, rini- 
chiul malformat) sau cástigate (litiaza, tuberculozá) 
si vor avea tablouri clinice modificate, care le va 
intárzia diagnosticul. Tot in aceastá categorie se 
includ pacientii cu hematurii microscopice neexpli- 
cate, proteinurii persistente, cistalgii rebele la tera- 
putica uzualá, hipertensiunea arteriala refractará la 
orice asociatie de droguri hipotensoare etc. Trebuie 
subliniat cá formele atipice sau sindroamele para- 
neoplazice nu induc prin ele insele un prognostic 
sever. În același timp, pacienţii al căror sindrom 
paraneoplazic sau tulburări metabolice asociate nu 
se normalizează consecutiv nefrectomiei (sugerând 
prezența unor determinări metastatice clinic oculte), 
au un prognostic foarte sever. 

Examenul fizic. În stadiile iniţiale, examneul fizic 
al bolnavului nu aduce nimic evocator, întrucât tu- 
morile mici nu dau nici o simptomatologie clinică. 
Tumora nu devine palpabilă decât când este volu- 
minoasă si uneori nici atunci, dacă pacientul este 
obez. Cu alte cuvinte, diagnosticul cancerului renal 
stabilit pe datele furnizate de examenul clinic nu se 
poate face decât într-un stadiu evolutiv avansat. 
Astfel, pacienţii cu hepatomegalie nodulară, cu mase 
ganglionare supraclaviculare, cu edeme ale trenului 
posterior sugestive de obstructie a venei cave, cu 
ocluzii intestinale prin invazie tumorală de vecină- 
tate, cu icter mecanic extrinsec etc. sunt câteva exem- 
ple de semne clinice, care, impunând investigațiile 
diagnostice, decelează tumora primitivă într-un sta- 
diu în care terapia devine paliativă sau inutilă. 


Examenele de laborator 


Anemia se întâlnește la aproximativ 80% din pa- 
cientii cu carcinom renal. De regulă, aceasta nu 
este secundară pierderilor sangvine prin hematurie 
sau hemolizei şi este fie normocitară, normocromă 
ori microcitară, hipocromă. Sideremia este, de re- 
gulă, scăzută, similar anemiei din afecțiunile cro- 
nice. Terapia cu fier este ineficace. În acest context, 
nefrectomia rinichiului tumoral are drept rezultantă, 
printre altele corectarea fiziologică a anemiei. He- 
maturia, macroscopică sau microscopică, se întâl- 
neşte într-un procentaj de până la 60 din pacienții 
cu carcinom renal parenchimatos. Într-o proporție 
de circa 75%, bolnavii cu tumori de tip Grawitz au 
o viteză de sedimentare a hematiilor crescută. Pro- 
bele de funcţie renală sunt nemodificate, deoarece 
rinichiul tumoral poate păstra multă vreme valoarea 
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funcțională. Excepţie fac rarele cazuri cu cancer re- 
nal concomitent bilateral, cancer renal pe rinichi 
unic, cancer renal cu tromboză rapid instalată a 
venei cave abdominale, cancer renal unilateral si 
uropatie obstructivă a rinichiului opus etc. În con- 
cluzie, cu excepţiile menţionate, examenele de la- 


borator nu aduc informatii diagnostice deosebite. 


Markeri biologici. 

Au valoare diagnosticá redusá, sugestivá, dar 
nu certá, similar altor cancere ale aparatului urinar. 
Valori uneori crescute ale LDH, ACE (antigenul 
carcino-embrionar), AFP (antigenul feto-placentar), 
fosfatazelor alcaline, haptoglobinelor, unele imuno- 
globuline (IgM) nu au specificitate de leziune de or- 
gan. Poliaminele (spermina, spermidina, putresce- 
ina), monitorizate evolutiv în urină, ar putea indica 
evoluția tumorii renale primitive și a prezenței de- 
terminărilor metastatice (după nefrectomia rinichiu- 
lui tumoral), dar dozările de rutină ale acestora sunt 
dificile, încât fac obiectul doar al unor lucrări de 
cercetare. In concluzie, carcinomul renal parenchi- 
matos, cel puţin pentru practica curentă, nu are 
markeri biologici specifici. 


Citologia aspirativă. 

Este o explorare care nu a intrat în practica cu- 
rentă, din cauza reţinerii practicienilor, justificată, de 
altfel, de a nu insámánta cu celule tumorale tra- 
iectul de punctie al acului. Se folosește, de regulă, 
aspirația percutanată cu ac de rahianestezie, sub 
reperaj radiologic. Sucul tumoral aspirat conţine su- 
ficiente celule izolate sau placarde celulare care să 
permită nu numai stabilirea diagnostixului pozitiv, 
dar si a diferentierii tumorale. 


Explorările imagistice 


Sunt esenţiale pentru precizarea diagnosticului 
și aprecierea extensiei tumorale. 

1) Radiografia reno-vezicală directă și urografia 
intravenoasă pot furniza o serie de date ca: nefro- 
megalie, deformări ale conturului renal, ștergerea 
umbrei psoasului, calcificări în masa tumorală etc., 
vizibile doar pe radiografia reno-vezicală simplă. 
Efectuată pentru torace, radiografia poate evidentia 
metastazele pulmonare, iar pentru toate oasele 
radiografiate, prezența metastazelor, care, de re- 
gulă, sunt osteolitice. UIV cu sau fără nefrotomo- 
grafie, poate evidentia semne radiologice consecu- 
tive masei tumorale care crește în parenchimul re- 
nal, pe care-i comprimă, îl mărește, îi deformează 
conturul și-i modifică arborele pielocaliceal; toată 
această semiologie radiologic menţionată este 
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superpozabilá unei leziuni care ,ocupá loc in spa- 
tiul renal" (refulári de calice, alungiri, impingeri, de- 
plasari, dezorientári, îngustări, lacune sau amputatii 
etc.), (fig. 7). Aceste semne sunt atat de variate 
tncat s-a spus ca orice urografie care demonstrea- 
za un arbore pielocaliceal ciudat, neobisnuit ca as- 
pect, trebuie să sugereze cancerul renal (fig. 8). 


Fig. 7 — Aspect urografic evidențiind semne de formaţiune „în- 
locuitoare de spațiu“ renală dreaptă. 
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Fig. 8 — Urografie: semiologie radiologica sugestivá de tumora 
dezvoltată in 7? superioară a rinichiului stâng. 


2) Nefrotomografia (Evans, 1954), informează 
dacă masa tumorală este sau nu vascularizată, 
precizare esenţială pentru a diferenţia formațiunile 
chistice de cele solide. Aceasta se realizează prin 
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injectarea rapidă i.v. (într-un minut) a 100 ml 
substanță de contrast și obţinerea de clișee tomo- 
grafice imediat la sfârșitul injectării, clișee pe care 
se decelează variațiile densităţii formaţiunii investi- 
gate. Certitudinea diagnostică a acestei metode 
variază între 45 și 95%. Urografia i.v. și nefrotomo- 
grafia rămân, chiar si în prezent, investigaţiile diag- 
nostice iniţiale ale unei mase tumorale renale. 

3) Ecografia și ecotomografia renală reprezintă 
un examen neinvaziv, simplu, repetabil, cu un pret 
de cost relativ scăzut, care face diferenţierea între 
tumorile lichide și solide, cu o siguranţă care poate 
merge până la 98%. Chistul renal este transsonic, 
cu limite foarte regulate, în timp ce masele solide 
au ecouri în interior, contururi mai neregulate si nu 
prezintă întăriri ecografice ale peretelui posterior 
(Louis). Aceste informaţii devin și mai importante în 
cazurile de rinichi tumoral mut urografic sau hidro- 
nefrotic (fig. 9). Furnizând o imagistică bogată, ca- 
pabilă să diferentieze masele tumorale renale (lichi- 
diene, solide sau mixte), ecografia poate fi utilizată, 
în continuare, pentru cazuri selecţionate, pentru 
ghidajul acului de punctie percutanată, care va 
stabili natura leziunii renale punctionate prin studii 
citologice, histologice sau bacteriologice. Rezulta- 
tele vor fi cu atât mai conforme cu realitatea, cu cât 
specialistul ecografist va fi mai experimentat, apa- 
ratul va avea performanțe tehnice mai ridicate, iar 
pentru interpretarea rezultatelor punctiei percutanate, 
citologistul sau anatomo-patologul va fi mai in format 
asupra acestei metode particulare de diagnostic. 
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Fig. 9 — Ecografie renală dreaptă: nodul solid, tumoral, cu dia- 
metrul de 60 mm, situat în polul superior al rinichiului. 


4) Tomografia computerizată. Unanim acceptată 
ca metodă de diagnostic de electie pentru orice 
masă tumorală renală, în special cele solide sau 


mixte, decelate ecografic, tomografia computerizata 
s-a dovedit a fi cel putin la fel de informativa ca 
angiografia renala in diagnosticul cancerului paren- 
chimatos precum si in decelarea trombozelor neo- 
plazice ale venei renale si ale venei cave inferioare 
(fig. 10). Tomografia computerizată deceleaza, în 
carcinomul renal, o masa tumoralà solidá, ale cárei 
densitati cresc la administrarea substantei de con- 
trast. Ín general, carcinomul renal parenchimatos 
este mai putin dens in unitati Hounsfield, comparat 
cu parenchimul renal normal, dar densitatea creste, 
nomogen, la administrarea intravenoasă a substan- 
tei de contrast. Tomografia computerizată, pe lângă 
diagnosticul pozitiv de tumoră renală, reprezintă o 
foarte valoroasă metodă de stabilire a stadiului tumo- 
ral, precizând extensia acesteia, starea țesutului ce- 
lulo-grăsos perirenal, a ganglionilor regionali și extra- 
regionali (fig. 11). a interesării vaselor mari (vena re- 
nalá, cava etc), (fig. 12), a extensiei asupra organe- 
lor sau structurilor parientale adiacente (glande supra- 
renale, ficat, pancreas, colon, spliná etc.). La pa- 
cientii cu radiografii pulmonare cu interpretari incer- 
te pentru depozite tumorale metastatice, tomografia 
computerizata cu sectiuni toracice poate preciza 
prezenta acestora. La fel se procedeazá si pentru 
studiul ficatului si pentru diagnosticul leziunilor me- 
tastatice cerebrale. În afara valorii diagnostice deo- 
sebite a tumorii renale parenchimatoase și bilantu- 
lui extensiei acesteia (T, N, M, V etc.) tomografia 
computerizată este extrem de utilă pentru suprave- 
gherea postoperatorie a pacienţilor și depistarea 
recidivelor în loja restantă după nefrectomie. 

5) Arteriografia renală. Odată cu dezvoltarea 
CT, rolul angiografiei renale în diagnosticul pozitiv 
al tumorilor parenchimatoase a diminuat semnifi- 


Fig. 10 — Clişeu T.C.: formaţiune tumorală voluminoasă, solidă, 
renală dreaptă. 
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Fig. 11 — Cliseu T.C.: tumora renalà stanga solida, cu adenopatie 
latero-aortica stanga. 


Fig. 12 — Cliseu T.C.: evidențiind tumora renală stângă cu trom- 
boza tumorală a venei renale, ce se extinde în cava inferioară. 


cativ. Arteriografia este capabilă să demonstreze 
neovascularizatia de tip tumoral și fistulele arterio- 
venoase (fig. 13). Aceasta nu are valoare pentru 
circa 10% din tumorile renale care sunt hipovas- 
culare. Spre deosebire de CT, arteriografia renala 
este o metoda investigationala invaziva, cu un pret 
de cost relatiy ridicat si necesita spitalizarea pa- 
cientului (fig. 14). Arteriografia renala rámáne indis- 
pensabila in unele cazuri in care are o utilitate 
exceptionala, cum ar fi, pentru exemplificare, orien- 
tarea abordului chirurgical la pacientii cu tumori 
parenchimatoase dezvoltate pe rinichi unic in tenta- 
tiva imperativa a efectuárii unei operatii conser- 
vatoare: nefrectomia partialà. 

6) Cavografia si ecografia Doppler. Carcinomul 
renal parenchimatos este, inainte de toate, hemato- 
fil, se extinde predominant pe cale venoasá. Detec- 
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ie 
Fig. 13 — Aortografie abdominalá globalá — semiologie angio- 
graficá sugerand neoformatie tumorala renalá dreapta. 


Fig. 14 — Arteriografie selectivă renală dreaptă — același caz: 
tumora solida, hipervascularizatá, dezvoltata mediorenal, extern, 
depasind capsula renala. 


tarea preoperatorie a invaziei venei renale princi- 
pale si a venei cave apare ca fiind obligatorie 
pentru programarea amplorii actului operator, ceea 
ce duce la includerea cavografiei in protocolul de 
investigatie. Cavografia este necesará, in special, 
in cancerul renal drept, mai ales in cazurile cu 
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rinichi mut urografic, cu varicocel drept sau semne 
clinice de obstructie a venei cave inferioare (edeme 
ale membrelor inferioare extinse la organele geni- 
tale si abdomenul inferior, circulatie venoasa cola- 
teralá de tip cavo-cav, proteinurie masivá etc.). 
Pentru tumorile renale stángi, posibilitátile invaziei 
cavei sunt mai reduse, in orice caz, tardive, dar nu 
de neglijat, mai ales in tumorile mari, cu rinichi ne- 
functional urografic, ce sugereazá aceasta. Semio- 
logia radiologicá a porțiunii subdiafragmatice a 
venei cave inferioare cuprinde imagini foarte suges- 
tive, de la imaginile lacunare ale trombusului care 
pătrunde în lumenul cav, dar nu-l obstrueazá si 
care se poate extinde liber ajungând in atriul drept, 
până la imaginile de obstructie totală a VCI, cu 
neovascularizatia trombusului malign care inva- 
dează peretele venos sau compresiunile si devierile 
venei cave de către neoplasme renale polare in- 
ferioare (fig. 15 a, b, c). Informaţiile furnizate de 


Fig. 15 a — Cavografie — imagine lacunará sugerând trombus la 
nivelul abusárii venei renale drepte (pacient cu tumoră renală 
dreaptă parenchimatoasă). 


Fig. 15 b — Imagine cavograficá sugeránd trombus tumoral cu 
extensie supra-diafragmatică. 


cavografie ar putea fi înlocuite de ecografia longitu- 
dinală a venei cave inferioare, combinate cu eco- 
cardiografia, metode care pot preciza prezenţa trom- 
busului neoplazic și extensia cranială a acestuia 
(fig. 16, 17, 18). 

7) Investigatiile radioizotopice. Pot fi utile, prin 
informatiile furnizate, la pacientii cu reactii alergice 
majore la substantele de contrast, la care nu se 
poate efectua nici UIV, nici CT. Valoarea deosebita 
a acestor investigatii consta, de fapt, in evaluarea 
extensiilor metastatice osoase, stiind cà scintigra- 
ma osoasá poate evidentia metastazele cu circa 
9-12 luni inainte de expresia lor radiologica. Radio- 
logic, metastazele osoase sunt osteolitice, dar pe 
scintigrama apar ca imagini ce capteaza in exces 
radiotrasorul, imagini hiperfixatoare de radioizotop. 
De regulà, pacientii cu metastaze osoase au dureri 
sugestive de leziuni secundare si fosfataze alcaline 
serice crescute. In afara semnelor clinice sau de la- 
borator insotitoare, decelarea metastazelor osoase 
prin studii radioizotopice este necesará nu numai 
pentru stadierea leziunii renale primitive, ci si pen- 
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Fig. 15 c — Tromboza cava abdominalà completa prin extensie 
venoasá renalá dreaptá (tumora de tip Grawitz). Se remarcá 
circulaţia venoasá colaterală. 
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Fig. 16 — Ecografie longitudinală de venă cava inferioară — 
trombus tumoral cav extins de la o tumoră renală dreaptă. 
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Fig. 17 — Eco-Doppler de venă cava inferioară — trombus tu- 
moral extins de la o tumorá renalá dreaptá tip Grawitz. 


Fig. 18 — Imagini de eco-Doppler cavo-cardiac — trombus tu- 
moral extins prin cava, pana in atriul drept. Pacient cu tumorá 
renalá dreapta. 


tru evaluarea postoperatorie, in timp, a pacientilor 
operati pentru cancer renal de tip Grawitz. 

8) Rezonanta magneticá nucleará. Experienta 
urologicá in utilizarea rezonantei magnetice nucle- 
are pentru diagnosticul cancerului renal parenchi- 
matos este mai limitată. Desi pare să aibă aceeași 
capcitate de a decela masele renale tumorale ca și 
CT, rezonanța magnetică pare să aibă un grad de 
acuratețe mai ridicat, în special în precizarea exten- 
siei perirenale, a celei venoase și în vena cavă in- 
ferioară a acestor tumori. Avantajele sale fata de 
CT constau în neutilizarea radiaţiilor ionizante si nici 
a substanţelor de contrast. Prin opoziție, aceasta 
este mult mai costisitoare decât CT și are contrain- 
dicatii mai largi (pacienţii fără pacemaker etc.). 

9) Ureteropielografia (UPR) si pielografia retro- 
gradă au pierdut mult din rolul pe care-l dețineau în 
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deceniile trecute, fiind astăzi înlocuite de urografia 
prin perfuzie, ecografie și tomodensimetrie. Mai păs- 
trează interes diagnosticul pentru rinichiul mut uro- 
grafic, unde pot pune în evidență morfologia căilor 
cu detalii care lipsesc altor metode de investigaţie 
(fig. 19). Rezultă deci, și repetăm precizarea, că 
numai cancerele care dislocă, anarhizează, ampu- 
tează sau invadează căile excretorii vor avea expre- 
sie pielografică, în timp ce tumorile situate la dis- 
tanta de cavităţi, cu evoluţie periferică, pot rămâne 
detetectate. Sunt indicate, de asemenea, în hema- 
turiile unilaterale decelate cistoscopic, cu rinichi nor- 
mal urografic, situaţie în care se efectuează ure- 
teropielografia de tip Chevassu. 


Fig. 19 — U.PR. stângă - aspect sugerând tumoră interesand 

1/2 inferioară a rinichiului: index parenchimatos crescut, calicele in- 

ferior împins cranial, substanță de contrast într-un grup caliceal 
> izolat. 


10) Aspiratia cu ac subțire si biopsia percuta- 
nată. Leziunile renale chistice care rămân neeluci- 
date diagnostic după tomografia computerizată, pot 
fi evaluate suplimentar prin citologie aspirativă per- 
cutanată, utilizând un ac fin. Citologia aspirativă este 
un examen foarte util pentru fluidu! unei leziuni chis- 
tice. Aspiratele hemoragice nu sunt diagnosticate, dar 
sunt asociate cu leziuni maligne la aproximativ 15% 


din pacienti. Biopsia renala percutanata si aspirati- 
ile cu acul fin sunt indicate doar în situațiile in care 
avem prezumtia de leziune renala tumorala metas- 
tatica, secundara unei alte tumori primitive, pe care 
am diagnosticat-o. Aceasta metoda diagnostica nu 
se utilizeazà de rutinà. 

11) Radiografia toraco-pulmonarà deceleazá de- 
pozitele tamorale secundare, metastatice (fig. 20, 21). 


Fig. 20 - Radiografie toraco-pulmonará — multiple imagini ra- 

dio-opace, diseminate in ambele cámpuri pulmonare, sugeránd 

metastaze hematogene (pacient cu tumorá renala dreapta tip 
Grawitz). 


Fig. 21 — Tumoră metastatica frontală la un pacient cu tumoră 
renală stângă parenchimatoasă, cu multiple metastaze pulmo- 
nare. 
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Diagnosticul diferenţial al cancerului renal 


Când un pacient se prezintă cu simptomatologie 
clinică indusă de metastaze, iar examenul clinic com- 
pletat cu metodele diagnostice descrise mai sus pre- 
cizează existența tumorii renale, este evident că dia- 
gnosticul diferenţial este inutil. Diagnosticul diferen- 
tial se face cu toate afecțiunile care măresc rinichiul 
și/sau produc hematurie, respectiv cu rinichiul poli- 
chistic, hidronefrotic, tuberculoza renală forma hiper- 
trofică, pielonefrita xanto-granulomatoasă, dar, mai 
ales, cu chistul solitar renal, în special când acesta, 
aflat sub presiune, produce hematurie. În această si- 
tuatie, sub control ecografic, se poate efectua punc- 
tia-aspiratie a chistului, urmată de chistografie. 

După Gibson, există patru situaţii de coexistenta 
chist-tumoră renală parenchimatoasă: 

1) Cancer renal cu necroză şi hemoragie în in- 
terior, simulând chistul renal. 

2) Cancer dezvoltat într-un chist preexistent (3% 
din rinichii polichistici dezvoltă cancer, până la circa 
40% din pacienţii cu boală von Hippel-Lindau etc.). 

3) Cancer renal care determină formarea unui 
chist prin obstructie arterială. 

4) Cancer renal coexistând cu chistul, cu cavităţi 
separate, în același rinichi. 

Diagnosticul diferenţial cu alte tumori renale rare 
este foarte greu de făcut, în special cu adenom re- 
nal, relația dintre acesta și carcinomul renal fiind 
mai ales patogenică. Se apreciază că orice tumoră 
renală solidă cu diametrul mai mare de 2 cm este 
cancer, tumorile benigne unice crescând mai rar 
peste aceste dimensiuni. Angiomiolipoamele, deși 
tumori benigne cu dimensiuni uneori impresionante, 
sunt diferenţiate de cancere la examenul tomogra- 
fic computerizat prin conţinutul celulo-grăsos, cu 
densități mai mici decât apa în unităţi Hounsfield. 

Abcesul renal este sugerat de febră, dureri lom- 
bare și leucocitoză, la care găsim poarta de intrare 
(cutanată, bucodentară etc.) în antecedentele apro- 
piate. 

Limfoamele renale (atât cele hodgkiniene cât și 
cele non-hodgkiniene), carcinoamele renale tranzi- 
tionale, cancerele glandei suprarenale si tumorile 
renale secundare (metastaze ín rinichi) reprezintà 
alte entitáti care vor fi diferentiate clinic si, mai ales, 
tomodensimetric de carcinoamele renale parenchi- 
matoase primitive. 


Tratamentul carcinomului renal parenchimatos 
Este esentialmente chirurgical. 
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1) Cancerul renal localizat. Pentru aceste stadii, 
extirparea chirurgicala a leziunilor tumorale ramane 
singura modalitate terapeutica potential curativa a 
acestor pacienti. Tratamentul chirurgical trebuie adap- 
tat stadiului tumoral la prezentare, de aceea proto- 
colul investigational va fi utilizat, daca este nevoie, 
in intregime, pentru incadrarea corecta a pacien- 
tilor in stadializarea TNM sau in cea a lui Flocks si 
Kadesky, modificata si completata in prezent de 
Robson. Prognosticul pacientilor cu leziuni aflate in 
stadiul |,Il si INA (invazia numai a venei renale) este 
același după îndepărtarea rinichiului tumoral în bloc 
cu țesutul celulo-grăsos perirenal. Nefrectomia radi- 
cală constituie tratamentul de electie al carcinoa- 
melor renale parenchimatoase aflate într-unul din 
stadiile localizate (|, Il, IIIA). Nefrectomia radicală 
constă în extirparea în bloc a rinichiului împreună cu 
tesutul celulo-grăsos inclus în fascia Gerota, inclu- 
zând glanda suprarenală homolaterală, 1/2 supe- 
rioară a ureterului și ganglionii limfatici regionali (pe- 
diculari, periaorto-cavi sau aortico-lombari). Acest 
tip de intervenţie chirurgicală, standard pentru tumo- 
rile aflate în stadiile menţionate, se poate efectua 
prin abord transperitoneal (subcostal prelungit para- 
rectal, subcostal bilateral-Chevron) sau abord to- 
raco-abdominal (toraco-frenolaparotomie). Ocazio- 
nal cu indicatii deosebite, particulare, nefrectomia 
radicală se poate efectua si prin abord transperito- 
neal median sau prin clasica lombotomie cu excizia 
coastei XII sau XI. Alegerea căii de acces depinde 
de volumul tumorii, topografia acesteia (pol supe- 
rior, pol inferior, medio-renal), prezenţa sau absenţa 
adenopatiilor, trombusului in VCI, invaziei unui or- 
gan de vecinatate, bilateralitatea leziunilor, con- 
formația pacientului, starea biologică a acestuia. 
Utilizăm de regulă abordul transperitoneal, printr-o 
incizie subcostală prelungită pararectal sau incizie 
subcostală bilaterală. În situaţia în care tumora re- 
nală este voluminoasă, situată la polul superior al 
rinichiului sau are tromb în VCI am recurs la abor- 
dul mixt toraco-abdominal. În cazul tumorilor mici 
sau bolnavi vârstnici, obezi, cu patologie majoră 
asociată am utilizat abordul lombar. 


Tehnica nefrectomiei radicale pe partea dreaptă 


Se practică decolare colo-parietală dreaptă (fig. 
22). Se izolează vena renală dreaptă — fata ante- 
rioară, marginea inferioară, superioară apoi poste- 
rior (fig. 23), se reperează artera renală dreaptă și 
se ligatureazá/sectioneazá. În cazurile în care vo- 
lumul tumorii nu a permis accesul asupra pedicu- 
lului am abordat artera renală dreaptă interaortico- 
cav (fig. 24), posterior de vena renală stângă. Se 
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Fig. 23 — Izolarea VCI si venei renale drepte. 


Fig. 24 — Izolarea arterei renale drepte inter-aortico-cav. 


ligatureaza/sectioneaza apoi vena renalá dreapta 
(fig. 25). Se repereaza vena centrala a suprarenalei 
drepte si se ligatureaza/sectioneaza (fig. 26). Se 
trece la polul inferior al rinichiului, unde se izoleaza 
ureterul, pana la vasele iliace si se sectioneazá; 
se sectioneaza intre ligaturi si vasele gonadice. Se 
trece la izolarea rinichiului de VCI, ligaturându-se 
cel putin doua vene lombare situate la acest nivel. 
Polul superior al rinichiului se izoleazá cu glanda 
suprarenala de ficat si VCI, cu incizia peritoneului 
la acest nivel. Urmeazá izolarea fetei posterioare a 


Fig. 26 — Sectionarea venei centrale a glandei suprarenale 
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rinichiului. In timpul manevrelor de izolare paren- 
chimul renal si tumora nu se pot vedea din cauza 
tesutului grásos perirenal. Drenàm retroperitoneul 
prin contraincizie si repozitionám colonul si ansele 
intestinale. 


Tehnica nefrectomiei radicale pe partea stângă 


Implică decolare colo-parietală stângă (fig. 27). 
În situaţia în care tumora este voluminoasă sau si- 
tuată la polul superior poate fi necesară incizarea 
ligamentului gastrocolic pentru mobilizarea flexurii 
colice stângi. Se izolează vena renală stângă, pe 
marginea inferioară a acesteia, se ligaturează și 
sectioneaza vena gonadală stângă, pe marginea 
superioară se ligatureazá/sectioneazá vena supra- 
renală stângă (fig. 28). Posterior se pot găsi 1-2 
vene lombare cu vărsare în vena renală stângă, 
care trebuie si ligaturate si sectionate. Posterior si 
superior; de vena renala stanga se afla artera re- 
nalá stângă, care se izolează, ligaturează si se 
sectioneazá între ligaturi. Se trece la polul inferior 
al rinichiului, se izoleaza ureterul stáng pana la va- 
sele iliace si se sectioneaza intre ligaturi (fig. 29). 
La fel se procedează cu vasele gonadale situate la 
acest nivel. Se izolează marginea internă a rinichiu- 
lui de aorta abdominală si se ligatureaza/sectio- 
nează 1-2 artere lombare. Se trece la polul supe- 
rior al rinichiului și se izolează de pancreas, mena- 
jând splina și vena splenică situată aici. Se izolează 
glanda suprarenală atașată de polul superior al ri- 
nichiului. Mobilizarea feței posterioare a rinichiului 


Fig. 27 — Decolare colo-parietală stângă. 
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Fig. 28 — Ligatura/sectionarea venei gonadale stangi si venei 


suprarenaliene. 
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Fig. 29 — Sectionarea arterei, venei renale stangi. 


permite exereza (fig. 30, 31). Rolul limfadenectomiei 
regionale in carcinomul renal parenchi- matos este 
de importanță deosebită si se efectuează obligatoriu 
(odinioară controversat). Din totalitatea pacienţilor ce 
suportă nefrectomie radicală pentru stadiile |, Il si 
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Fig. 30 — Mobilizarea feţei posterioare a rinichiului permite exereza. 


Fig. 31 —,Mobilizarea feței posterioare a rinichiului permite exereza. 


IA s-au găsit adenopatii regionale neoplazice cu 
confirmare histologică în procentaje cuprinse între 
18 si 33. Statistici mari (Robson 1969, Skinner 
1972) evidenţiază supravietuiri si perioade dis- 
ease-free considerabil mai lungi la pacienţii cu 
limfadenectomie regională, încât efectuarea aces- 


teia devine obligatorie în cadrul nefrectomiei peri- 
fasciale. 


Limfodisectia poate fi: 

— locală — îndepărtarea țesutului limfo-grásos 
perpedicular; 

- regională — îndepărtarea țesutului limfo-grásos 
de pe vasul adiacent aortei sau venei cave — pe o 
distantá de 7-8 cm; 

— extinsá — indepártarea tesutului limfo-grásos 
de pe vasele mari abdominale de la diafragm pana 
la vasele iliace; 

Limfodisectia permite: 
stadierea exactá (pN); 
excizia localá completá a tumorii; 
previne recidiva locală; 
îmbunătățește prognosticul. 

În situaţia în care ganglionii au aspect macro- 
scopic de invazie, se recomandă rezectia lanţului 
simpatic lombar de partea respectivă (Giuliani). Em- 
bolizarea preoperatorie a arterei renale, efectuată 
pe cale endoluminală a fost relativ frecvent utilizată 
în urmă cu circa două decenii, atribuindu-i-se cel 
putin două avantaje majore: scăderea hemoragiei 
peroperatorii şi facilitarea disectiei perifasciale prin 
edemul rezultat în urma obstructiei arteriale. Cum 
nici unul din avantajele acestei metode nu s-a im- 
pus evident, iar complicațiile manevrelor endovas- 
culare pot fi redutabile, metoda a fost astăzi aban- 
donată. Radioterapia a fost acreditată ca o metodă 
neoadjuvantă (preoperatorie) sau adjuvantă (post- 
operatorie) actului chirurgica! radical. Din cauza 
controverselor asupra eficacitatii acesteia și mai 
ales datorită lipsei prelungirii supravieţuirii la pa- 
cientii iradiati pentru tumori restante sau recidivate 
postnefrectomie (ceea ce atestă lipsa de răspuns a 
țesutului carcinomatos renal la iradiere) radiotera- 
pia a ieșit practic dintre modalităţile terapeutice ale 
acestui neoplasm. După cum mentionam mai sus, 
una din modalitățile de progresie a cancerului renal 
este calea venoasă, putându-se întâlni, într-un pro- 
centaj de circa 10 din pacienţi, tromboze neopla- 
zice interesând vena cavă inferioară (prelungire a 
trombozei venei renale), care pot depăși diafrag- 
mul, extinzându-se până în atriul drept. Evaluarea 
preoperatorie a extensiilor venoase ale cancerului 
renal este obiectivată prin ecografie, CT, cavografie 
și rezonanță magnetică nucleară. Pacienţii cu tu- 
mori interesând vena cavă inferioară abdominală, 
cu extremitatea cranială sub locul de vărsare a ve- 
nelor hepatice (stadiul IIIA Robson sau T3aNoMoV2), 
dar fără adenopatie și fără metastaze, au un prog- 
nostic similar celui din stadiul Il (T2), cu condiţia, 
evident, a extirpării radicale a tumorii, incluzând 
extragerea trombusului neoplazic din vena cavă. 
Extragerea trombusului din vena cavă, ca tehnică 
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de abordare, depinde de extensia cranială a aces- 
tuia. De regulă, acești trombi sunt flotanti (V2a), nu 
invadează peretele venei, ceea ce face posibilă 
extragerea lor prin cavotomie, rezectia laterală a ca- 
vei nefiind necesara. Prin opozitie, trombusul ade- 
rent sau invadand cava, impune, pentru extragere 
radicală, rezectia laterală a acesteia sau rezectia 
totală a unui segment al venei cave abdominale. 
Pentru trombozele interesánd portiunea supradia- 
fragmatica sau intrapericardica a venei cave infe- 
rioare sau atriul drept, asa-numitele tromboze cavo- 
cardiace, extragerea presupune tehnici chirurgicale 
complexe, in echipe mixte, urologico-cardiace, prin 
care abordul acestora este bipolar, cardiac si abdo- 
minal, operatia necesitand, aproape totdeauna, opri- 
re cardiacá sub refrigeratie si circulatie extracorpo- 
reala. 


Tratamentul chirurgical al cancerului de parenchim 
renal cu tromb extins în vena cava inferioară 


Sunt descrise 4 grupe de bolnavi, in functie de 
nivelul de extensie a trombului in VCI (Novick), (fig. 
32): 

A - Grupul | se refera la trombul tumoral care 
pátrunde in vena renala cu « 2 cm ex- 
tensie in vena cava. 

B - Grupul Il se referă la trombul tumoral din 
lumenul venei cave (infrahepatic). 

C - Grupul lil tromb in VCI, sub diafragm. 

D - Grupul IV trombul tumoral se extinde supra- 
diafragmatic sau în atriul drept. 


Cura chirurgicală a cancerului de parenchim renal 
cu tromb în porțiunea infrahepatică a VCI 


Abordul acestor cazuri se face prin incizie sub- 
costală bilaterală; în cazul tumorilor renale volumi- 
noase situate la polul superior se poate practica 
toracofrenolaparotomie. După pătrunderea în cavi- 
tatea peritoneală se practică decolare coloparietală 
în maniera obișnuită: se expune artera renală dreap- 
tă interaortico-cav, se ligaturează și sectioneaza. Se 
evită manipularea excesivă a venei renale drepte și 
a VCI. Se sectioneaza ureterul la nivelul vaselor 
iliace. Vena cava se disecă deasupra si sub vena 
renală dreaptă, expunând și vena renală stângă. 
Un tromb din grupu! | se extrage punând o pensă 
Satinsky pe VCI, lateral și distal de tromb, incizând 
vena renala extragand trombul și suturând lateral 
VCI cu surget de Prolen 4-0. La pacienţii din grupul 
B este esenţial să se expună VCI deasupra venei 
renale drepte și deasupra trombului. Poate fi nece- 
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D 


Fig. 32 — Nivelul de extensie a trombusului in vena cava 
inferioara - A, B, C, D. 


sará ligaturarea/sectionarea venelor perforante pen- 
tru separarea lobului caudat de VCI. Această ma- 
nevrá permite expunerea a 2-3 cm in plus din VCI. 
Se plaseazá o pensá Satinsky pe vena cavá infra- 
renal; o pensá buldog se pune pe vena renala 
stângă; o altă pensá Satinsky se pune pe vena 
cava deasupra trombusului. Se incizeazá vena re- 
nala circular, la vársarea in vena cava. Incizia pe 
vena cavá se poate prelungi longitudinal pentru a 
facilita extractia trombusului, care in majoritatea ca- 
zurilor nu este aderent de peretii venei (fig. 33). 
Dupa trombectomie, cavotomia se sutureazá cu 
Prolen 4-0, (fig. 34). Uneori, există o invazie directa 
a trombusului în peretele VCI, nepermitánd mobili- 
zarea acestuia. Existenţa unei circulații colaterale 
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Fig. 34 ~ Sutura VCI cu prolen 4-0. 


preformate, permite rezectia VCI. Dacă nu există 
circulație colaterală se fac toate eforturile de a re- 
construi VCI. Reducerea lumenului cu 50% nu pare 
să aibă efecte adverse apreciabile. Se face o ins- 
pectie atentă a spațiului retroperitoneal, asiguran- 
du-se o hemostază si limfostază îngrijită. În unele 
cazuri, invazia tumorala a VCI, exclude posibilitatea 
efectuarii unei trombectomii, necesitând rezectia 
venei cave pentru îndepărtarea completă a tumorii. 
Prognosticul acestor cazuri este, în general rezer- 
vat, spre deosebire de cazurile cu trombul flotant în 
vena cava. În efectuarea rezectiei venei cave infe- 
rioare trebuie să ținem seama de câteva principii. 


Rezectia portiunii infrarenale se poate face in con- 
ditii acceptabile datorita unei circulatii colaterale ex- 
tensive ce se va dezvolta in majoritatea cazurilor. 
Pentru tumorile renale drepte, rezectia venei cave 
suprarenal este posibilà cu conditia ca ligatura/sec- 
tionarea venei renale stángi sa se facá distal de 
vársarea venei gonadale si suprarenale, care vor 
realiza drenajul venos al rinichiului stang. 


Tratamentul chirurgical al cancerului de rinichi cu 
tromb ín vena cava extins retrohepatic sau 
supradiafragmatic 


La acesti pacienti, dificultatea extirpárii chirurgi- 
cale a tumorii este semnificativ crescuta, tehnica chi- 
rurgicala trebuie modificata, deoarece trebuie pre- 
venita sángerarea masiva si in acelasi timp trebuie 
îndepărtată complet tumora. La pacienţii cu trombus 
situat in portiunea retrohepatica a venei cave se 
practica ocluzia temporara a venei cave intratora- 
cic; pentru reducerea congestiei venoase a ficatu- 
lui, vena porta si artera mezenterica superioara 
trebuie clampate, durata clampárii fiind de cca 20 
minute. in experienta clinicii cel mai frecvent s-a 
folosit tehnica circulatiei extracorporeale pentru so- 
lutionarea pacientilor din grupul 3 si 4, intr-un nu- 
már de 7 cazuri. Timpul abdominal se incepe prin- 
tr-o incizie subcostala bilateral (fig. 35), sau o inci- 
zie subcostala de partea tumorii prelungitá pararec- 
tal. Se sectioneazá artera renalà intre ligaturi si se 
mobilizeaza rinichiul care, in final ramane atasat de 
vena cava inferioará prin vena renala. Se practica 
hemostaza foarte îngrijită datorită riscului de sánge- 
rare prin heparinizarea sistemica in timpul bypass- 


Fig. 35 — Abordul trans-abdominal + sternotomie mediana. 
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ului cardio-pulmonar. Se practică o sternotomie 
mediană, pacientul este heparinizat si se canuleazá 
aorta ascendenta si cele douà vene cave. Se ini- 
tiazá astfel bypass-ul cardio-pulmonar total si racor- 
darea la aparatul cord-plămân artificial (fig. 36 a,b). 
Se lucrează in hipotermie moderată. Cu aceasta 
tehnicá 95% din sángele circulant este drenat in 
pompa si nu existá flux in organele corpului. Se 
practica o incizie circulara la locul de varsare a ve- 
nei renale in vena cava. Uneori este necesará pre- 
lungirea cavotomiei pe 10-15 cm. Daca tumora este 
mobilà se extrage pe aceasta cale, dupa inserarea 


Fig. 36 a, b — Bypass-ul cardio-pulmonar total + atriotomie. 
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unei sonde Fogarty cu balonet de 45 ml (fig. 37). 
Când tumora se extinde în atriul drept se practică 
atriotomie verticală si se impinge trombusul spre 
VCI sau se extrage pe aceasta cale. Este posibil 
ca mici fragmente din trombus, in cazul cand aces- 
ta este aderent de peretii venei cave sa ramana 
aderenti. Aceste fragmente trebuie spălate si înde- 
părtate cu grijă. Cavorafia se face cu Prolen 4-0. 
Concomitent se suturează atriul drept si se practică 
decanularea. 


Fig. 37 — Extragerea unui tromb din VCI cu punct de pornire 
dintr-o tumoră renală stângă. 


Statistica „Clinicii de Urologie“ a „Spitalului Fun- 
deni“ pe o perioadă de 22 de ani evidenţiază 1105 
tumori renale operate. 


- - 


1976-1998 

Tumori renale operate 1105 
Tumori Grawitz 1031 
Tumori Wilms 74 
Vene cave trombozate 117 
Vene cave rezecate 57 

— lateral 51 

— total 6 
Trombectomii bipolare cavo-cardiace sub CEC 7 
Vene cave trombozate abandonate 53 
Operatii conservatoare 31 
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Cu conditia radicalitátii sub aspect oncologic si 
a unei tehnici chirurgicale bine codificate si execu- 
tate, supravietuirea acestor pacienti sunt superpo- 
zabile celor obsinute pentru stadiile discutate ante- 
rior (|, I], IMA). Abordul pacienților cu tumori renale 
parenchimatoase bilaterale sau cu tumori pe rinichi 
unic diferá de standardul chirurgical al acestei afec- 
tiuni: nefrectomia radicala. Tumorile renale bilatera- 
le se intálnesc cu o frecventà de circa 396 (Smith, 
1986). Nefrectomia radicalá pentru acesti pacienti, 
ca si pentru cei cu tumori pe rinichi unic, presu- 
pune instituirea programelor de dializá cronica si, 
cu conditia radicalitatii operatiei si a evolutiei in 
timp fara recidive, transplantarea renala. Pentru 
acesti pacienti, in protocolul investigational de sta- 
diere, angiografia este obligatorie, nu numai pentru 
evaluarea extensiei tumorale, ci si pentru studiul ar- 
terei renale. 

Alternativele chirurgicale la nefrectomia radicala, 
pentru acesti pacienti, includ: 

— nefrectomia partiala; 

— bench surgery cu nefrectomie partiala si auto- 
transplant renal (Novick,. 1980); 

— enucleorezectia (Marshall, 1986), mai ales 
cand leziunile tumorale sunt multiple. 

Prin absenta unei terapii adjuvante eficiente si 
avand in vedere riscul evolutiv al unei excizii in- 
suficiente urmatá de recidivá tumoralá loco-regio- 
nalá, operatia conservatoare de electie, pentru aces- 
te cazuri, este nefrectomia partialá cu margini pa- 
renchimatoase restante normale, probate histologic. 


Nefrectomia partialá pentru cancerul 
de parenchim renal 


Nefrectomia partialá este indicatá la pacientul 
cu cancer de parenchim renal localizat cu intere- 
sare bilateralá a rinichilor, sau pe rinichi unic func- 
tional, chirurgica! sau congenital. La acesti pacienti 
nefrectomia partiala implica excizia completa a tu- 
morii primare cu prezervarea unei mase suficiente 
de parenchim pentru functia renalá. Sunt centre 
chirurgicale (Cleveland) unde la indicatiile de mai 
sus se adaugă situaţiile in care rinichiul de partea 
opusá are o afectiune benigná (litiazá, diabet, pielo- 
nefrita, nefroscleroza) care in timp pot produce afec- 
tarea functiei renale. In situatia in care leziunea 
neoplazica este de dimensiuni mici (sub 3 cm) cu 
situare perifericá se poate recurge la nefrectomie 
partiala, cand biopsiile din patul tumoral sunt nega- 
tive, chiar daca rinichiul contralateral este indemn. 
Tehnicile de nefrectomie partialá cele mai frecvent 
utilizate sunt: 


A - enucleerea simpla; 

B - nefrectomia polará segmentara cu ligatura 
prealabila a ramurii arteriale a segmentului 
respectiv; 

C - rezectia cuneiformá; 

D - rezectia majora transversala; 

E - nefrectomia parțială extracorporealà cu auto- 
transplantarea renalà. 

Rezultatele sunt foarte bune cu conditia sá se 
respecte indicaţiile atingându-se 60% supraviețuire 
la 5 ani (Novick). Este necesară realizarea unui 
control adecvat al vaselor renale, excizarea com- 
pletă a tumorii cu margini negative, sutura etansa a 
sistemului colector, hemostază îngrijită, acoperirea 
suturii cu grăsime, fascie, peritoneu sau surgicel. 


Consideraţii generale 


Pacienţii trebuie să aibă o arteriografie globală 
și selectivă pentru cunoașterea dispozitiei si numă- 
rului vaselor arteriale și venoase. Arterele segmen- 
tare renale sunt terminale neavând circulaţie colate- 
rală; de aceea orice vas irigând parenchimul in- 
demn de tumoră trebuie conservat pentru a preveni 
devitalizarea țesutului renal funcţional. Ligatura/sec- 
tionarea ramurilor venei renale nu produce infarct 
renal datorită circulaţiei colaterale adecvate. Majori- 
tatea leziunilor pot fi rezolvate in situ. Tumorile mari, 
situate central pot necesita nefrectomie parțială extra- 
corporeală si autotransplantare. În noaptea premer- 
gătoare operaţiei se administrează 200 ml lichide/ 
oră. Intraoperator se utilizează hipotensiunea con- 
trolată, administrarea de manitol, evitarea tracțiunii 
sau manipulărilor excesive ale vaselor renale. In si- 
tuatia in care leziunile renale sunt bilaterale, rezol- 
varea lor se face în ședinte operatorii succesive. In 
situația în care una dintre leziunile renale implică ne- 
frectomia radicală, iar pe rinichiul contralateral este 
o leziune care se pretează la nefrectomie parțială, 
aceasta se va efectua într-o primă sedinta operatorie. 


Nefrectomia parțială in situ 


Abordarea rinichiului se practică prin lomboto- 
mie postero-laterală, cu rezectia coastei a XII-a. Se 
mobilizează rinichiul îndepărtând țesutul grăsos cu 
excepţia zonei unde se află tumora. In cazul tu- 
morilor mici, periferice nu este necesară clamparea 
arterei renale. În majoritatea cazurilor, acest gest 
este necesar pentru limitarea pierderii de sânge, 
reducerea turgescentei renale, permițând un acces 
bun asupra structurilor renale. Pentru protejarea re- 
nală de leziunile post-ischemice se practică refrige- 
rarea renală cu gheaţă sterilă. După efectuarea ne- 
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frectomiei parțiale se recoltează randomizat frag- 
mente tisulare din patul tumoral și se trimit la biop- 
sie extemporanee. Marginile pozitive obligă la re- 
rezectie în aceeași ședință operatorie. După termi- 
narea nefrectomiei parțiale se recoltează câţiva 
ganglioni de pe aorta sau vena cavă inferioară pen- 
tru examen histopatologic cu scop de prognostic. 


Enucleerea simplă (fig. 38, 39) 


Multe dintre tumorile renale au o pseudocapsulă 
de țesut fibros care permite enucleerea tumorii 
într-un plan avascular și conservarea țesutului re- 
nal. Aceste tumori sunt de obicei mici și cu grading 
mic. Tehnica enucleerii implică incizia circulară a 
penchimului renal în jurul tumorii, identificarea pla- 
nului între pseudocapsulă și parenchimul adiacent 
neinvadat, și luxarea tumorii cu mânerul bisturiului 
sau cu o spatula. Pentru enucleerea in situ a unor 
tumori mici, periferice nu este necesară clamparea 
vaselor renale, vasele mici din patul tumoral liga- 
turându-se cu fire în X de catgut cromat sau Vicryl 


Fig. 39 — Enucleere simplă. 
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4-0. În timpul plasării acestor fire sângerarea din 
patul tumoral este controlată prin compresiune digi- 
tală. Se plasează grăsime sau surgicel în cavitatea 
restantă. Enucleerea in situ se poate efectua și 
pentru tumori mici sau medii situate spre sinus, dar 
acestea sunt bine vascularizate direct din vasele 
segmentare, de aceea enucleerea se face sub 
clamparea vaselor renale si refrigeratie externă. 
Tehnica enucleerii poate fi utilizată pentru tumori 
care prezintă o pseudocapsulă. Prezenţa unei ast- 
fel de pseudocapsule se stabilește preoperator pe 
baza arteriografiei și CT. Avantajele enucleerii con- 
stau în ușurință tehnică și relativă rapiditate, oclu- 
zia arterială nu este întotdeauna necesară, cantita- 
tiv se conservă parenchimul renal; prin această teh- 
nică se pot îndepărta multiple tumori. 


Nefrectomia polară segmentară 
(fig. 40 a,b, 41 a,b) 


La pacienții cu tumoră renală situată la polul su- 
perior sau inferior al rinichiului nefrectomia parţială 
se efectuează după ligatura/sectionarea arterei seg- 


Fig. 40 — Nefrectomia polară superioară. 
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mentare respective. Se disecă, ligaturează și sec- 
tioneaza artera si vena respectivă. Apariţia unei 
zone ischemice demarchează porțiunea de rinichi 
invadată tumoral ce urmează să fie îndepărtată. 
Dacă această zonă nu este evidentă, se injectează 
în artera renală segmentară, distal de ligatură, cati- 
va mililitri de albastru de metilen, ducând la colo- 
rarea în albastru a segmentului renal respectiv. Se 
incizează parenchimul renal pe linia de demarcaţie 
la 1-2 cm de limita vizibilă a tumorii. Parenchimul 
se sectioneaza cu cauterul si se îndepărtează seg- 
mentul polar respectiv. Dacă a fost necesară des- 
chiderea cavitátilor renale se practică sutura aces- 
tora cu Vicryl 4-0. Hemostaza se face cu fire de 
Vicryl! 4-0 trecute in X. Parenchimul renal se sutu- 
reazá cu fire separate de Vicryl sau catgut cromat 
2 sau 3-0. Sutura se protejeazá cu grásime si se 
plasează un tub de dren în vecinătatea suturii. 


Rezectia cuneiformă (fig. 42 a,b,c) 


Se aplicá tumorilor periferice de pe suprafata 
rinichiului cu dimensiuni mai mari si nu foarte bine 


Fig. 41 — Nefrectomia polará superioará. 
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Fig. 42 — a. Rezectia cuneiformă; b. Sutura transei; c — Placarea transei cu grăsime. 


incapsulate. Deoarece aceste tumori pot depási un 
segment, se practicá cu clampare de vase renale si 
refrigeratie externá. Se indeparteazá tesutul tumo- 
ral cu 1-2 cm din tesutul renal normal. Cavitatile 
renale deschise se sutureazá cu Vicryl 4-0 dupá 
inserarea unui sistem de drenaj. Vasele se sectio- 
neazá intre ligaturi. Parenchimul renal se sutureaza 
cu fire separate de Vicril 2 sau 3-0 (fig. 42b). Tre- 
buie evitatà sutura in tensiune si distorsionarea rini- 
chiului în urma acestei manevre. În situaţia in care 
nu este posibilă suturarea parenchimului renal se 
aplică, după declampare o meșă de grăsime perire- 
nală pediculată care se fixează de marginile pare- 
chimului cu fire separate de catgut 4-0 (fig. 42c). 


Rezectia transversală (fig. 43) 


Este tehnica ce se utilizeaza pentru indepárta- 
rea unei tumori voluminoase ce intereseazá portiu- 
nea superioará sau inferioara a rinichiului. Se clam- 


peazá artera renalà si se practica refrigeratia exter- 
ná a rinichiului. Ramurile arterei si venei renale ce 
vascularizeazá tumora renala sunt identificate in 
hilul renal, ligaturate si sectionate. Limita de securi- 
tate a rezectiei tumorale trebuie sa fie de 1-2 cm. 
Se sutureazá cavitátile renale dupa inserarea unui 
drenaj intern, se ligaturează vasele. Se sutureaza 
parenchimul renal sau se acopera cu grásime sau 
peritoneu. Spatiul perirenal se dreneaza. 


Nefréctomia partiala extracorporealà si 
autotransplantarea renalà 


Constà in indepártarea unor tumori renale mari, 
considerate intial inoverabile. Se practică în cazul 
unor tumori mari, hipervascularizate situate central, 
care nu poi fi excizate in situ. Avantajele metodei 
constau înir-o expunere foarte bună, sângerare mi- 
nimă, conservare maximă de parenchim renal func- 
tional, protecţia rinichiului ue ishemie. Abordul se 
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Fig. 43 — Rezectie majorá transversala. 


face printr-o incizie medianá. Rinichiul se mobili- 
zeazá si se ligatureazá/sectioneazà artera si vena 
renală. imediat rinichiul se introduce într-un cristali- 
zor cu gheaţă și soluție Collins, se canulează artera 
renală și se spală rinichiul cu soluţie Collins. Este 
bine să se conserve circulația colaterală a urete- 
rului. Se îndeparteaza tot țesutul grăsos perinefric 
pentru o bună apreciere a extensiei tumorale. Vase- 
le ce vascularizează zona neoplazică sunt disecate, 
sectionate între ligaturi. Se excizează tumora cu o 
margine de securitate de 1-2 cm, se suturează sis- 
temul colector, vasele din parenchim. Verificarea 
histologică a marginilor indemne este obligatorie. 
Se practică implantarea rinichiului în fosa iliacă, 
folosind tehnica obișnuită a transplantării renale și 
implantarea ureterului în vezica urinară. În timpul 
efectuării exciziei tumorii, o altă echipă practică o 
limfodisectie extensivă. 


Urmărirea postoperatorie 


Pacienţii cu nefrectomie parțială pentru cancer 
renal trebuie supravegheați pentru evoluţia locală 
și/sau metastazele pe care le pot dezvolta. Rata 
recurentei locale este de 9-13%. Recurenta locală 
se urmáreste prin examen computer tomografic la 
6 luni interval. Aparitia recidivei presupune o nouá 
interventie chirurgicalá cu o noua excizie partiala 
sau daca aceasta nu este posibila se practicá ne- 
frectomie si hemodializa. 


Cancerul renal diseminat 


Aproximativ 30% din pacientii cu cancer renal 
parenchimatos au metastaze in momentul diagnos- 


2876 


ticului tumorii primare. Pentru aceasta categorie de 
bolnavi, nefrectomia radicală rămâne o modalitate 
terapeutică paliativă, rezervată cazurilor cu hema- 
turii persistente, dureri sau sindroame paraneopla- 
zice. Cu excepţia pacienţilor cu metastaze solitare 
rezecabile, la care nefrectomia perifascială radicală 
este un imperativ pentru obţinerea vindecării, pa- 
cientii cu adenopatii loco-regionale, extensii la orga- 
nele sau structurile parietale adiacente, metastaze 
multiple etc., sunt destinati evoluţiei naturale a neo- 
plasmului, întrucât extirparea chirurgicală nu poate 
fi radicală, iar tratamentele adjuvante nu pot steri- 
liza țesutul neoplazic restant. Tentativele de nefrec- 
tomie paliativa urmate de terapie adjuvanta, inclu- 
siv asociatia interferon-interleukiná 2, nu au avut 
drept rezultat prelungirea duratei de viatá. Regresia 
spontaná a metastazelor dupá extirparea tumorii 
primare prin nefrectomie, desi sustinuta in deceniile 
precedente, s-a dovedit a fi slab documentatà. De 
Kernion su Gerry (1980) au raportat o serie mare 
de pacienti din acest grup, in care regresia spon- 
taná a metastazelor s-a intálnit in mai putin de 196 
din cazuri. Pentru pacientii cu tumori renale si me- 
tastaze solitare rezecabile, extirparea cu caracter 
de radicalitate a acestora duce la un procentaj de 
circa 3096 supravietuiri la 5 ani. Prin absenta unei 
terapii eficiente adresate depozitelor tumorale secun- 
dare, abordarea chirurgicală agresivă a acestora 
devine singura alternativă terapeutică justificată. Cu 
toate acestea, prezența micrometastazelor multiple, 
nedecelabile în momentul abordării celei extirpabile 
chirurgical, condiţionează rezultatele terapeutice 
slabe ale pacienţilor cu cancer renal aflat în stadiul 
diseminat. În afara celor prezentate mai sus, pa- 
cientii cu cancer renal diseminat pot fi supuși și 
altor modalităţi terapeutice, cu eficacitate discuta- 
bilă: 

a) Radioterapia. Deși cancerul renal parenchi- 
matos este radiorezistent, circa 1/3 din pacienţii cu 
metastaze cerebrale, osoase, și pulmonare sunt 
supuși radioterapiei externe. Eficacitatea terapeu- 
tică este foarte slabă. 

b) Hormonoterapia. Se apreciază că circa 5-10% 
din pacienţii supuși hormonoterapiei ar avea un 
răspuns cel putin partial. Totuși, utilizarea medroxi- 
progesteronului pe serii mari de pacienti aflati in 
stadiul metastatic nu a reusit sa demonstreze di- 
ferente evolutive fata de loturile martor fara hormono- 
terapie. 

c) Chimioterapia. Cancerul renal parenchimatos 
este una din varietatile de neoplasm chimiorezis- 
tent. Rezultatele relativ bune au fost obtinute in te- 
rapia cu Vinblastina, ca singur agent chimioterapic, 


in proportie de circa 15%. Asociatiile de agenti cito- 
toxici nu au dus la ameliorarea rezuitatelor. 

d) Imunoterapia. S-au utilizat BCG, acid ribonu- 
cleic imunizant, infuzia de celule tumorale autologe, 
urmate de introducerea in terapeuticà a interfero- 
nului si a limfokinelor de tip interleukina 2. Utilizand 
in special combinatiile interferon-interleukinà 2 s-au 
obtinut ráspunsuri obiective la 16-3596 din pacienti. 
Dupa aceste prime rezultate, incurajatoare, perioa- 
dele mai lungi de urmárire clinica si loturile mai 
mari de bolnavi luati in studiu, au scázut semnifi- 
cativ procentajele de mai sus. 

Din cele prezentate, rezultă cu destulă convin- 
gere, cá singurul tratament eficace, curativ al can- 
cerului renal parenchimatos, constă in extirparea 
chirurgicala a tumorii si, ori de cate ori este posibil, 
a determinărilor metastatice secundare. 

Urmárire clinicá. Desi nimic nu este statuat si nu 
există un consens general în privința urmăririi cli- 
nice a pacienţilor cu cancer renal tip Grawitz, în 
practica zilnică s-au conturat următoarele atitudini: 

1) Pacienţii care au fost tratați prin nefrectomie 
radicală, vor fi revazuti trimestrial în primul an pen- 
tru a evalua evoluţia lombei operate (eventualele 
recidive locale) și apariția metastazelor. Controalele 
vor include examen clinic, radiografie pulmonară, 
probe hematologice și biochimice pentru evaluarea 
funcţiei hepatice și renale. Tomografia computeri- 
zata si scintigramele osoase vor fi efectuate numai 
când datele examenului clinic sugerează recidivele 
locoregionale sau depozitele tumorale metastatice 
(dureri lombare, dureri osoase etc.). 

2) Pacienţii cu neoplasm renal în stadii disemi- 
nate necesită asistență medicală doar pentru ame- 
liorarea simptomatologiei dureroase, susținerea stării 
generale etc. 


Prognostic 


Prognosticul pacientilor cu cancer renal paren- 
chimatos este în relaţie directă cu stadiul bolii la 
prezentare sau în momentul începerii tratamentului. 
Studii recente raportează supravietuiri la 5 ani, 
pentru pacienții cu tumori în T4, cuprinse între 88 si 
100% și aproximativ 60% pentru cei aflaţi în T2 sau 
T3a. Pacienţii aflați în T3, au o supravieţuire la 5 
ani de circa 15-20%, în timp ce cei cu metastaze la 
prezentare au un procentaj de supraviețuire la 5 
ani de 0-20%. În aceste procentaje, diferenţele 
între diverse loturi de studiu sunt induse de mări- 
mea tumorii, grading-ul histologic „G“, polimorfismul 
tisular al acestea, etc. În conclutie, prognosticul 
unui pacient cu cancer renal de tip Grawitz este, în 
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principal, indus de stadiul evolutiv al tumorii în mo- 
mentul diagnosticului și de posibilitățile efectuării 
unei exereze chirurgicale radicală sub raport onco- 
logic. Terapia adjuvantă, indiferent de natura ei, 
este foarte putin eficace în acest tip de cancer. 


NEFROBLASTOMUL (TUMORA WILMS) 


Nefroblastomul sau cancerul renal parenchima- 
tos al copilului, cunoscut și sub denumirea de tu- 
mora Wilms, este cea mai frecvent întâlnită tumoră 
solidă din perioada copilăriei, reprezentând circa 
5% din toate cancerele copilului. Incidenta maxima 
se situează în jurul vârstei de 3 ani, fiind descris cu 
o frecvenţă relativ egală la cele două sexe. 


Etiopatogenie 


Prin existența a circa 54 de denumiri diferite, 
fiecare încercând să explice etiopatogenia acestui 
neoplasm, deducem că multă vreme originea nefro- 
blastomului a fost incertă. În prezent este acredi- 
tată ideea că nefroblastomul Wilms se dezvoltă din 
blastemul metanefrogen. Se apreciază că aceste 
tumori sunt transmise congenital, autosomal domi- 
nant, cu o penetratie variabilă a modalității de 
transmisie, cu multă regularitate în unele cazuri, 
ceea ce a determinat de altfel descrierea formelor 
familiale de nefroblastom Wilms. Alţi autori (Knudson 
si Strong, 1972) au demonstrat caracterul castigat 
al etiopatogeniei tumorilor Wilms, in urma unor mu- 
tatii celulare postzigotice, fiind precizate totodata 
genele si locusurile responsabile de geneza neo- 
plasmului. 


Anatomie patologica 


Macroscopic, tumorile sunt obisnuit unicentrice, 
cu o distribuţie egală pentru cei doi rinichi. În 5% 
din cazuri se consemnează bilateralitatea tumorilor 
Wilms. Tumorile sunt mari, multilobulate, cu aspect 
albicios, cérebriform pe secţiune, cu septuri fibroa- 
se și pseudocapsulă periferică, ceea ce împrumută 
tumorii aspectul lobulat, întrerupt uneori de zone 
necrotice sau chistice. Sunt frecvente zonele de 
necroză și hemoragie intratumorală (fig. 44). Des- 
crierea microscopică a unei tumori Wilms „tipice“ 
este foarte dificilă, din cauza polimorfismului tisular 
și celular, cu origine din structurile metanefrotice si 
mezodermice embrionare. Ast fel, histologic, se în- 
tâlnesc structuri „nefrogenice“ sau blastemale, epi- 
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Fig. 44 — Tumora Wilms — aspect macroscopic: întreg rinichiul 
este distrus printr-o masă cuasiomogenă, solidă, cu zone 
conjunctiv — cartilaginoase. 


teliale, cu dispozitie tubulo-glomerulara, combinate 
cu structuri provenind din tesutul ,stromal" (cu va- 
riante de muschi striat, cartilaj, tesut grásos, os etc.), 
(fig. 45, 46, 47). Asadar, caracteristicile histologice 
epiteliale, blastemale sau stromale se intalnesc in 
proporţii diferite in cadrul aceleiași tumori, dupa 
cum fiecare dintre acestea poate constitui o com- 
ponentă histologică unică, ceea ce-i imprimă un 
prognostic bine definit. Studiile histologice corelate 
cu observațiile asupra evoluției clinice pe serii mari 
de pacienţi, raportate de NTWS (Grupul de studii 
american asupra tumorilor Wilms), au avut drept 
rezultat împărțirea tumorilor Wilms din punct de ve- 
dere histologic în două grupe: tumori cu histologie 
favorabilă și tumori cu histologie nefavorabilă. Fără 
a intra în detalii, care aparțin anatomopatologiei, 
vom aminti categoriile încadrate în cele două grupe: 

1) Tumori cu histologie favorabilă. Evoluţia lor 
clinică este lentă, cu rezultate terapeutice foarte 
bune, consecutiv exerezelor chirurgicale asociate 
sau nu cu iE SI 
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Fig. 45 — Tumora Wilms — aspect microscopic: tumorá nedife- 
renţiată, cu zone sugerând tubuli renali primitivi. 
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Fig. 46 — Aspect microscopic evidențiind glomeruli primitivi 
apartinand unei tumori Wilms. 


Fig. 47 — Histologie de tumorá Wilms in care, pe langa struc- 
turile de nefroepiteliom, se disting elemente de rabdomio- 
sarcom. 


a) Tumorile rabdomiosarcomatoase 

b) Nefromul mezoblastic congenital 

c) Chisturile multioculare 

2) Tumori cu histologie nefavorabilà. Daca pro- 
centajul total de supravietuiri/vindecari pentru tu- 
morile Wilms se situeaza in jur de 90%, rezulta ca 
toate evolutiile grave apartin pacientilor cu neoplas- 
me continand variante histologice ale acestei ca- 
tegorii. 

a) Tumori anaplazice 

b) Tumorile rabdoide 

c) Sarcoamele renale cu celule clare 

Evolutia naturalá a tumorilor Wilms reproduce 
istoria clinicá a oricárui neoplasm, cu mentiunea cá 
acestea cresc foarte rapid in volum. Extensia se 
produce pe urmátoarele cái: 

— din aproape in aproape, invadand organele si 
structurile anatomice învecinate; 

— pe cale hematogena, venoasă, interesând vena 
renală și ulterior vena cavă inferioară, similar tu- 


morilor de tip Grawitz, reprezentand caracteristica 
evolutiva principala a tumorilor Wilms; 

- pe cale limfatică, determinând adenopatii re- 
gionale si apoi extraregionale, cu rol de metastaze. 

Aproximativ 2596 din pacienti au adenopatii re- 
gionale tumorale. Aproximativ 10-1596 din pacienti, 
in momentul diagnosticului tumorii primitive, se afla 
in stadiul metastazelor. Localizarea metastazelor, in 
ordinea frecventei, recunoaste predominenta celor 
pulmonare (85-9596) urmate de determinárile se- 
cundare hepatice (10-15%). Alte localizari metasta- 
tice, mai putin frecvente, sunt cele osoase si ce- 
rebrale. 


Manifestări clinice 


Sunt mai puţin variate comparativ cu cea furni- 
zată de tumorile Grawitz. 

Diagnosticul este, de regulă, impus de desco- 
perirea de către membrii familiei sau medicul pe- 
diatru, în cadrul unui examen clinic de rutină, a unei 
tumori care deși retroperitoneală în origine, s-a ab- 
dominalizat. Deși abdominalizată prin volum, tu- 
mora isi trădează originea retroperitoneala prin 
păstrarea contactului lombar la palpare, examen ce 
trebuie facut cu multă blandete, pentru a nu rupe 
formațiunea, căreia i-am descris fragilitatea. De re- 
gulă, tumora este netedă sau putin neregulată, mo- 
bilă și mobilizabilă, nedureroasă. Sub tegumentul 
flancului și al lombei se pot observa venectazii, 
corespondente circulației compensatoare venoase 
în cazurile cu obstructie de vena cava inferioară. 
Alte semne și simptome includ dureri abdominale, 
distensii abdominale asociate cu greturi și vărsături, 
anorexie, febră. Hematuria se întâlnește mult mai 
rar, comparativ cu tumorile de tip Grawitz, doar în- 
tr-un procentaj de până la 10; în schimb, HTA este 
mult mai frecvent întâlnită, fiind citată într-o pro- 
portie de 25-60% din cazuri și este indusă de ni- 
vele crescute de renină secretată de rinichiul tumo- 
ral. Printre semnele pur urologice, mai rare, în 
cadrul simptomatologiei tumorilor Wilms, în afara 
tumorilor Wilms, în afara hematuriei macroscopice 
amintim prezenţa varicocelului, cu binecunoscuta 
semnificaţie clinică. Trebuie reţinut că la copii, pen- 
tru această patologie, cel mai frecvent semn constă 
în prezența unei tumori abdominale, uneori vizibilă 
prin deformarea abdomenului, voluminoasă, palpa- 
bilă în flanc si hipocondru, ocupând adesea, prin 
volumul ei, mai mult de jumătate din cavitatea ab- 
dominală (fig. 48). Aproximativ 15% din copiii cu tu- 
mori Wilms au asociate anomalii congenitale, ușor 
decelabile la examenul clinic: 
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Fig. 48 — Abdomen deformat, „de batracian", la o fetiță de 2 ani 
cu tumoră Wilms stângă voluminoasă, abdominalizată. 


— Aniridie. 

— Hemihipertrofie corporeala. 

— Sindromul Beckwith-Wiedermann, care aso- 
ciazá visceromegalie (interesand corticosuprarenala, 
rinichiul, ficatul, pancreasul, testiculele), omfalocel, 
microcefalie, hemihipertrofie corporealá, retard men- 
tal, macroglosie etc. 

— Anomalii musculo-scheletice (hamartoame, he- 
mangioame, nevi multipli, pete cutanate ,café au 
lait", neurofibromatozá etc.). 

— Anomalii uro-genitale: hipoplazii renale, ectopii 
renale sau testiculare, anomalii renale chistice, hipo- 
spadias, criptorhidie, pseudohermafroditism etc. 

Foarte adesea (pana la 15%), copiii cu tumori 
Wilms si ahomalii congenitale asociate, cu evolutie 
post-terapeutica favorabila pentru afectiunea tumo- 
rala, vor dezvolta al doilea neoplasm (sarcoame, 
adenocarcinoame, leucemii etc.). Acestea pot apa- 
rea fie consecutiv radioterapiei, fie consecutiv unei 
predipozitii congenitale sau ambelor cauze. Aceste 
constatări statistice au mare importanță pentru 
urmărirea evoluţiei clinice la distanţă la copiii cu 
tumori Wilms vindecati pentru leziunea neoplazica 
inițială. 
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Investigatii de laborator 


Se poate evidentia anemie, mai ales la pacientii 
cu hematurii perisitente. Pacienţii cu metastaze 
hepatice pot avea probe bioumorale sugestive de 
citolizá hepaticá sau obstructie canaliculará. Dozá- 
rile de catecolamine sunt foarte utile pentru dia- 
gnosticul diferential cu o alta tumorá retroperitoneala, 
relativ frecventá la copil, neuroblastomul, situatie in 
care, uneori, se impun studiile aspiratelor medulare 
si ale biopsiilor osoase. Probele de functie renala 
sunt, de regulá, normale si sunt utile ca starter, 
inainte de inceperea chimioterapiei. 


Investigatiile imagistice 


Desi ecografia, CT si RMN isi asumá un rol do- 
minant in diagnosticul imagistic al tumorilor Wilms, 
urografia intravenoasá conventionala continua sa 
fie larg utilizatá ca investigatie de prima linie in 
aceasta afectiune. 

1) Radiografia reno-vezicala directă si UIV pot 
evidenția calcifieri ale tumorilor renale, care deși rar 
întâlnite, se prezintă ca „inele“ periferice, induse de 
hemoragii tumorale vechi. Urografia intravenoasă 
evidenţiază leziuni renale ,inlocuitoare de spațiu“ 
și, în același timp, arată starea rinichiului contrala- 
teral, știut fiind că circa 10% din tumorile Wilms 
sunt bilaterale (fig. 49). Rinichiul mut ecografic in 
tumorile Wilms, se întâlnește în aproximativ 10% 
din cazuri. Lipsa funcţiei renale urografice rezultă 
din obstructia completă a căilor urinare (bazinet, 
ureter) sau, mai putin obișnuit, prin obstructia se- 
vera a venei renale sau distructia totală a paren- 
chimului renal si inlocuirea lui prin tesut tumoral. 

2) Ecografia are o utilitate deosebita, in special, 
in evaluarea rinichiului mut urografic. Ecografia nu 
numai cà poate stabili natura „solidă“ a formaţiunii 
renale înlocuitoare de spațiu, decelabilă urografic, 
sau preciza că rinichiul „mut“ conţine țesut solid, 
dar, în același timp diferențiază aceste tumori de 
hidronefroze, chisturi renale, rinichi polichistic sau 
sugerează agenezia renală. Ca regulă generală, tu- 
morile Wilms, ecografic, sunt solide, dar sunt cu- 
noscute și tumorile predominant chistice, conse- 
cutiv hemoragiilor si necrozelor tumorale. Ecografia 
este utilă, în acelaşi timp, pentru evaluarea venei 
renale si a venei cave inferioare, decelarea adeno- 
patiei retroperitoneale sau a metastazelor hepatice, 
ca si pentru monitorizarea evolutiei tumorii primitive 
sub chimioterapie. 

3) CT si RMN. Ín plus fatá de datele furnizate 
de urografie si ecografie, CT si RMN au o acura- 
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Fig. 49 — Cliseu urografic evidentiind semiologie de formatiune 
inlocuitoare de spatiu in 1/2 superioarà a rinichiului drept (pa- 
cient de 3 ani). 


tete mai mare in evaluarea extensiei loco-regionale 
a tumorii, a adenopatiilor si a metastazelor (fig. 50). 
De regula, copiii mici, necesita anestezie generala. 
in acelasi timp, aceste foarte valoroase metode de 
investigatie, vor putea diferentia nefroblastomul de 
neuroblastom. 
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Fig. 50 — Secţiune tomografică: voluminoasă tumoră renală stângă 
solidă, parenchimatoasă, abdominalizată, cu adenopatii peri- 
aortice (pacient de 2 ani şi 6 luni). 


4) Arteriografia renală, desi grevată de o mor- 
biditate mai mare la copii, este recomandata pentru 
tumorile foarte mici, care nu pot fi evaluate prin alte 
metode; in tumorile bilaterale, cand operatiile con- 
servatoare sunt cvasi-imperative, cand sunt dificul- 
tati CT pentru precizarea apartenentei renale a unei 
tumori retroperitoneale sau la rinichiul mut ecogra- 
fic ce nu poate fi evaluat cu un grad de certitudine 
mai ridicat prin modalitátile de diagnostic imagistic 
descrise mai sus (fig. 51). 


m 


Fig. 51 — Cliseu de aortografie abdominală globală — volumi- 
noasá tumoră renală stângă (copil de 3 ani, cu nefrectomie 
dreaptá pentru tumora Wilms, efectuatá in urmá cu 6 luni). 


5) Radiografia pulmonarà. Reprezinta localiza- 
rea preferentialá a depozitelor tumorale metasta- 
tice, se va efectua acest examen, atát in incidenta 
antero-posterioará, cát si laterale si oblice. Uneori, 
pentru elucidarea unor imagini incerte, se recurge 
la tomografie computerizată toraco-mediastinala 
(fig. 52). 
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Fig. 52 ~ Radiografie toraco-pulmonară — metastaze pleurale si 
pleurezie tumorală dreaptă masivă la un copil operat pentru 
nefroblastom Wilms stâng. 


6) Studiile radioizotopice sunt rar utilizate, sin- 
gura indicație fiind reprezentată de confirmarea sau 
excluderea unor metastaze osoase, incerte pe radio- 
grafiile efectuate. CT abdominală, corect interpre- 
tată, face inutilă scintigrafia hepato-splenică pentru 
decelarea metastazelor. 

7) Biopsia percutanată este indicată doar la ca- 
zurile care necesită tratament citostatic sau iradiere 
neoadjuvanta, în tumorile foarte mari, pentru confir- 
marea histologică a acestora precum si a gradului 
de anaplazie. 


Stadializarea tumorilor Wilms 


Spre deosebire de tumorile parenchimatoase ale 
adultului — carcinoamele renale de tip Grawitz — 
care se calsificá în sistemul TNM propus de OMS, 
pentru tumorile Wilms se utilizează clasificarea „So- 
cietatii Americane de Urologie Pediatrică“, care prin 
organismul ei de lucru, NTWS, după cel de-al trei- 
lea studiu clinic (D'Angio, 1989), a publicat clasifi- 
carea de mai jos, stadială, unanim acceptată 
în prezent: 

Stadiul | — Tumoră limitată la rinichi si complet 
excizabilă. Suprafaţa capsulei renale este intactă. 
Tumora nu a fost ruptă înainte sau în timpul extir- 
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parii chirurgicale. Aparent, macroscopic, nu exista 
tumora reziduala in afara marginilor de rezectie. 

Stadiul I| — Tumora se extinde extracapsular, dar 
este complet excizabila. Existá o extensie regionala 
a tumorii (capsula renala este depásitá si tumora 
invadeaza tesutul celulo-grásos perirenal). Vasele 
din afara rinichiului sunt infiltrate sau contin trom- 
busi tumorali. Tumora a fost examinata prin biopsie 
preoperator sau a fost ruptura sau imprastiere a te- 
sutului tumoral in cámpul operator. Nu existá macro- 
scopic tumoră reziduală în limitele sau în afara 
marginilor de excizie chirurgicală. 

Stadiul Ill — Tumoră reziduală in abdomen după 
excizia chirurgicală. Se pot întâlni oricare, separate 
sau asociate din situaţiile următoare: 

a) Ganglioni limfatici hilari, periaortici sau în afara 
lanțurilor periaortice, probati histologic cu in- 
vazie tumorală. 

b) A existat o insámántare difuză a cavităţii peri- 
toneale prin ruptura tumorii inainte sau in 
timpul operatiei, in afara flancului sau a fost 
interesatá prin extensia progresivá a tumorii. 

c) Pe suprafata seroasei peritoneale se gásesc 
noduli tumorali (carcinomatoza peritoneală). 

d) Tumora se extinde în afara limitelor de exci- 
zie chirurgicală, macroscopic sau microsco- 
pic (tumori restante după excizia chirurgicală). 

e) Tumora este incomplet rezecabilă din cauza 
infiltratiei locale în structuri anatomice vitale. 

Stadiul IV — Sunt prezente metastaze hemato- 
gene. Acestea sunt situate în afara limitelor sta- 
diului Ill: metastaze pulmonare, hepatice, osoase, 
cerbrale etc. 

Stadiul V — Tumora renală bilaterală în momen- 
tul diagnosticului. Se va efectua o stadializare a 
fiecărei tumori, conform criteriilor de mai sus, pe 
baza extensiei tumorale înainte de examenul histo- 
logic. 

Rezultă că această clasificare stadială, pentru a 
fi completă, presupune nu numai elemente furni- 
zate de examenul clinic si explorările imagistice, ci 
și datele obținute prin explorarea chirurgicală, de 
excizia tumorii, starea țesuturilor adiacente sau ale 
cavității peritoneale, cu aprecieri macroscopice și 
histologice. Încadrate stadial după aceste criterii, 
tumorile Wilms vor fi supuse unui protocol terapeu- 
tic adjuvant adecvat, chimio- și radioterapic. 


Diagnostic diferenţial 


Diagnosticul diferențial al unei mase tumorale 
lombo-abdominale la copil include: 
— Hidronefroza congenitală. 
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— Chisturile renale. 

— Neuroblastomul intrarenal. 

— Nefromul mezoblastic. 

— Sarcoame de origini diverse (rare). 

Examenul ecografic poate preciza natura lichi- 
diana a leziunilor hidronefrotice sau a chisturilor re- 
nale. 

Neuroblastomul, desi anatomo-patologic este di- 
ferit de tumorile Wilms, se prezinta, frecvent, ca o 
tumora lombo-abdominalá, cu dezvoltare din glanda 
suprarenalá sau lantul ganglionar simpatic para- 
spinal. Radiologic, adesea, neuroblastomul nu poate 
fi deosebit de nefroblastom, dar existá cáteva mo- 
dalitáti de prezentare care le diferentiaza. Spre 
deosebire de nefroblastom, care intereseazá, de 
regulá, lomba sau flancul unilateral, neuroblastomul 
se extinde frecvent spre partea controlateralá, de- 
pásind linia mediana. Nefroblastoamele sunt situate 
intrarenal, nemodificand decát arareori axele rini- 
chilor, in timp ce neuroblastoamele determina dislo- 
carea rinichilor fie in sens caudal, fie, mai rar, cra- 
nial. Copiii cu neuroblastoame se prezintă de re- 
gula, cu metastaze, iar tumorile primitive sunt usor 
recunoscute prin calcifierile intratumorale, decelate 
radiografic. Mai mult decat atat, neuroblastoamele 
pot produce diversi markeri tumorali, ce pot fi de- 
terminati in serul sau urina bolnavilor: catecolamine 
si acid vanil-mandelic (VMA). Acestia nu pot fi nicio- 
data gásiti la pacientii cu nefroblastoame. 

Nefroamele mezoblastice sunt hamartoame be- 
nigne si, practic, nu pot fi deosebite preoperator de 
tumorile Wilms. Diagnosticul clinic al acestora apar- 
tine perioadei neonatale, iar identificarea tipului de 
tumori se face prin examen histologic. 


Tratamentul tumorilor Wilms 


Scopul tratamentului consta in a induce cea mai 
înaltă rata de curabilitate asociată cu cea mai scá- 
zutá incidenta a morbiditatii legate de diversele mo- 
dalitáti terapeutice. Acestea sunt: tratamentul chi- 
rurgical, chimioterapia, radioterapia. 


Tratamentul chirurgical are drept scop extirpa- 
rea completa a tumorii (ori de cate ori radicalitatea 
chirurgicala poate fi obtinuta). Nefrectomia radicala 
perifasciala se efectueaza pe cale anterioara trans- 
peritoneala, incluzand limfadenectomia regionala si, 
mai mult decat atát, ori de cate ori este posibil, 
extirparea completa a țesutului tumoral, aceasta 
impunánd, de la caz la caz, abordul venei cave in- 
ferioare (cavotomii, rezectii de cavá cu extirparea 
trombusului tumoral), viscerectomii interesate de 


extensia tumoralá (anse intestinale, colon, ficat, 
spliná, pancreas caudal etc.) si chiar limfadenec- 
tomii extraregionale. 

Limitele zonelor de excizie tumoralá vor fi biop- 
siate pentru corecta incadrare stadiala a tumorilor. 
Un fapt deosebit de important in chirurgia tumorilor 
Wilms constá in evitarea manevrelor brutale care 
să ducă la ruperea tumorii cu insamantarea cam- 
pului operator, ceea ce are drept consecinta reci- 
diva precoce si multiplă a țesutului tumoral. 

Copiii cu tumori renale bilaterale necesită un 
tratament chirurgical individualizat. Pacienţii cu tu- 
mori renale bilaterale și histologie favorabilă pot fi 
tratați cu chimioterapie neoadjuvanta și apoi ope- 
ratii conservatoare, constând în excizii tumorale cu 
conservarea cel puţin parţială, a parenchimului re- 
nal (renal-sparing surgery). 

Se subintelege că pentru această categorie de 
pacienti este obligatorie biopsia tumorala preopera- 
torie, atat pentru diagnostic cat si pentru stadia- 
lizare. 

Pentru copii cu tumori Wilms bilaterale cu histo- 
logie nefavorabila, protocolul terapeutic include un 
abord chirurgical agresiv in ceea ce priveste cám- 
pul excizional, urmat de chimio- si radioterapie. 


Chimioterapia. Tumorile Wilms sunt neoplasme 
chimiosensibile, ce ráspund favorabil la droguri 
citostatice ca: Actinomicina D, Vincristina, Doxoru- 
bicina, ciclofosfamida si Cisplatina. 

Primul studiul NWTS a demonstrat cà asocierea 
terapeuticá Actinomiciná D + Vincristiná este mult 
mai eficace in ceea ce priveste reducerea riscului 
de recidiva decat orice alt drog citostatic utilizat 
separat. Studiile Ill si IV, iar in prezent V, au con- 
dus la standardizarea tratamentului tumorilor Wilms 
adaptat histologiei si stadiul tumoral. 


Radioterapia. Tumorile Wilms sunt radiosensi- 
bile. Cu toate acestea utilizarea radioterapiei la copii 
a fost utilizatá cu oarecare reticentá, din cauza tul- 
burarilor de crestere si a binecunoscutelor efecte 
toxice pe cord, pulmoni si ficat. Eficacitatea drogu- 
rilor citostatice a condus, practic, la eliminarea radio- 
terapiei preoperator, ca tratament neoadjuvant. 

Studiile | si Il ale NWTS au demonstrat cá pen- 
tru tumorile Wilms în stadiul |, cu histologie favora- 
bilá, radioterapia postoperatorie nu este necesará. 

Studiul HI al NWTS a arătat că si pentru tu- 
morile in stadiul Il, cu histologie favorabila, radiote- 
rapia postoperatorie nu aduce nici un beneficiu 
complementar, iar pentru pacienţii în stadiul Ill, 
radioterapia postoperatorie aplicatá in doze de 
1000 cGy, comparată cu dozele de 2 000 cGy, are 
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același rezultat (D'Angio, 1989). Radioterapia pos- 
operatorie este recomandată pacienţilor cu histolo- 
gie nefavorabilă, pentru stadiile I-IV. 

Pentru o mai bună sintetizare a modalitatilor de 
utilizare ale chimio- și radioterapiei în tumorile Wilms, 
prezentăm propunerile rezultate din NWTS IV si V, 
care actualmente au o largă aplicabilitate practică 
(tabelul 1I). 


TABELUL ll 


Abordarea terapeutică a pacientului cu tumoră Wilms 
(HF = histologie favorabilă, HN = histologie nefavorabilă) 


Stadiul Tratament Observaţii 
Stadiul | Chimioterapie Nu se efectuează 
(HF/NF) Actinomicină D + Vincristină — |radioterapie 

6 luni postoperator T 
Stadiul II Chimioterapie Nu se efectuează 


(HF) Actinomiciná D + Vincristină 
15 luni postoperator 

Stadiul Ill Radioterapie postoperatorie 
(HF) 1000 cGy, apoi 

Chimioterapie 

Actinomicină D + Vincristină + 
Doxorubicină 15 luni 


radioterapie 


Stadiul IV | Radioterapie postoperatorie 

(HF) 2000 cGy pe flanc 1200 cGy 
pe câmpurile pulmonare, 
urmată de 


Chimioterapie 

Actinomicină D + Vincristină + 
| Doxorubicină 15 luni 

Stadiile II-IV | Radioterapie postoperatorie 
(HN) ca în stadiul iV HF; 
Chimioterapie 

Actinomicină D + Vincristină + 
Doxorubicină + Cisplatinium 
6-15 luni postoperator, după | 
radioterapie 

Tratamentul este individualizat 
|(vezi textul) ] 


Studiile NWTS 
continua 


Stadiul V 
| (HE/HN) 


Prognosticul tumorilor Wilms 


Tratamentul multimodal al tumorilor Wilms a dus 
la ameliorarea semnificativa a prognosticului. Stu- 
diul iI] al NWTS a raportat supravietuiri globale fara 
recidive tumorale intre 85 si 92,496. Cel mai impor- 
tant factor de prognostic ramane histologia nefavo- 
rabila (HN), care include grupele de pacienti cu 
tumori anaplazice, tumori rabdoide si sarcoame cu 
celule clare. În studiul IIl NWTS, adăugarea doxo- 
rubicinei la tratamentul chimioterapic a dus la ame- 
liorarea semnificativa a supravietuirilor pacientilor 
cu sarcoame cu celule clare la 2 ani, de la 61,596 
la 90,3%. Acelasi drog chimioterapic nu a reusit sa 
influenteze evolutia pacientilor cu tumori rabdoide. 
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‘Pentru pacientii cu tumori Wilms bilaterale, studiul 
II! al NWTS indica o rată de supravietuiri la 3 ani 
de 82%. Se impun, prin studiile IV si V ale NWTS 
ameliorári ale rezultatelor terapeutice pentru pa- 
cientii cu tumori anaplazice (stadiile II-IV) si cei cu 
tumori rabdoide. Pentru o ilustrare mai convingá- 
toare a rezultatelor obtinute in tratamentul copiilor 
Wilms prin asocierea chirurgie + chimioterapie + 
radioterapie, redám tabelul sinoptic prezentat ín 
1989 de grupul NWTS: 


TABELUL lil 


Rezultatele comparative* terapiei tumorii Wilms 


F 4 Supravietuirea la 4 ani 
Stadiul postnefrectomie 
| (HF) 97% 
I! (HF) 9296 
ill (HF) 8495 
IV (HF) 8396 
I-II (HN) 68% 
IV (HN) 55% 
Toti pacientii (HN) 89% 
Sarcom cu celule clare 75% 
Sarcom rabdoid 26% 


* Cancer 64; 349-360, D'Angio GJ, et al. 


Rezumând, factorii de prognostic nefavorabil sunt 
urmátorii: 

1) Histologia. 

2) Metastazele hematogene. 

3) Adenopatia tumorala. 

4) Extensia loco-regionalá a tumorii. 


SARCOMUL RENAL 


Sarcoamele renale primitive sunt rare, cuprin- 
zànd 1-396 din totalitatea tumorilor renale maligne. 
Se întâlnesc mai frecvent la pacienţii de sex mas- 
culin, aflaţi în al 5-lea deceniu de viață. Cele mai 
frecvente semne si simptome ce determină investi- 
gatiile diagnostice sunt reprezentate de dureri lom- 
bare sau abdominale si pierderea ponderala. Varian- 
tele histologice mai frecvente sunt: 
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1) Leiomiosarcoamele — reprezintă circa 50% 
din totalitatea sarcoamelor renale și sunt de două 
ori mai frecvente la femei. 

2) Fibrosarcoame. 

3) Liposarcoame. 

4) Hemangiopericitoame. 

5) Sarcoame osteogenice. 

6) Schwanoame maligne. 

Sarcoamele renale își au originea în țesutul con- 
junctiv al capsulei organului. Simptomatologia este 
în mare superpozabilă celei a altor mase tumorale 
renale, cu sublinierea că au un potenţial evolutiv 
loco-regional mare si tendința precoce la metasta- 
zare la distanță (preferential, în plămâni si ficat). 

Tratamentul de electie pentru formele localizate 
constă în nefrectomia radicală. Se citează un mare 
procentaj de recidive loco-regionale. Chimioterapia, 
incluzând doxorubicina, dacarbazina (DTIC) și ciclo- 
fosfamida dă rezultate modeste, răspunsurile favo- 
rabile fiind parţiale și de scurtă durată. 
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TUMORILE VEZICII URINARE 
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Incidenta 
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Simptomatologie clinica 

Investigaţii de laborator 

Investigaţii imagistice 

Uretrocistoscopia si transuretro-rezec(ia tumorilor ve- 
zicale (TURV) 

Stadializarea tumorilor vezicale 

Diagnosticul diferential 

al tumorilor vezicale uroteliale 

Forme anatomo-clinice particulare de tumori vezicale 


INCIDENTA 


În cadrul patologiei tumorale a tractului urinar, 
tumorile vezicale sunt cele mai frecvente, reprezen- 
tând aproximativ 50%. Sunt de trei ori mai frecven- 
te la bărbaţi decât la femei (raportul barbati/femei 
fiind de 2,7/1), mentionandu-se faptul că aceasta 
afecţiune are o incidență mult mai ridicată la albi 
decât la negri. Vârsta medie în momentul diganos- 
ticului este de 65 de ani, etapă în care circa 85% 
din tumori sunt localizate strict la vezica urinară, iar 
15% prezintă deja extensie limfoganglionară sau 
metastaze ia distanţă. 


ETIOPATOGENIE 


Modificările neoplazice ale uroteliului reprezintă 
un biofenomen complex. Acestea presupun acţiunea 
unor ,initiatori" sau ai metabolitilor acestora asupra 
ADN-ului celuiar, indicându-i modificări și transfor- 
mand o celulă normală într-o celulă malignă. Ulte- 
rior, transferul informaţiei genetice de la ADN la 
ARN este modificat, ceea ce are drept rezultat 
perturbarea sintezei de proteine. În acest proces 
mai intervin așa-numiții ,promotori', care nu sunt 
substante carcinogenetice, ci se leagá de receptorii 


Evolutia naturalá si modalitatile terapeutice in tumo- 
rile vezicale 
Tratamentul tumorilor vezicale 
Tratamentul chirurgical 
Cistectomia radicală pentru tumoră vezicală infiltrativa 
la pacientul de sex masculin 
Tehnica operatorie 
Cistectomia radicalá la femeie 
Tehnica chirurgicalà 
Tratamentul topic, instilational 
Radioterapia 
Chimioterapia 
Bibliografie 


aflati pe suprafata celulelor si determina prolife- 
rarea acestora, deja transformate neoplazic. Aceste 
modificari sunt similare celor ce premerg dezvolta- 
rea unui carcinom al tractului urinar superior. În- 
trucât „inițiatorii“ și „promotorii“ procesului neoplazic 
au fost discutati la capitolul precedent, o bună 
parte dintre aceștia sunt binecunoscuti. Reamintim 
astfel fumatul, expunerile la diverse substanţe care 
pot avea caracter profesional. Carcinogenii activi 
sunt considerati a- si B-naftil amina, substanțe excre- 
tate în urina fumătorilor. Expunerile profesionale 
sunt responsabile de apariția a circa 15-35% din 
cazurile de tumori vezicale la bărbaţi si 1-696 la 
femei. S-au amintit in capitolul precedent catego- 
riile profesionale de risc ce includ lucrătorii din 
industria chimica, a colorantilor, a cauciucului, petro- 
lierá, a pieláriei, tipografiei etc. Substantele carcino- 
genetice la aceste categorii profesionale includ 
benzidina, B-naftil-amina si 4 amino-difenil. În plus, 
incidența crescută a tumorilor vezicale este recu- 
noscuta si la pacientii tratati cu ciclofosfamida (pen- 
tru neoplasme apartinand altor organe) sau la su- 
biectii ce utilizează frecvent ciclamati, fenacetina etc. 

Se apreciazá, in acelasi timp ca infectiile urinare 
cronice, litiaza vezicala, iradierea prealabilă a pel- 
visului, manipularea instrumentală a tractului urinar 
și traumele psihice, constituie condiţii de carcinoge- 
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neza vezicala crescutá. Modificárile genetice, cro- 
mozomiale, rezultate din actiunea acestor agenti 
carcinogenetici au fost reproduse prin experiment 
in laborator, la iepuri, caine etc., fiind superpozabile 
celor din patologia umaná. 

Astfel, modificarea inițială observată este hiper- 
plazia uroteliului, cu creșterea numărului de straturi 
celulare ale acestuia. Rezultă ulterior modificări mai 
avansate ale uroteliului, recunoscute histologic ca 
cistită chistică sau cuiburi von Brunn. Concomitent, 
se constată și metaplazii ale uroteliului, cu zone de 
epiteliu scuamos sau epidermoid, glanduliform etc. 
Cancerul vezical poate apărea pe epiteliu normal, 
hiperplazic sau metaplazic. Odată modificările neo- 
plazice produse, cancerul rezultat poate rămâne 
superficial sau poate progresa spre infiltratie și me- 
tastazare. Liotta (1986) a propus teoria invaziei tu- 
morale în trei etape, descriind mecanismele aces- 
teia cu modalităţile histopatologice specifice fiecă- 
reia, menţionând și multitudinea de factori bioumo- 
rali (citokine, proteaze, colagenaze etc.) care favo- 
rizeazá motilitatea celulelor tumorale, precum si 
receptorii specifici pe care acești factori se fixează. 
S-a decelat astfel un titru crescut de „factori de mo- 
tilitate" în urina pacienţilor cu tumori vezicale infil- 
trative comparativ cu pacienţii cu tumori superficiale 


(fig. 1). 
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Fig. 1 — Secventa tumorilor vezicale propusa de Geisse si 
Twiddale. 


ANATOMIE PATOLOGICA 


Aproximativ 98% din cancerele vezicale sunt 
neoplasme epiteliale, marea majoritate a acestora 
fiind carcinoame tranzitionale. 

Uroteliul normal. Epiteliul de invelis al cáilor uri- 
nare, uroteliul, este format in mod normal din 3-7 
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straturi de celule epiteliale tranzitionale asezate pe o 
membraná bazalá compusá dintr-o matrice extra- 
celulará (colagen, glicoproteine adezive, glicozamino- 
glicani etc.). Celulele epiteliale sunt diferite struc- 
tural si functional. Stratul bazal sau generator, situat 
direct pe membrana bazala, este format din celule 
foarte active, care prin diviziune dau nastere celu- 
lelor celorlalte straturi epiteliale. Celulele stratului 
de suprafață se prezintă ca celule mari, în formă de 
,umbrelutá", conectate între ele prin legături inter- 
celulare strânse. În afara stratului bazal se găsește 
lamina propria, dispusă într-un strat de țesut lax, în 
care uneori pot fi identificate fibre musculare ne- 
tede. Aceste fibre musculare netede vor fi deose- 
bite de un alt grup muscular neted, situat mai pro- 
fund, care constituie muscularis propria. Peretele 
muscular al vezicii urinare este compus din fibre 
musculare dispuse în direcţii diferite, ce converg 
spre colul vezical, nivel la care acestea se dispun 
în trei straturi: intern si extern, orientate longitudi- 
nal, si unul mijlociu, cu dispoziţie circulară. 

Aspecte macrosopice. Aproximativ 75% din toate 
tumorile vezicale se localizează în trigon și, prin 
urmare, vor interesa în cursul evoluției orificiile endo- 
vezicale; aproape 10% sunt localizate în zona do- 
mului vezical, cu origine embriologică, iar restul, de 
15%, se distribuie pe mucoasa peretelui posterior 
și a pereților laterali ai vezicii. Macroscopic, tumo- 
rile vezicale se clasifică în trei mari grupe, și anume: 
pediculate, sesile si infiltrante. 

Tumorile pediculate se prezinta ca excrescente 
ale muscoaei vezicale, de culoare rosiatica, unice 
sau multiple, cu franjuri fine, scurte sau lungi, flo- 
tand in mediul vezical, implantate parietal printr-un 
pedicul subtire si inconjurate de mucoasá vezicalá 
cu aspect normal. Cand sunt foarte multe, pot ocupa 
aproape toată endovezica, realizând forma clinica 
de boală viloasă vezicală. 

Tumorile sesile se prezintă fie cu caracterele de 
mai sus, însă cu bază largă de implantare, fie sub 
o formă care le apropie mai curând de tumorile 
solide, mai închise la culoare, cu franjuri scurte, mai 
putin mobile sau chiar ,inghetate", uneori ulcerate. 
Mucoasa peritumorala apare, adesea, cu modificari 
congestive, edematoase, sugeránd ,agitatia" micro- 
Scopicá. 

Tumorile infiltrante sunt tumori vegetante sau 
infiltrant-ulcerate, cu bazá largá de implantare in 
peretele vezical, cu suprafata mamelonata, neregu- 
latá, murdará, ulceratá, cu zone de hemoragie si 
necrozá. 

Mucoasa din jur este aglutinata spre baza tu- 
morii, edematoasá, cu picheteu hemoragic (fig. 2). 
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Uneori se pot observa excrescente si modificari 
parietale la distantá de tumorá, sugerand extensia 
tentaculará submucoasá. 


Fig. 2 — Piesă de nefroureterectomie dreaptă si cistectomie ra- 
dicală: tumoră vezicalá masivă, infiltrativă. 


Tumorile vezicale sunt practic, totdeauna, ma- 
ligne. Ca tumoră benignă, recunoscută de OMS, se 
descrie papilomul vezical, tumoră papilară, cu un 
pedicul fibro-muscular, deasupra căruia se găsește 
un strat epitelial format din celule tranziționale nor- 
male. Papiloamele vezicale sunt foarte rare, repre- 
zentând circa 2% din toate tumorile tranziționale. 
Prognosticul acestora este favorabil, întrucât doar 
un procentaj de 16 (ceea ce înseamnă, totuși mult!) 
va progresa spre tumori canceroase cu un grad 
înalt de anaplazie. Această evoluţie a papiloamelor 
vezicale este suficient de convingătoare încât să 
acceptăm opinia lui Couvelaire, care afirmă că ma- 
lignitatea tumorilor vezicale se stabilește foarte ușor, 
dar benignitatea este aproape imposibil de demon- 


strat. În general, cu cât tumora este mai mare și 
are baza de implantare mai mare, cu atât ea este 
mai malignă, ceea ce nu exclude posibilitatea ca 
tumori mici, nepediculate, să fie foarte maligne. 

Aspecte microscopice. Din punct de vedere his- 
tologic, se întâlnesc următoarele varietăți: 

1) Carcinom tranzitional. Aproximativ 90% din 
toate tumorile vezicale sunt carcinoame tranzitio- 
nale. Acestea corespund, macroscopic, tumorilor 
exofitice, papilare, și, mai rar, tumorile sesile sau 
ulcerate. În timp ce primele sunt, de regulă, super- 
ficiale, tumorile sesile sau ulcerate sunt predomi- 
nant infiltrative. Luând drept criterii mărimea celu- 
lelor, pleiomorfismul celular, polarizarea nucleară, 
hipercromatismul și numărul mitozelor prezente, 
OMS a propus clasificarea histologica (grading-ul 
histologic) în trei grade. În funcţie de numărul de 
celule cu aspect normal, în cadrul unei populații 
celulare generale ce compune o tumoră, Broders a 
descris patru grade (fig. 3, 4, 5). 


Gradul | Tumoră în a cărei compoziţie peste 75% din 
celule sunt bine diferenţiate. 
| - 
Gradul II Celulele bine diferenţiate reprezintă între 50 și | 
75% din toată populația celulară. | 
Gradul III | Celulele bine diferenţiate reprezintă între 25 si | 
50%. nee 
Gradul IV | Celulele bine diferentiate reprezintá sub 25% 


Rezultă așadar, cá în ordinea crescândă a gra- 
dului, crește numărul celulelor slab diferenţiate, res- 
pectiv crește malignitatea, tendinţa infiltrativa si 
metastazantă. Carcinomul in situ (CIS) se definește 
ca fiind un epiteliu plat, nepapilar și anaplazic. 
Uroteliul este lipsit de polaritatea celulară, iar celu- 
lele sunt mari și au nucleoli proeminenţi. Carcino- 
mul in situ poate fi găsit în imediata vecinătate sau 
“As X. sv: 


4 


Fig. 3 — Aspect microscopic: carcinom vezical tranzitional cu 
grad mic de anaplazie (G |). 
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Fig. 4 — Aspect histologic: carcinom vezical tranzitional cu grad 
mijlociu de anaplazie (GII). 


Fig. 5 — Aspect microscopic de carcinom vezical tranzitional cu 
grad mare de anaplazie (G Ill). 


la distanță de o leziune tumorala exofiticá, focalà 
sau mai rar, poate apárea ca o leziune singulara, 
focalá sau difuzá, la un pacient fara nici o tumora 
vezicală macroscopică. Acesta are o evoluție natu- 
rală variabilă, în cele mai multe cazuri progresând 
spre o tumoră infiltrativă. Totodată, observaţiile cli- 
nice au consemnat faptul că toate leziunile exofitice 
asociate cu CIS au un potential de recidivă si in- 
filtratie mult mai mare. Incidenta infiltratiilor, a reci- 
divelor și a progresiei tumorale este strâns corelată 
cu grading-ul tumoral (,G"). 

Astfel evoluţia (progesia) tumorală se întâlnește 
la 10-20% din tumorile cu G I, 19-37% în G Il si 
33-67% în G III (Lutzmeyer, 1982; Torti, 1987). În 
acelasi mod a fost consemnata si supravietiurea 
pacienților cu tumori vezicale, apreciată la 10 ani 
dupá diagnosticul si tratamentul primei tumori; ast- 
fel, circa 98% din pacientii cu tumori vezicale G | 
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sunt in viatá cu o evolutie foarte buna, in timp ce 
doar 35% din cei cu G III supraviețuiesc aceasta 
perioada de timp (Jordan, 1987). 

2) Carcinoamele netranzitionale: 

a) Adenocarcinomul vezical reprezintá mai putin 
de 296 din totalitatea tumorilor vezicale. Adenocar- 
cinoamele vezicale primitive pot fi precedate de pe- 
rioade de cistite si metaplazie urotelialá. Din punct 
de vedere histologic, adenocarcinoamele sunt se- 
cretoare de mucus si pot avea o structurá glandu- 
lará sau mucoidá. Adenocarcinoamele vezicale 
primitive se dezvoltă în planșeul vezical, în timp ce 
acele care sunt întâlnite în calota vezicală își au 
originea în uracă. Foarte adesea, în momentul 
diagnosticului, adenocarcinoamele vezicale sunt 
deja invazive în tunica musculară. Supravietuirea la 
5 ani este mai mică de 40% chiar dacă, de la 
început, tratamentul instituit este foarte agresiv. 

b) Carcinomul scuamos sau epidermoid repre- 
zintă circa 5-10% din totalitatea tumorilor vezicale, 
fiind foarte adesea asociat cu litiaza vezicală, ante- 
cedente încărcate de infecţii urinare cronice sau 
purtătorii de catetere vezicale pentru lungi perioade 
de timp. Această varietate histologică este frecvent 
întâlnită în infecțiile cu Bilharzia (Schistosoma hae- 
matobium), cu incidenţă crecută în Egipt, Orientul 
Mijlociu sau Africa. Carcinoamele epidermoide au 
evoluţie clinică agresivă. Histologic, sunt compuse 
din celule slab diferenţiate, cu aspect poligonal. În 
compoziția lor se întâlnesc zone de keratinizare a 
epiteliului vezical. 

c) Carcinoamele nediferentiate sunt leziuni tu- 
morale relativ rare reprezentând mai putin de 2% 
din totalitatea tumorilor vezicale. Nu au în compo- 
nenta lor elemente celulare mature. Cele mai cu- 
noscute sunt carcinoamele cu celule mici, asemă- 
nătoare leziunilor canceroase pulmonare, având si 
o agresivitate clinică similară. 

d) Carcinoamele mixte reprezintă circa 4-6% din 
leziunile vezicale epiteliale maligne, fiind combinaţii 
de carcinoame tranziționale cu adenocarcinoame, 
carcinoame și nediferentiate. Cea mai frecventă aso- 
ciere este carcinom tranzitional cu carcinom epider- 
moid. Majoritatea acestora se găsesc în stadii 
avansate, infiltrative, în momentul diagnosticului. 

e) Tumorile vezicale carcinomatoase și non-car- 
cinomatoase rare includ: 

- Adenoame viloase. 

- Tumori carcinoide. 

- Carcinosarcoame. 

- Melanoame. 

Variantele histologice neoplazice non-carcino- 
matoase recunosc limfoame, feocromocitoame, co- 


riocarcinoame si diverse tumori de origine mezen- 
chimala (hemangioame, sarcoame osteogenice, mio- 
sarcoame etc.). Vezica urinara poate fi interesata 
neoplazic de tumori maligne ale organelor inveci- 
nate, prin extensie directă (prostată, col uterin, rect 
etc.). Cele mai frecvente tumori vezicale secun- 
dare, metastaze hematogene, își au originea în 
unele melanoame cutanate, limfoame, tumori de 
stomac, sân, rinichi, plămâni. 


SIMPTOMATOLOGIE CLINICĂ 


1) Hematuria. Reprezintă semnul cel mai frec- 
vent, dominant, prezent la 85-90% din pacienţii cu 
cancer vezical. Are, în general, caracterele hema- 
turiei provocate de tumori: variabilă ca intensitate, 
capricioasă ca orar, uneori fără marcă de organ, 
dar adesea însoţită de semne și simptome care 
atrag atenţia asupra vezicii urinare. Uneori, hema- 
turia este terminală, dar, atunci când este abun- 
dentă, se manifestă ca hematurie totală si aceasta 
reprezintă majoritatea cazurilor. Caracteristicile hema- 
turiei provocate de tumorile vezicale, ca de altfel 
întreaga simptomatologie a acestora, sunt conditio- 
nate de infiltratie și complicaţii. Într-un număr im- 
portant de cazuri, hematuria constituie semnul care 
conduce la diagnostic și poate rămâne singurul pe 
toată perioada evoluţiei clinice. Prin opoziţie, hema- 
turia tumorilor infiltrative poate avea intensitate mai 
mică, fiind deseori însoţită de semnele reducerii ca- 
pacitatii vezicale și supuratiei mucoasei patologice. 
Hematuria determină bolnavul să se prezinte la 
consult medical, constituind — prin urmare — un 
semn favorabil diagnosticului. Dar nu toate tumorile 
vezicale sângerează. La circa 10-15% din cazuri, 
hematuria nu va fi consemnată niciodată în cursul 
întregii evolutii!. Între hematurie și caracterele ana- 
tomice ale tumorii nu se poate stabili nici un raport 
precis. Tumori papilare mari pot sângera inconstant 
si tardiv, în timp ce altele mici, pediculate si suple, 
sângerează persistent și abundent. În general, tu- 
morile papilare sângerează cu sânge curat, care 
coagulează fie în vezică, fie în borcanul colector, în 
timp ce tumorile infiltrante avansate, negiijate, se 
manifestă prin hematurie murdară, putridă, cu 
sfaceluri tumorale si puroi. 

2) Piuria. Se întâlnește rar ca semn izolat, dar 
prezența ei trădează tumori infiltrative, ulcerate, 
sfacelate, necrozate, cu supuratie asociată. Igno- 
rând semnele și simptomele asociate, piuria poate 
orienta diagnosticul spre litiază, infecție urinară etc. 
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3) Polakiuria. Este inconstanta si se întâlnește 
cu frecvenţă variind în jurul a 20%, foarte rar izo- 
lată. Apare mai frecvent în formele infiltrative, care 
diminuează capacitatea și supletea organului înso- 
tind alte manifestări de tip vezical. În general, este 
un semn de etapă tardivă în evoluţia tumorilor 
vezicale. 

4) Disuria. Se poate instala drept consecință a 
infiltrării colului vezical în cazul localizarilor cervico- 
trigonale, și se poate manifesta izolat (semn foarte 
rar, până la 2% din toate cazurile), fie în ansamblul 
simptomatic descris până în prezent. În alte cazuri, 
disuria poate surveni consecutiv cheagurilor din 
vezica urinară sau unor franjuri tumorale papilare 
care se angajează în col în timpul mictiunii. Tu- 
morile cu localizare cervicală sau plonjate în colul 
vezical, pot reproduce toată simptomatologia ob- 
structiva indusă de adenoamenle prostatice, la care 
se adaugă hematuriile relativ frecvente și impor- 
tante cantitativ. 

5) Durerea pelviană. Întâlnită cu incidenţă va- 
riabilă (5-15%) este semnul sugestiv de infiltratie 
tumorală pelviană sau metastaze în oasele bazi- 
nului. Manifestările obișnuite constau în senzații du- 
reroase pelviene, hipogastrice sau perineale, spon- 
tane sau declanșate de mictiune, putând avea ira- 
dieri în perineu, rect, gland etc. 

6) Cistita tumorală. Este sindromul cvasicarac- 
teristic tumorilor vezicale avansate, cu apariție tar- 
divă, rezultat din invazia detrusorului, supuratia tu- 
morii, reducerea capacităţii vezicale si infiltratiile 
neoplazice parietale. În această fază, frecvenţa cis- 
titei tumorale depășește 45%, deosebindu-se de 
cistitele de altă etiologie prin caracterul predomi- 
nant hemoragic și tenacitatea durerilor, rebele la 
tratament. Polakiuria nocturnă intensă, care pro- 
voacă lipsă de somn, impregnarea tumorală, ane- 
mia prin spoliere hemoragică, dau bolnavului un 
aspect intoxicat, palid-cenușiu, de mare suferință, 
care corelează cu pierdere ponderală, astenie, adi- 
namie, stare de rău general, tradusă prin termenul 
generic de „maleză“. În aceste cazuri, simptomele 
de boală avansată includ dureri osoase, induse de 
metastaze, sau dureri lombare, prin extensie limfo- 
ganglionară retroperitoneala sau obstructii ureterale 
cu simptomatologie secundara insuficientei renale. 

Examenul local constá in inspectia si palparea 
abdomenului, dar mai ales din examinarea vezicii 
urinare prin palparea hipogastrului combinatà cu 
tactul rectal sau/si vaginal. Bolnavul va fi examinat 
pe masa urologicá sau ginecologica, in pozitie de 
talie perinealá, cu vezica urinará goala. Cele mai 
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complete date le obtinem daca bolnavul este anes- 
teziat si miorelaxat. 

Tumorile papilare mici nu se palpeazá. Cele 
mari se prezintà la tactul rectal ca o masá imprecis 
delimitatá in interiorul vezicii, mobilá, de regulá 
nedureroasá. Infiltratia incipientă schimbă consis- 
tenta peretelui vezical, pe care-l face ferm-elastic, 
în timp ce infiltratia profundă se prezintă ca un 
nodul sau zona dura, neregulata, cu margini impre- 
cise. Extensia perivezicalá reduce mobilitatea orga- 
nului pe care-l fixează la pereţii pelvisului sau rea- 
lizează o carcasă dură, lemnoasă, care șterge 
toate reliefurile, uneori ingustand ampula rectală. 
Alteori, se poate palpa suprapubian vezica destinsă 
sau chiar masa tumorală. Examenul obiectiv mai 
poate pune în evidență nefromegalia consecutivă 
invadării ureterale, hepatomegalia metastatică sau 
adenopatia supraclaviculară. În unele cazuri, avan- 
sate loco-regional, prezența limfedemului genital, 
hipogastric, cu extensie la membrele inferioare, su- 
gerează adenopatie pelviană neoplazică. Unii pa- 
cienti prezintă semne generale de anemie, paloare, 
semne de impregnare neoplazică etc. 


INVESTIGAȚII DE LABORATOR 


1) investigaţiile de rutină. Cea mai frecventă 
manifestare sugestivă de tumoră a tractului urinar 
este hematuria. Aceasta poate fi asociată cu piurie 
uneori, rezultantă a cistitelor microbiene, eventua- 
litate în care simptomatologia clinică este, de re- 
gulă decisivă pentru diagnostic. Probele de funcție 
renală sunt conservate multă vreme, dar acestea 
pot indica valori sugestive de insuficiență renală în 
localizarile tumorale trigonale cu obstructii ureterale 
consecutive sau în tumorile avansate loco-regional, 
cu adenopatie pelviană compresivă pe uretere. He- 
matologic, anemia este constatarea cea mai frec- 
ventă, urmare a pierderilor prin hematurie sau a 
localizarilor tumorale metastatice medulo-osoase. 

2) Citologia urinară exfoliativa si citometria în flux 
contribuie la diagnosticul tumorilor vezicale prin evi- 
dentierea pe frotiu a celulelor maligne exfoliate. Me- 
toda poate fi folositá si ca procedeu de screen-ing 
pentru colectivitátile expuse factorilor cancerigeni 
sau pentru urmárirea clinicá a pacientilor cu rezectii 
vezicale pentru tumori. Examenul citologic se poate 
face pe urina emisá spontan, dar nu in prima 
mictiune matinala (urina nocturná, stagnanta, con- 
tine prea multe celule macerate), ci in a doua 
urinare (asa-numitul specimen de la mijlocul dimi- 
netii), (fig. 6). 
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Fig. 6 — Citologie maligna in sedimentul urinar. 


Trott si Edwards au propus tehnica de recoltare 
prin instilare a 50 ml de ser fiziologic in vezicá pe 
sondá sau pe cistoscop, care se aspirá si se re- 
instilează de trei ori, dupa care recoltează conti- 
nutul vezical si îl fixează imediat cu o cantitate 
egala de alcool etilic 50%. Colorarea se efectueazá 
dupa tehnica Papanicolau sau cu albastru de metil, 
la maximum 6 ore dupa recoltare. Studiul sedimen- 
tului urinar astfel obținut decelează celulele urote- 
liale normale, din diverse straturi ale mucoasei trac- 
tului urinar și, atunci când există, celule maligne. 
Tumorile cu grad mare de anaplazie și tumorile in- 
filtrative furnizează citologie exfoliativă ce se dece- 
lează mai ușor, spre deosebire de tumorile super- 
ficiale sau cu grad mic de anaplazie, ale căror ce- 
lule se deosebesc mai greu de cele ale uroteliului 
normal. Citologia urinară exfoliativă reprezintă un 
excelent mijloc de diagnostic pentru carcinomul in 
situ. Stadiul celulelor sedimentului urinar, preparate 
cu coloranţi pentru ADN, cu ajutorul unui citometru 
(citometria în flux), conduce la diagnosticul urmă- 
toarelor populaţii celulare: negative, suspecte sau 
posibil maligne, depinzând de prezenţa aneuploidiei 
sau a gradului de hiperdiploidie. Citometria în flux 
este creditată cu o rată de decelare de circa 80% a 
cancerelor vezicale. Ca si în cazul citologiei exfolia- 
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tive simple, procentajele de diagnostic pozitiv sunt 
mai mari pe masura ce tumorile sunt mai infiltrative 
si au grade mai inalte de anaplazie: astfel, papiloa- 
mele se decelează în circa 50% din cazuri, Ta în 
82%, Tis în 89% iar tumorile infiltrative in circa 90% 
din cazuri. Specificitatea citometriei in flux poate fi 
ameliorata prin imbogatirea proportiei de celule uro- 
teliale din specimen utilizand anticorpi monoclonali, 
care recunosc celulele uroteliale. Celulele inflama- 
torii care contamineaza frotiul sunt excluse din stu- 
diu. Ambele metode - citologia urinara exfoliativa si 
citometria in flux — pot fi utilizate pentru decelarea 
recidivelor la pacienţii cu antecedente de tumori 
vezicale precum si pentru monitorizarea ráspunsu- 
lui la chimioterapia instilationalá sau la radioterapie. 

3) Antigenele celulare de suprafata. Antigenele 
de grup sangvin si cele inrudite (ABH, T si Lewis) 
sunt structuri glucidice decelate pe membrana 
eritrocitelor, a unor celule epiteliale si în secretii. 
Aceste antigene, mai ales în grupul ABO, dispar de 
pe membrana celulelor canceroase, dispariție core- 
lată cu stadiul, gradul de anaplazie si de infiltratie a 
tumorilor vezicale. Tumorile invazive, carcinoamele 
in situ ca si tumorile superficiale care au tendință 
infiltrativă nu au antigene de grup sangvin pe su- 
prafata membranelor celulare. Antigenele de supra- 
fată se determină prin testul de hemaglutinare 
mixtă, sau mai ușor, prin identificarea imunoperoxi- 
dazei cu anticorpi monoclonali. Utilizarea anticorpi- 
lor monoclonali pentru decelarea imunoperoxidazei 
este predictivă nu numai pentru stadiul tumoral, ci 
și pentru potenţialul infiltrativ al tumorilor. Expresia 
diverselor antigene, descoperite chiar în stadii tu- 
morale incipiente, poate fi predictivá pentru evoluția 
ulterioară infiltrativă a acestora. 


INVESTIGAȚII IMAGISTICE 


Deşi tumorile vezicale pot fi decelate prin di- 
verse metode investigationale imagistice, diagnos- 
ticul lor este stabilit prin examen uretrocistoscopic 
și bioptic. Studiile imagistice au drept ro! esenţial 
evaluarea stării morfologice și funcționale a apara- 
tului urinar superior, iar pentru tumorile infiltrative, 
profunzimea penetratiei parietale a acestora pre- 
cum și prezența adenopatiilor regionale sau a 
metastazelor la distanţă. 

1) Radiografia reno-vezicală simplă și UIV rămân 
examenele de bază pentru diagnosticul etiologic al 
oricărui pacient cu hematurie. Tumorile vezicale au 
drept semn radiologic cardinal imaginea lacunară 
pe cistograma urografică. Tumorile infiltrative pot 


induce modificári ale supletii peretelui vezical, care 
devine rigid, inextensibil, retractat etc., in zonele 
patologice. Ureterohidronefroza sau rinichiul mut 
sunt rezultatele invaziei si obstructiei ureterelor intra- 
murale induse de tumorile solide, infiltrative (fig. 7 
si 8). 


Fig. 7 — Cliseu U.I.V. imagine lacunară voluminoasă, interesând 
hemivezica dreaptá, sugestivá de tumorá vezicalà. 


2) Ecografia vezicii urinare, a aparatului urinar 
in intregime si a abdomenului este un examen 
neinvaziv, repetabil si foarte informativ. Astfel, pot fi 
diagnosticate tumorile vezicale papilare, rásunetul 
lor asupra aparatului urinar superior (dilatatia) si 
eventualele adenopatii regionale sau metastaze he- 
patice. Vezica urinară trebuie să fie plină cu urină, 
tumorile apărând ca leziuni ecogene proiectate în 
lumen. Invazia peretelui vezical este recunoscută ca 
o întrerupere, provocată de tesutul tumoral, a eco- 
genitatii intense a peretelui vezical normal (fig. 9). 
Ecografia transureterală, deși mult mai informativă, 
are o utilizare mai redusă decât cea abdominală și 
transrectală, din cauza complicatiilor pe care le 
poate provoca. Tumorile vezicale strict superficiale 
(Ta, Tis), stadializate prin rezectie endoscopică co- 
rect efectuată si examinate prin palpare sub anes- 
tezie cu  miorelaxare, nu necesită evaluări 
suplimentare ale vezicii și ale pelvisului. În acelaşi 
timp, tumorile aflate în stadii mai avansate sunt, de 
regulă, stadializate, cu cc:isecinte nefavorabile asu- 
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Fig. 8 — Cliseu U.I.V. sugerând T.V. cu uroterohidronefroză 
stângă secundară gradul Il. 


ensi a a i 


Fig. 9 — Cliseu ecografic vezical sugerând neoformatie urotelială 
cu bază largă de implantare. 


pra deciziei terapeutice. Pentru tumorile vezicale 
infiltrative, investigațiile imagistice ale pelvisului, ca 
CT sau RMN se impun, atât pentru aprecierea pe- 
netratiei parietale, cât si pentru evaluarea ariilor 
ganglionare regionale. 

3) Tomografia computerizată și rezonanța mag- 
netică nucleară. Informaţiile furnizate de aceste mo- 
derne metode imagistice ridică procentajul acurate- 
tei diagnostice până la 85% în aprecierea infiltratiei 
parieto-vezicale a tumorilor (,T^ si la circa 90% 
pentru decelarea adenopatiei pelviene. Rezonanta 
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magnetică nucleară oferă câteva avantaje compa- 
rativ cu tomografia computerizată: țesutul tumoral 
este diferențiat mai bine de peretele vezical normal; 
examinarea se poate efectua în mai multe planuri; 
ganglionii limfatici se individualizează mai bine, 
putând fi deosebiți de vasele sangvine, si nu este 
necesară administrarea i.v. de substanță de con- 
trast. În același timp însă, mișcările pacientului pot 
induce artefacte neinterpretabile pe film, iar pa- 
cientii cu stimulatoare cardiace, clipuri vasculare 
metalice sau alte proteze metalice reprezintă conta- 
indicații pentru examenul prin RMN. 

Cu toate progresele investigationale imagistice 
moderne, nici o tehnică de examen nu poate di- 
ferentia cu certitudine tumorile T, de T, sau T; de 
Ta. Cel mai mare beneficiu diagnostic al tomogra- 
fiei computerizate și al rezonantei magnetice nu- 
cleare constă în diferenţierea corectă a tumorilor 
infiltrative, dar încă intraorgan (până la T34) de cele 
cu extensie extravezicală (Ta - T44 sau b). În 
privința adenopatiei regionale, prin ambele metode 
se apreciază că ganglionii cu diametre mai mari de 
1 cm sunt practic totdeauna invadati tumoral, în 
timp ce adenopatiile cu diametre mai mici consider- 
ate reactive, deși în cadrul acestora unele sunt 
totuși determinări neoplazice. 

4) Radiografiile şi scintigramele osoase. Cele 
mai multe metasteze la distanță, provocate în spe- 
cial de tumorile vezicale maligne, sunt localizate în 
plămâni și în oase. Diagnosticul acestora se face 
prin radiografii toraco-pulmonare, radiografii osoase 
sau scintigrame osoase (evidenţiază metstazele 
osoase cu 9-12 luni mai devreme decât expresia 
evidentă a acestora pe radiografiile standard). 


URETROCISTOSCOPIA ȘI TRANSURETRO- 
REZECTIA TUMORILOR VEZICALE (TURV) 


Reprezintà examenul fundamental pentru diag- 
nosticul tumorilor vezicale, obligatoriu si indispen- 
sabil fiecărui caz în parte, indiferent de forma cli- 
nica si de stadiul de dezvoltare, chiar daca diag- 
nosticul a fost, in prealabil, stabilit prin alte metode: 
citologie urinará exfoliativa, ecografie vezicala, cisto- 
grafie urograficá etc. Prin cistoscopie se apreciazá 
existenta tumorii, aspectul ei (franjurat, vegetant, 
ulcerat), modul de insertie parietalá, rapoartele cu 
meatele ureterale si colul vezical, starea mucoasei 
peritumorale si la distanță. Concomitent, cistosco- 
pia permite efectuarea biopsiilor absolut necesare 
pentru confirmarea naturii neoplazice a tumorii si 
gradárii histologice. Uretrocistoscopia se efectuea- 
zá cu cistoscopul rigid sau flexibil, obligatoriu sub 


anestezie (generală sau regională, de conductie), 
cu relaxare musculará, cu pacientul in pozitie de 
litotomie pe masa urologica. Tumorile vezicale su- 
perficiale, de regulá cu grad mic de anaplazie, se 
prezintă ca leziuni papilare unice sau multiple, ma- 
joritatea cu diametrul sub 3 cm, cu franjuri lungi, 
moi si bazá micá de implantare parietalá. Tumorile 
cu grad mare de anaplazie sunt, de regula, mai 
mari si sesile, cu baze largi de implantare, franjuri 
scurte si rigide („îngheţate“), solide. Carcinomul in 
situ se prezintă ca zone eritematoase, congestiv-ede- 
matoase, plate, cu mucoasa usor reliefata $i faldu- 
rată. In aceeași ședință exploratorie, sub anestezie 
se efectuează si rezectia transuretrală a tumorilor 
sau, în cazurile suspecte, biopsia leziunilor suges- 
tive macroscopic de tumoră sau carcinom in situ. 
Obiectivele acestei rezectii sunt diagnosticul histo- 
logic de tumoră malignă, stabilirea grading-ului his- 
tologic „G“, evaluarea profunzimii invaziei parietale 
(,T") sau completa excizie a tumorilor superficiale, 
leziuni pentru care acesta reprezintă tratamentul 
fundamental. În aceleași condiţii, concomitent, se 
efectuează palparea peretelui vezicii urinare, bima- 
nual, prin tuseu rectai (vaginal) combinat cu palpa- 
re gastrică, înainte si după rezectia tumorilor. De 
menţionat că cistoscopia presupune nu numai exa- 
minarea uretrei și a vezicii urinare, cu telescopul de 
70°, dar și utilizarea lentilelor de 120° pentru eva- 
luarea peretelui vezical anterior, suprafața cuprinsă 
între colul vezical şi bula de aer, așa-numita zonă 
,oarba” a vezicii urinare. Biopsierea mucoasei vezi- 
cale aparent normale din vecinătatea tumorilor sau 
biopsiile vezicale aleatorii, la distanță de tumoră, 
efectuată până recent de rutină (pentru descope- 
rirea de leziuni neoplazice în epiteliul aparent nor- 
mal, mai agresive decât tumora macroscopică, 
exofitică, deja rezecată), este în prezent disputată, 
unii autori invocând riscul implantării, pe zonele 
mucoase denudate prin biopsie, a celulelor tumo- 
rale exfoliate, ce flotează liber în mediul vezical. 
Deşi decelarea displaziilor mucoasei vezicale sau a 
carcinomului in situ se ridică, pentru cazuri selectio- 
nate, la procentaje de 65 pe loturi selecţionate de 
bolnavi, mai putin de 15% din pacienţii cu tumori 
exofitice prezintă concomitent astfel de leziuni. Din 
această categorie de tumori se recrutează cazurile 
cu evoluţie clinică agresivă, cu recidive multiple sau 
progresiune infiltrativă. 


STADIALIZAREA TUMORILOR VEZICALE 


În prezent, există două clasificări stadiale, am- 
bele bazate pe aceleași elemente, anume gradul de 
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penetratie a tumorii în profunzimea peretelui vezi- 
cal, extensia ganglionara și diseminarea la distanță. 
Plecând de la aceste date, OMS a adoptat clasi- 
ficarea stadială TNM, care a fost unanim acceptată. 
Denumită si clasificarea stenografică, ea comportă 
stabilirea extensiei tumorii primare (T), starea gan- 
glionilor regionali (N), și prezența sau absența me- 
tastazelor (M). Redăm în cele ce urmează ultima 
clasificare UICC (OMS), propusă in anui 1992: 

T — Tumorá primară. 

m -— tumori multiple. 

is — prezența concomitentă a carcinomului in 
situ, asociat tumorii primare. 

Tx — Tumora primară nu a fost evaluată. 

To — Nu există evidența tumorii primare. 

Tis ~ Carcinom in situ „flat tumour“. 

T, — Tumora invadează limitanta elastică in- 
ternă (țesutul conjunctiv subepitelial). 

T2 — Tumora invadează mușchiul superficial 
(jumătatea internă din grosimea detruso- 
rului). 

T3 - Tumora invadează mușchiul profund (ju- 
mătatea externa a detrusorului) sau tesu- 
tul celulo-grasos perivezical. 

Ts. — Tumora invadează mușchiul profund. 
Tumora invadează adventicea vezicala 
(țesutul celulo-grăsos perivezical). 

i = microscopic; ii = macroscopic (masa tumo- 
rală extravezicală). 

T4 ~ Tumora invadează oricare din structurile 
anatomice următoare. 

Tsa — Prostata, uter, vagin. 

Tap — Planseul perineal, peretele pelvian sau 
peretele abdominal. 


N - Ganglionii limfatici regionali. 

N, - Ganglionii limfatici regionali nu au fost 

evaluati. 

No - Nu există adenopatie regională tumorala. 

N, — Metastazá tumorală într-un singur ganglion 

regional, cu diametrul mai mic de 2 cm. 

N2 — Adenopatii regionale tumorale multiple, cu 

diametre până la 5 cm. 

Na — Metastazele în ganglionii limfatici regio- 

hali cu diametre mai mari de 5 cm. 

Sunt considerați ganglionii limfatici regionali nu- 
mai cei localizati in pelvis (sub bifurcația arterelor 
iliace primitive); alte grupe ganglionare sunt apre- 
ciate adenopatii la distanță, extraregionale si au rol 
de metastaze. 


M — Metastaze la distanță. 


Mx- Prezența metastazelor la distanță nu a 
fost evaluată. 
Mo- Nu există metastaze la distanţă. 


2893 


TRATAT DE PATOLOGIE CHIRURGICALA 


Mı- Metastaze la distanță prezente (in paran- 
tezá se precizeazá, prescurtat, organul 
sau structura anatomicá metastazata). 

A doua clasificare foarte raspandita in literatura 
urologicá americaná, propusá de Jewett si Strong, 
se bazeazá pe legátura (corespondenta) dintre infil- 
tratia parietală a tumorii primare si incidența adeno- 
patiilor regionale sau a metastazelor la distanță. În 
timp ce invazia submucoasei — membranei limitante 
interne (stadiul A) sau invazia muscularei (stadiul 
B), are o incidență scăzută a metastazelor (0% și 
respectiv, 13%), invazia țesutului celulo-grásos peri- 
vezical (stadiul C) are o incidență de 87% de 
adenopatii loco-regionale tumorale asociate. Mar- 
shall a modificat această clasificare în anul 1952, 
deosebind tumorile strict mucoase (stadiul 0), de 
cele invadând lamina propria (stadiul A), ambele 
grupe fiind incluse în categoria tumorilor super- 
ficiale și a inclus stadiul D1, care cuprinde orice 
tumori cu adenopatie regională tumorală prezentă 
și stadiul D2 ce include pacienții cu metasteze 
tumorale la distanţă. Redăm, în cele ce urmează, 
corelatia între stadierea TNM propusă de UICC 
(OMS) și clasificarea lui Jewett, Strong și Marshall: 


TABELUL | 


Corelatia între stadializarea TNM (OMS) și Jewett, Strong 
și Marshall 


Stadiul 0 


orice T orice N Mı 


Desi fiecare din aceste clasificări estimează co- 
rect potențialul biologic al unei tumori vezicale si 
tratamentul adecvat cazului, în practica zilnică se 
întâlnesc diferente semnificative între aprecierea zil- 
nică, chiar sub anestezie, a infiltratiei parietale (T) 
şi imagistică a tumorilor vezicale si cea anatomo- 
patologică, rezultată în urma examinării vezicii uri- 
nare si a examenului microscopic al adenopatiilor 
regionale trimise pentru evaluare histologica. Supra- 
stadializarea se intálneste mai rar, in timp ce sub- 
stadializarea clinica ajunge pana la 52% din cazuri. 

Pentru stadializarea T se va aplica un protocol 
care comporta, in mod obligatoriu, examinarea cli- 
nica, ecografia, urografia, palparea bimanuala sub 
anestezeie cu relaxare musculara, cistoscopia si 
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biopsia sau, daca este necesar, rezectia transure- 
trala. Unele cazuri necesita evaluare CT sau rezo- 
nantá magnetică nucleară. Pentru tumorile infiltra- 
tive > T2, precizarea infiltratiei parietale se va face 
pe piesa de cistectomie. Pentru stadializarea gan- 
glionara N protocolul cuprinde examinarea clinica, 
urografia, ecografia, tomografia computerizata sau 
rezonanta magnetica nucleara. Evidentierea metas- 
tazelor M se obtine prin investigatii variate: examen 
clinic, radiografii osoase si pulmonare, hepatoscin- 
tigrame, examene ecografice, tomografie compute- 
rizată, rezonanță magnetică nucleară, scintigrame 
osoase, explorare chirurgicală etc. 


DIAGNOSTICUL DIFERENTIAL 
AL TUMORILOR VEZICALE UROTELIALE 


Este rareori necesar. Faţă de complexitatea me- 
todelor de investigație care contribuie pentru a obiec- 
tiva nu numai existența tumorii vezicale, dar si na- 
tura acesteia, odată cu stadiul de dezvoltare, posi- 
bilitatea diagnosticului eronat de tumoră vezicală 
pare destul de improbabilă. De altfel, diagnosticul 
diferenţial devine inutil din momentul în care tumora, 
obiectivată prin uretrocistoscopie, a fost biopsiată 
sau electrorezecată. Pentru etapa pre-endoscopică 
de investigaţie și diagnostic a tumorilor vezicale, 
amintim tuberculoza urinară proliferativă, litiaza ve- 
zicală, adenomul prostatic, cistitele hipertrofice, ure- 
terocelul, cheagurile endovezicale etc., entități ana- 
tomo-clinice care pot induce semiologie clinică sau 
imagistică superpozabila celei date de neoformatiile 
vezicale, entități cu care, cel putin pentru exercițiu 
clinic, putem face diagnostic diferenţial. Aprecierea 
critică a experienței acumulate a demonstrat că 
erorile de diagnostic sunt comise ori de câte ori 
protocolul obligatoriu descris nu este corect și inte- 
gral aplicat. 


FORME ANATOMO-CLINICE PARTICULARE 
DE TUMORI VEZICALE 


1) Tumorile în diverticul vezical. Cuprind aproxi- 
mativ 5-7% din totalitatea tumorilor vezicale si au 
un prognostic foarte grav, deoarece peste 80% din- 
tre bolnavi decedează la mai puţin de 1 an de la 
apariţia manifestărilor clinice. Deoarece peretele 
diverticular este foarte subţire, constituit doar din 
stratul mucos, fără strat muscular, penetratia extra- 
diverticulară are loc precoce, favorizând disemi- 


narea. Tumorile in diverticul sunt dificil de diagnos- 
ticat, find greu accesibile, uneori inaccesibile cis- 
toscopiei, iar cistografia le pune rar in evidenta si 
numai in incidente speciale. Fiind in momentul 
diagnosticului dezvoltate extravezical, cel putin Tap, 
cistectomia radicalá — tratamentul de electie al tu- 
morilor dezvoltate in diverticul — este cel mai ade- 
sea paliativá, atát din cauza elementului T, cát si a 
adenopatiei (N) regionale neoplazice. 

2) Adenocarcinoamele vezicale. Sunt tumori rare, 
însemnând 1-2% din ansamblul tumorilor vezicale, 
cu dezvoltare mai ales la nivelul domului si trigo- 
nului vezical. Cele cu localizare in dom provin din 
resturile embrionare de uraca si se dezvolata mai 
ales extravezical, invadánd peretele abdominal. 
Adenocarcinoamele dezvoltate la baza vezicii pro- 
vin din resturi embrionare de origine intestinalá sau 
din membrana cloacalá, fiind, de asemenea, foarte 
invazive. Caracterul rapid invaziv, absenta trata- 
mentului neoadjuvant sau adjuvant, evolutia ade- 
sea cu semne clinice atipice, le imprimá prognos- 
ticul deosebit de nefavorabil. 

3) Carcinoamele malpighiene. Mai frecvent intál- 
nite decát formele precedente, intr-un procentaj de 
5-10 din totalitatea tumorilor vezicale, acestea se 
pot găsi în asociere cu carcinoamele tranziționale, 
ca tumori cu histologie mixtă, ceea ce le înrăută- 
teste prognosticul. Fiind chimio- și radiorezistente, 
singurul tratament eficace constă în excizia tumorii, 
impunând foarte frecvent cistectomia, întrucât sunt 
cel mai adesea diagnosticate în stadii infiltrative. 


EVOLUȚIA NATURALĂ ȘI MODALITATILE 
TERAPEUTICE ÎN TUMORILE VEZICALE 


Evoluţia naturală a tumorilor vezicale este de- 
finită de doi factori distincti, aflați însă într-o strânsă 
interdependenta: recidiva tumorală si progresiunea 
spre infiltratie și/sau metastazare. Progresiunea neo- 
plazică, incluzând metastazarea, reprezintă riscul 
evolutiv cu gravitatea cea mai mare. În același 
timp, recidiva tumorală, chiar în condiţiile neevo- 
lutiei spre infiltratie, cuprinde aproximativ 70-75% 
din pacienţii cu tumori superficiale, impunând re- 
evaluári periodice (citologie urinara exfoliativa, eco- 
grafie vezicala, cistoscopie etc.), rezectii transurete- 
rale si, foarte adesea, chimio- sau imunoterapie 
endovezicalà, tratamente adjuvante care sunt costi- 
Sitoare, induc complicatii si disconfort. 

Deciziile terapeutice se iau doar după o stadia- 
lizare completá a tumorilor vezicale, pentru toate 
elementele clasificării UICC (T, N si M), inclusiv 
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grading-ul histologic ,G", mărimea si multiplicitatea 
tumorilor, ca si predispozitia pentru recidive, stabi- 
lita pe criterii histologice. 

La prima prezentare, aproximativ 50-70% din 
pacienti vor fi diagnosticati cu tumori superficiale, 
Ta sau Tis. In circa 28% din cazuri, diagnosticul 
histologic initial stabileste invazia laminei propria 
T4, iar aproximativ 24% din pacienti se prezintá cu 
tumori invazive în stadiul muscular (T2 cel putin). 
Circa 1596 din pacientii cu tumori vezicale au in 
momentul primului diagnostic interesare ganglio- 
nara regională (N pozitiv) sau metastaze la distanţă 
(Mx). Aproximativ 80% din pacienţii cu cancer 
vezical invaziv sau metastatic nu au antecedente 
personale de tumoră, stadiul avansat al acesteia 
stabilindu-se concomitent cu diagnosticul pozitiv de 
leziune. Alte aprecieri asupra modului de prezen- 
tare si a evoluţiei tumorilor vezicale, foarte impor- 
tante de altfel, se vor face privitor la gradul de ana- 
plazie ,G“ în momentul primului diagnostic. Astfel, 
circa 43% din tumorile vezicale sunt G I, 25% sunt 
G II, iar aproximativ 32% sunt GIII. Această consta- 
tare — frecventa mai mare a tumorilor histologic 
agresive — se corelează cu stadiul infiltratiei neo- 
plazice, incidenta mare a recidivelor si evolutia 
naturală spre infiltratie parietală sau metastazare, 
ca si cu supraviețuirea globală. În privința supravie- 
tuirii pacientilor cu tumori vezicale, statisticile con- 
semneazá circa 8196 evolutii favorabile (supravie- 
tuiri la 5 ani) pentru pacientii cu tumori superficiale 
(pTa, pT4, Tis), in timp ce pentru cei cu pT; aceasta 
scade la 53%, apoi 39% pentru pacientii cu tumori 
in pT si doar 25% pentru cei cu tumori in pla. 
Supravietuirea este conditionatà evident de frec- 
venta mare a adenopatiilor si metastazelor pentru 
stadiile infiltrative. Raportatá la incidenta adeno- 
patiilor pozitive, infiltratia parietală a tumorilor, sta- 
bilește următoarea corelaţie: circa 5% în pTa, 30% 
în pT2, 31% în PTaa si 64% în PT. Desi metas- 
tazele sunt rar intálnite pentru tumorile vezicale 
superficiale, aceste tumori sunt grevate de un po- 
tential recidivant local mare, ceea ce impune apli- 
carea unei scheme terapeutice adjuvante, pentru 
limitarea frecventei recidivelor. Astfel, pentru tumo- 
rile aflate în Ta si T4 tratamentul local, instilational, 
este benefic. Raportată la stadiul iniţial, evoluția 
spre infiltratie parietală ulterioară este înregistrată 
astfel: doar 6% din pacienţii aflați în pTa, în timp ce 
pentru cei aflaţi în pT,, aceasta ajunge la 46%. Prin 
prisma gradului de anaplazie, G, circa 10-20% din 
pacienții cu G | vor progresa spre infiltratie, 19-37% 
din cei cu G Il, în timp ce pentru cei cu G Ill, in- 
filtraţia este consemnată la 33-64% din pacienți. 
Recidivele tumorale se raportează la G, numărul 
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tumorilor initiale, mărimea lor si istoria naturală pre- 
alabilă a bolii neoplazice. Circa 80% din pacienții 
cu tumori superficiale, indiferent de G, vor recidiva 
in primii 2 ani de la tratamentul tumorii primare. 
Este evident cá acest risc este si mai mare pentru 
pacientii cu tumori in pT4, multiple, mari (peste 5 cm 
diametru) si cu G mare. De altfel, evolutia nefavo- 
rabilá deja cunoscuta a acestora, chiar sub trata- 
ment, i-a determinat pe unii autori sá le includá in 
grupa tumorilor infiltrative si sá le trateze corespun- 
zátor. Această prezentare relativ încărcată a evo- 
lutiei naturale a tumorilor vezicale, cu referire 
atentă la cele superficiale, are drept scop obiecti- 
varea frecvenţei recidivelor locale si a potenţialului 
infiltrativ, factori ce impun aplicarea unui protocol 
terapeutic adecvat stadiului si grading-ului tumoral 
în momentul diagnosticului. 


TRATAMENTUL TUMORILOR VEZICALE 


Modalitatile terapeutice ale tumorilor vezicale in- 
clud tratamentul chirurgical, tratamentul topic, insti- 
lational, radioterapia şi chimioterapia sistemică. 


Tratamentul chirurgical 


Constituie modalitatea terapeutică a tumorilor 
vezicale, adaptat stadiului, grading-ului, numărului, 
mărimii tumorilor, potenţialului evolutiv recidivant și 
infiltrativ etc., adaptat deci unei întregi serii de pa- 
rametri obiectivi. Aprecierea corectă a acestora, 
corelatia lor si raportarea la fiecare pacient, impun 
deci individualizarea modalitatilor terapeutice. Trata- 
mentul chirurgical cuprinde: 

1) Electrorezectia transuretrală sau vaporizarea 
laser. Electrorezectia transuretrală (TURV) repre- 
zinta modalitatea inițială si, foarte adesea princi- 
pală, de tratament a tuturor tumorilor vezicale. Aceas- 
ta permite o evaluare corectă a stadiului și grading- 
ului tumoral, precum și aprecierea necesității trata- 
mentului adjuvant. Pacienţii cu tumori unice, cu 
grad mic de anaplazie (G 1), de dimensiuni reduse 
și superficiale (T4-T1) pot fi tratați numai prin elec- 
trorezectie endoscopică, neurmata de tratament 
adjuvant. Aceleași categorii de tumori, dar cu G I! 
sau G Ill, vor fi urmate de terapie instilationala endo- 
vezicală, adjuvantă, pentru prevenirea sau reduce- 
rea frecvenţei recidivelor tumorale. 

Tratamentul pacienţilor cu tumori în stadiul pT4, 
rămâne controversat. Pentru pacienţii cu tumori 
pT,Gill, cistectomia radicală s-a impus ca tratament 
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de electie. Alti autori indică cistectomia radicală 
pentru pacienţii cu tumori pT,GIll numai după apli- 
carea terapiei endovezicale instilationale (cu cito- 
statice sau BCG), în urma căreia aceste tumori 
recidivează. Electrorezectia endoscopica se efec- 
tuează pana în ţesut sănătos, în profunzime și lăr- 
gime, probată prin biopsii ale patului și marginilor 
zonei rezecate. Prelevarea de biopsii de câmp uro- 
telial vezical, aleatorii, este opțională, pentru moti- 
vele prezentate în paginile anterioare. Vaporizarea 
cu laser a tumorilor vezicale a fost utilizată pentru 
tratarea unui număr limitat de pacienţi. Avantajele 
metodei constau în reducerea posibilităților de 
diseminare a celulelor tumorale endovezical, com- 
parativ cu electrorezectia endoscopică, efectuarea 
procedurii terapeutice sub analgosedare și procen- 
taje mai reduse de recidive loco-regionale. Deza- 
vantajul major rezidă din imposibilitatea recoltării 
de țesut tumoral pentru examen histologic, dacă nu 
s-a prelevat în prealabil material tisular printr-o 
biopsie special destinată acestui scop. 

2) Cistectomia parțială. Este indicată pentru pa- 
cientii cu tumori vezicale unice, infiltrative (T1-T34- 
Tap), dar cu No, Mo, situate pe peretele posterior, 
pereții laterali sau calota vezicala, încât localizarea 
acestora să permită excizia peretelui vezical pe o 
distanță de circa 3 cm în jurul bazei de implantare, 
în tesut sănătos, probat prin biopsii marginale. 
Prezenţa carcinomului in situ, la distanță de tu- 
morile macroscopice, diagnosticată prin biopsii pre- 
alabile, reprezintă contraindicatie absolută pentru 
cistectomia parțială. Indicatiile cistectomiei parţiale, 
pentru pacienţii cu tumori vezicale, sunt relativ rare. 
implantarea celulelor tumorale pe transele de re- 
zectie sau in peretele abdominal, produsa in timpul 
cistectomiei parțiale, poate fi redusă prin utilizarea 
unei cure scurte de radioterapie (1000-1600 cGy) 
sau chimioterapie endovezicala instilationala preo- 
peratorie. Desi procentajul supravietuirilor pacien- 
tilor cu tumori vezicale tratati prin cistectomie par- 
tiala este similar cu cel al pacienţilor tratați prin 
cistectomie radicalá, posibilitatea recidivelor loco-re- 
gionale, pentru primul grup, reprezintă aproape regula. 

3) Cistectomia radicalá. Referindu-se la tumorile 
vezicale, Scott afirma cá acestea reprezintá o boala 
formidabilá, care trebuie tratatá prin mijloace formi- 
dabile. Unul dintre aceste mijloace formidabile este 
cistectomia radicalá. Cistectomia radicalá presu- 
pune extirparea organelor pelvisului anterior, astfel: 

a) La bărbaţi: vezica urinară, prostata, vezicu- 
lele seminale, țesutul celulo-grásos pelvian, perito- 
nectomie largă și limfadenectomie regională (grupele 
limfoganglionare pelviene — axele ilio-obturatorii — 
de sub bifurcația arterei iliace primitive, bilateral); 


b) La femei: vezica urinara, uterul, anexele, 1/3 
superioará a vaginului, uretra, tesutul celulo-grásos 
pelvian, peritonectomie larga si limfadenectomie 
pelviana (anexele ili-obturatorii, bilateral). 

De mentionat cá, pentru bárbati, leziunile neo- 
plazice uretrale macroscopice, invadánd prostata si 
chiar carcinomul in situ uretral, reprezinta indicatii 
pentru uretrectomia totalá, asociatá cistectomiei 
radicale, pentru excluderea posibilitátii recidivelor 
tumorale pe conductul uretral. 

Disectia limfo-ganglionara ilio-obturatorie bilate- 
rală reuseste să evidentieze adenopatie neopla- 
zică, probata histologic, la circa 20-35% din cazuri. 
Incidenta ridicată a adenopatiilor neoplazice de- 
monstreazá imposibilitatea identificárii ganglionilor 
regionali de dimensiuni mici, interesati de leziunea 
vezicala primitivá, chiar in conditiile evaluárii pre- 
operatorii prin metode imagistice moderne: tomo- 
grafie computerizată sau rezonanță magnetică nu- 
cleară. Pacienţii cu adenopatie regională neopla- 
zică au un prognostic nefavorabil, mai mult de 50% 
dintre aceștia decedând în mai puţin de 2 ani de la 
cistectomie, prin metastaze neoplazice la distanță, 
deși limfadenectomia regională a fost corect efec- 
tuată. Menţionăm, în același timp, că între 10 și 
33% dintre pacienţii cu adenopatii regionale pre- 
zente, dar cu limfadenectomie corect efectuată 
concomitent cistectomiei, nu dezvoltă în evoluţia 
ulterioară recidive, fiind practic vindecati. Alt grup 
de pacienţi cu cistectomii radicale si adenopatii 
pozitive, beneficiază de chimioterapie adjuvanta. 
Cistectomia radicală se poate efectua după trata- 
mente, denumite neoadjuvante, printre care radio- 
terapia și chimioterapia au fost utilizate pe loturi 
mari de pacienți. Astfel, iradierea externă a vezicii 
urinare și a ariilor ganglionare regionale, în doze 
cuprinse între 2000-4000 cGy, s-a dovedit utilă în 
special pentru tumorile infiltrative, în special T3», la 
care rapoartele initiale afirmau că s-a reușit redu- 
cerea masei tumorale si a gradului de infiltratie 
(down-staging tumoral). Cu toate acestea, studiile 
ulterioare nu au reușit să reconfirme valoarea te- 
rapeutica a iradierii preoperatorii, încât s-a renunțat 
la includerea sistematică, ca tratament neoadju- 
vant, a radioterapiei. 


Cistectomia radicală pentru tumoră vezicală 
infiltrativa la pacientul de sex masculin 


Cistectomia radicală la bărbat se definește prin 
extirparea vezicii urinare cu uraca si peritoneul 
adiacent, a prostatei, veziculelor seminale si te- 
sutului limfo-grásos iliopelvin. 
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Cistectomia radicală reprezintă tratamentul de 
electie al tumorilor vezicale infiltrative. Dacă se are 
în vedere efectuarea unei cistoplastii de substituție 
tumora vezicală trebuie să se afle în afara trigo- 
nului, colului vezical, prostata să nu fie invadată de 
tumora vezicală, uretra prostatică trebuie să fie 
liberă (confirmare histo-patologică). Multifocalitatea 
tumorală, prezența carcinomului in situ cervicoure- 
tral sunt criterii de excludere a efectuării unei cisto- 
plastii de substituție. Vârsta pacientului trebuie să 
fie sub 70 de ani, să nu aibă boli asociate, gan- 
glionii loco-regionali trebuie să fie negativi, să nu 
aibă metastaze si în general speranța de viata a 
pacientului trebuie să fie de cel puţin doi ani. 

Protocolul preoperator constă din: 

— anamnezá si examen clinic; 

— probele bioumorale uzuale de sánge si uriná; 
ecografie reno-vezicalá, hepatica; 
urografie; 
radiografie pulmonară; 

— cistoscopie și palpare bimanualá sub rahia- 
nestezie; 

— biopsierea tumorii vezicale si examen histo- 
patologic, 

Pregătirea pre-operatorie constă din: 


Ziua —1: - sistarea administrării alimentelor 
solide; 
— administrarea a circa 1 500 ml 
lichide per os; 
orele 14: — Manitol 250 ml sol 20% într-un | 
de apa; 


orele 20: — clisma; 
orele 22: — cefalosporina 1 g 
ser fiziologic 500 ml 
glucoza 10 % 100 ml; 
orele 7: — clismá; 
orele 8: — Cefalosporina 1 g; 
orele 8°°: — Operația. 


Tehnica operatorie 

Pozitionarea pacientului pe masa de operatie se 
face cu elevatorul pozitionat sub marginea supe- 
rioară a crestelor iliace (fig. 10). Se montează sondă 
uretro-vezicală, o cale venoasă centrală și una pe- 
riferică. 


Fig. 10 — Poziționarea bolnavului pe masa de operație. 
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Fig. 11 — a. Incizarea peretelui abdominal; b. Disectia perito- 
neului cu uraca. 


Abordul se face prin laparotomie medianá pubo- 
supraombilicalá care se prelungeste, dupa cerinte 
spre apendicele xifoid. Se izoleazá un lambou peri- 
toneal in formá de V inversat (fig. 11a), incluzind 
uraca, cu várful la ombilic si bratele la nivelul ori- 
ficiilor inghinale (fig. 11b), medial de funiculul sper- 
matic corespunzător. Se inspecteazá si se pal- 
peazá leziunile vezicale, se constata operabilitatea 
cazului, se palpeazá ficatul; pentru decelerea po- 
sibilelor metastaze; se examineazá palpator vasele 
pelvisului si aorta abdominalá pentru adenopatii. 

Izolarea ureterelor. Urmează izolarea si sectio- 
narea ureterelor. Se incepe cu partea dreapta, unde 
se incizează peritoneul de-a lungul ureterului la în- 
crucișarea cu vasele iliace, se izolează ureterul 
pelvin, se pune pe lasou, se disecă pînă juxta-ve- 
zical avînd grijă să-i prezervăm țesut grásos si ad- 
venticea. Se pune clip pe ureter si se sectioneaza 
juxta-vezical, avand grija sa luam recupa din ureter 
pentru excluderea histopatologicá a unei posibile 
leziuni a mucoasei (displazie sau carcinom in situ). 
Se procedează identic pe partea stângă. Se mobili- 
zeazá cecul, colonul ascendent, ileonul pe partea 
dreaptă si colonul sigmoid pe partea stângă. Izo- 
larea anselor intestinale în abdomenul superior și o 
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Fig. 12 — Mobilizarea peritoneului de pe vasele iliace si sectio- 
narea canalului deferent. 


Fig. 13 — Mobilizarea țesutului limfo-grăsos de pe vasele iliace 
externe. 


bună expunere a pelvisului pare să constituie una 
dintre principalele elmente care să asigure buna 
desfășurare a operaţiei. În acest scop se folosesc 
izolări din tifon (Mikulicz) îmbibate in ser fiziologic 
cald. O izolare se introduce în spaţiul parieto-colic 
drept, altă izolare în spaţiul parieto-colic stâng, una 
se pune pe masa intestinală ce se împinge în sus, 
spre etajul abdominal superior. Se inseră în plagă 
un depărtător autostatic, cel mai utilizat tip fiind 
depărtătorul Bookwalter. 

Limfodisectia ilio-pelvină. Se începe pe partea 
dreaptă, unde se mobilizează peritoneul de-a lun- 
gul vaselor iliace (fig. 12) si se sectioneaza ductul 
deferent între ligaturi. Se îndepărtează țesutul limfo- 
grăsos de vasele iliace comune (3-4 cm), vasele 
iliace externe, începând cu artera (fig. 13), trecând 
apoi la venă, având grijă cu menajarea nervului 
genito-crural, al cărui traiect se situează parale! cu 
artera iliacă externă, la circa 0,5 cm în afara aces- 


Fig. 14 — Sectionarea pediculului lateral — artera vezicalá supe- 
rioará. 


Fig. 15 — Disectia fosei obturatorii. 


teia. In portiunea distalà a arterei iliace externe, in 
imediata proximitate a arcadei inghinale aceasta 
este incrucisaté de o vena circumflexa ce isi are 
originea din vena iliacá externá. Medial de vena 
iliacă externă, între aceasta si arcada inghinala se 
aflá ganglionul Cloquet-Rosenmuller, care se inde- 
părtează. Se disecă artera iliacá internă si se izo- 
lează cu relativă ușurință ramura ombilico-vezicala 
a acesteia (fig. 14), sectionandu-se între ligaturi. Se 
trece la disectia fosei obturatorii (fig. 15). Se re- 
perează nervul obturator care traversează fosa 
obturatorie de-a lungul mușchiului obturator intern, 
paralel și dedesubtul venei ilace externe, putând fi 
reperat cu ușurință datorită aspectului caracteristic 
~ sidefiu si consistentei sale. Se încarcă nervul 
obturator cu un depărtător vascular sau Gil Vernet 
şi se ridică spre vena iliacă externă. În țesutul res- 
tant se află artera si vena obturatorie, care se pot 
lega si sectiona la iesirea din fosa obturatorie. Pen- 
tru ridicarea tesutului limfo-grásos din fosa obtura- 
torie se utilizezà o compresá cu care se desprinde 
tesutul limfo-grásos de pe muschi, si cu miscári blan- 
de se impinge ín jos, spre planseul pelvin si vasele 
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iliace interne. Depistarea ganglionilor palpabili nece- 
sită verificarea lor prin examen bioptic extempora- 
neu, gest de mare importanță pentru stadierea co- 
rectá a extensiei tumorii vezicale, implicit pentru 
prognosticul bolnavului. La terminarea limfodisectiei 
ilio-pelvine vasele iliace disecate sunt complet dez- 
golite de invelisul lor limfo-grásos, pe fundul fosei 
obturatorii se vede muschiul obturator intern si ner- 
vul obturator. Se procedează identic pe partea 
stángá. 

Incizarea peritoneului la nivelul fundului de sac 
Douglas (fig. 16). 

Se face prin portiunea cea mai declivá a fun- 
dului de sac peritoneal, aproape de rect, posterior 
de fascia Denonvillieres; se decoleazá baza vezicii 
urinare de pe rect (fig. 17 si 18), utilizand mana 
dreaptă. Prima structură anatomica întâlnită sunt ve- 
zicule seminale, situate lateral și ampulele canale- 
lor deferente situate medial. Folosind drept reper 
sonda inserată în rect, se decolează veziculele se- 
minale, prostata, și porțiunea iniţială a uretrei mem- 
branoase de pe rect. 

Ligatura/sectionarea etajată a pediculilor vascu- 
lari posteriori (fig. 19). 


Fig. 17 — Decolarea vezicii urinare, prostatei si veziculelor semi- 
nale de pe rect, posterior de fascia Denonvilliers. 
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Fig. 18 — Decolarea vezicii urinare, prostatei si veziculelor semi- 
nale de pe rect, posterior de fascia Denonvilliers. 


Fig. 19 — Sectionarea pediculului posterior. 


Dupá decolarea vezicii urinare, veziculelor se- 
minale si prostatei de pe rect, pediculii vasculari 
posteriori devin usor de identificat. Se separa me- 
dial de peretele lateral al rectului prin disectie 
digitală, în ideea evitării leziunilor rectale în timpul 
clampării lor, si sectionárii lor cát mai departe de 
vezica urinară pentru evitarea marginilor pozitive. 
Se ridică de vezica urinară, punând în tensiune 
pediculul posterior de partea respectivă și se se- 
pară în fascicule, prin palpare digitală cu punerea 
penselor splenice la vedere, după care se sectio- 
neaza si ligaturează etajat. Se ajunge astfel la 
nivelul marginilor laterale ale prostatei, initial pe 
partea dreaptă apoi pe partea stângă. 

Incizarea fasciei endopelvice și sectionarea liga- 
mentelor pubo-prostatice și a venei dorsale a peni- 
sului. Incizia fasciei endopelvice cu cauterul pe păr- 
tile laterale ale prostatei, de la ligamentele pubo- 
prostatice posterior de-a lungul jonctiunii dintre foita 
parietală, ce acoperă mușchiul ridicător anal si foita 
viscerală ce acoperă prostata. Sunt identificate liga- 
mentele pubo-prostatice si sectionate; se identifica 
complexul venos dorsal al penisului si se trece o 
pensa intre uretra si vena dorsala a penisului (fig. 
20) care se sectioneaza intre ligaturi. 
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Fig. 21 — Sectionarea uretrei la ciocul prostatei. 


Disectia uretrei membranoase. Sectionarea ure- 
trei membranoase (fig. 21), permite vizualizarea 
jonctiunii dintre uretra membranoasa si apexul pros- 
tatei. Se sectioneazá % anterioară a uretrei mem- 
branoase si se inserá 3 fire de Vicryl 3-0 la orele 
12, 3, 9, fire ce vor fi utilizate pentru anastomozarea 
rezervorului la uretrá. Se tractioneazá sonda Foley 
cu o pensá Kocher si se sectioneazá sonda sub 
pensá utilizand portiunea proximala pentru tractiune. 
Se sectioneazá 72 posterioară a uretrei si se trec 2 
sau 3 fire de Vicryl 3-0 la orele 5 si 7 sau 4, 6, 8. Se 
ridicá piésa operatorie, se controleazá hemostaza, 
si se trece la efectuarea cistoplastiei de substitutie. 


Cistectomia radicala la femeie 


Sinonime: Pelvectomia anterioară, Exenteratia 
pelvinà anterioara. 

Cistectomia radicalá la femeie implicá exereza 
in bloc a vezicii urinare cu peritoneul adiacent si 
uraca pana la ombilic, uterul, trompele si ovarele, a 


peretelui vaginal anterior, tesutului limfográsos ilio- 
pelvin. Indicatii: tumori vezicale infiltrative ce nu in- 
tereseazá uretra, colul vezical, peretele vaginal an- 
terior (T2-T3x-T3b); vezică urinară defunctionali- 
zata (post-iradiere, cistită interstitiala, tuberculoză). 


Tehnica chirurgicala 

Pregatirea pentru operatie si pozitionarea pacien- 
tei pe masa de operatie se face in aceeasi maniera 
ca la bărbat. Se introduce o mesa îmbibată cu 
Poviodone in vagin. Abordul se face prin laparoto- 
mie pubo-supra-ombilicală. Se procedează la inspec- 
tia și palparea leziunii vezicale, depozitelor secun- 
dare — hepatice etc., adenopatiei iliopelvine si 
lombo-aortice — pentru aprecierea operabilitatii ca- 
zului. 

Sectionarea ligamentelor: 

- lombo-ovarian (fig. 22); 

— rotund. 


Fig. 22 — Sectionarea vaselor ovariene și ligamentului rotund. 


Se începe disectia pe partea dreaptă, unde se 
sectioneaza, ligaturează elementele anatomice enu- 
merate mai sus. Se identifică, disecă, ligaturează și 
sectioneazá între ligaturi artera ombilico-vezicală, 
pe partea dreaptă. Limfo-disectia ilio-pelvină se face 
în aceeași manieră, cum a fost descrisă la bărbat. 
Pe partea stângă se efectuează aceiași timpi ope- 
ratori. 

Izolarea si sectionarea ureterului si arterei uteri- 
ne (fig. 23). Se izolează ureterul pe lasou si se di- 
seca descendent pana la cornul vezicii urinare. 
Anterior de ureter se întâlnește artera uterină de 
partea respectiva ce se sectioneazá intre ligaturi. 
Juxta-vezical, pe ureter, se pun doua clipuri si se 
sectioneazá ureterul intre acestea. 

Incizia peritoneului fundului de sac Douglas (fig. 
24), ligamentelor utero-sacrale si a peretelui vagi- 
nal posterior (fig. 25). Ridicarea si tractionarea ve- 
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Fig. 23 ~ Sectionarea ureterului drept, arterei uterine si vezicii 
interioare. 


Fig. 24 — Incizarea peritoneului in fundul de sac Douglas si 
ligamentelor utero-sacrate. 


Fig. 25 — Incizarea fundului de sac vaginal posterior. 


zicii urinare si uterului de cátre ajutor faciliteaza 
aceastá manevrá. Dupá incizia transversalá a peri- 
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Fig. 28 — Ligatura venei dorsale a clitorisului. 


Fig. 29 — Disectia uretrei. 


toneului din fundul de sac Douglas se repereaza 
ligamentele utero-sacrate si se sectioneaza intre 
ligaturi. Se decoleazá peretele vaginal posterior de 
pe rect si se incizeazá transversal. Se retrage mesa 
din vagin si se continuá disectia peretilor vaginali 
laterali apoi anterior (fig. 26). 

Disectia spatiului pubo-vezical. Se incizeaza fas- 
cia endopelvină, la nivelul reflexiei pe peretele 
pelvisulu. Se ligaturează ligamentele pubo-ure- 
trale și vena dorsală a clitorisului (fig. 27, 28, 29). 
Expunerea peretelui anterior al jonctiunii vezico- 
uretrale este urmată de incizarea transversală a 
hemicircumferintei anterioare, inserarea firelor de 
Vicryl 3-0, sectionarea hemicircumferintei posteri- 
oare si ridicarea piesei. 


TRATAMENTUL TOPIC, INSTILATIONAL 


Se aplica doar pentru tumorile vezicale superfi- 
ciale (Ta, Tis, maximum T4), după electrorezectia 
endoscopicá a acestora, pentru prevenirea recidi- 
velor tumorale. Terapia instilationala utilizează dro- 
guri cistostatice (chimioterapie) sau BCG pentru 
imunoterapie. 

1) Chimioterapia instilationala. Drogurile citosta- 
tice sunt introduse fn vezica urinara prin intermediul 
unui cateter sonda uretral, ceea ce are drept avan- 
taj evitarea morbiditatii induse de chimioterapia sis- 
temica. 

Obiectivele chimioterapiei instilationale sunt: 

a) Reducerea incidentei recidivelor tumorale la 
pacienţii cu neoplasme vezicale superficiale, ale 
cáror tumori au fost complet rezecate (Ro). 

b) Eradicarea leziunilor superficiale restante, pen- 
tru pacientii cu tumori vezicale care nu au putut fi 


complet rezecate (tumori extinse, multiple etc.). Ci- 
tostaticele se instilează endovezical dupa anumite 
protocoale, cele mai multe utilizand scheme sáptà- 
mánale, pentru 6-8 sedinte, dupá care se diversi- 
ficà ritmul administrárilor, in scopul mentinerii chimio- 
terapiei si a beneficiului terapeutic rezultat. Efectele 
adverse ale chimioterapiei instilationale cuprind, in 
genere, simptome vezicale legate de actiunea iri- 
tantá asupra vezicii urinare, cele sistemice fiind 
minore, intrucát absorbtia citostaticelor in circulatia 
generala este nesemnificativá. Chimioterapia insti- 
lationala este relativ contraindicata la pacientii cu 
hematurie macroscopica. efectul terapeutic al insti- 
latilor endovezicale de citostatice este cu atât mai 
mare cu cát contactul acestora cu mucoasa vezi- 
cala este mai prelungit, concentratia cistostaticului 
in fluidul instilat este mai mare, contactul acestuia 
cu toatá suprafata vezicala etc. (schimbarea pozi- 
tiei pacientului in perioada celor aproximativ douá 
ore in care se produce eliminarea citostaticeelor 
din vezica, prin mictiune, trebuie evitata). 

Cele mai frecvent utilizate citostatice pentru in- 
stilații endovezicale sunt Adriablastina (Doxorubi- 
cina), Thio-Tepa si Mitomicina C. 

Adriablastina (Doxorubicina) induce un procentaj 
de rezultate favorabile, de remisiuni complete, la 
circa 38% din pacienti. Ca agent profilactic, pentru 
prevenirea recidivelor tumorale, se recunoaste o 
proportie de circa 10-23% rezultate favorabile. Toxi- 
citatea sistemicá este rara, in schimb cistitele se- 
cundare sunt relativ frecvente. 

Thio-Tepa, avànd drept corespondent autohton 
Girostanul, este utilizat in doze variabile, cea op- 
timă fiind de 30 mg pe săptămână (ședință). Litera- 
tura urologicá, bazată pe serii mari de pacienți, 
citează rate de remisiuni complete foarte ridicate, 
pana la 55%. Aceleasi procentaje ridicate au fost 
raportate si in ceea ce priveste prevenirea recidive- 
lor tumorale. Efectele locale sunt, cel mai adesea, 
de ordin iritativ, cistitice. In circa 9% din cazuri s-au 
remarcat mielosupresii, reprezentate prin leucope- 
nie și trombocitopenie, consecutiv absorbtiilor sis- 
temice. Utilizarea acestui citostatic in terapia insti- 
lationala endovezicalà impune efectuarea hemogra- 
mei starter, urmatà de controale repetate ale aces- 
teia in timpul si dupa terminarea curelor terapeu- 
tice. 

Mitomicina C este un antibiotic antitumoral ce 
inhibă sinteza ADN. În practica noastră, experiența 
utilizării acestui drog este foarte restrânsă. Din stu- 
diile raportate, amintim remisiuni complete la 39- 
78% din pacienţii cu tumori reziduale după TURV. 
Recidivele tumorale după rezectia completă a tu- 
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morilor și terapia instilationala cu Mitomicină au fost 
consemnate la 2-33% din pacienți. Efectele adver- 
se, întâlnite la 10-43% din bolnavi, cuprind simpto- 
matologie vezicală cistitică (polakiurie, imperiozitate 
mictionala etc.) si disurie. Au fost citate cazuri de 
rash cutanat palmar și pe organele genitale la circa 
6% din cazuri, prevenite prin toaleta mâinilor și a 
organelor genitale, dupa mictiune, în perioada chi- 
mioterapiei instilationale. 


RADIOTERAPIA 


Sub forma de iradiere externa, in doza de 
5 000-7 000 cGy, efectuata fractionat, pe o perioada 
de 5-8 săptămâni, radioterapia poate, pentru unele 
cazuri, cu tare organice prohibitive cistectomiei, să 
constituie o alternativă pentru ablatia radicală a ve- 
zicii urinare. Radioterapia, deși bine tolerată, induce 
circa 15% din cazuri complicații pe tubul digestiv 
(rect, sigmoid, intestin subtire), sau chiar vezicale 
Supravietuirea la 5 ani pentru pacienţii cu tumori 
vezicale trataţi numai cu radioterapie pentru stadiile 
T2 si T3, cuprinde circa 18-41%. Evoluţia tumorala 
sub radioterapie este totusi apreciabila, raportata la 
33-68% din cazuri. Iradierea singulará, dá supravie- 
tuiri procentual inferioare, comparativ cu combinatia 
radioterapie — cistectomie radicală. În acelaşi timp, 
cistectomia radicală efectuată după radioterapia în 
doze terapeutice, este urmată de un procentaj foar- 
te ridicat de complicaţii. Practic, radioterapia are un 
rol cert favorabil în combinație cu chimioterapia sis- 
temică (utilizând Cisplatinium) pentru pacienţii cu 
contraindicatii oncologice sau de alta natură pentru 
cistectomia radicală. 


CHIMIOTERAPIA 


Aproximativ 15% din pacienţii cu tumori vezicale 
au adenopatii regionale sau metastaze în momen- 
tul diagnosticului. Circa 30-40% din pacienții cu tu- 
mori vezicale infiltrative vor dezvolta metastaze la 
distanță chiar după cistectomia radicală sau radio- 
terapie. Pentru aceste categorii de pacienţi, semni- 
ficative procentual, ameliorarea supravietuirilor nu 
poate fi obținută decât prin chimioterapie sistemică. 

Cel mai eficace citostatic s-a dovedit a fi Cispla- 
tinium, care utilizat singular, furnizează rezultate fa- 
vorabile la 30% din cazuri. Acest procentaj se 
ameliorează utilizând chimioterapia sistemică com- 
binată, în cure ce includ 3, 4 sau mai multe cito- 
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statice. S-au impus astfel schemele M-VAC (Meto- 
trexat, Vinblastina, Adriablastiná, Cisplatinium), CMV 
(Cisplatinium, Metotrexat, Vinblastină) si CISCA 
(Cisplatinium, Ciclofosfamida, Adriablastiná). Apro- 
ximativ 10-3396 din cazuri, tratate prin curele citate 
mai sus, furnizeazá remisiuni complete pentru pe- 
rioade de timp variabile. Chimioterapia se poate uti- 
liza si ca tratament neoadjuvant (pregátind cistecto- 
mia radicalá), cu scopul reducerii maselor tumorale 
loco-regionale. Se apreciazá cá circa 22% pana la 
43% din pacienţi răspund favorabil chimioterapiei, 
amelioránd rezultatele cistectomiei radicale efec- 
tuate ulterior. Chimioterapia adjuvanta s-a dovedit 
eficace pentru pacienţii cu adenopatii neoplazice 
decelate cu ocazia cistectomiei radicale, scăzând 
procentajul recidivelor loco-regionale si al metasta- 
zelor la distanță. Deși beneficiază de modalităţi te- 
rapeutice diverse, adesea combinate, rezultatele te- 
rapeutice în cancerele vezicale infiltrative sunt de- 
parte de a fi satisfácátoare. De aceea, efortul tera- 
peutic maximal va fi adresat tumorilor vezicale su- 
perficiale, pentru a preveni recidiva acestora, infil- 
tratia si extensia limfo-ganglionara sau la distanta. 
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GENERALITATI 


Prostata este o glandá anexa a a aparatului 
genital masculin, situatá pelvi-subperitoneal, in loja 
prostaticá. Dimensiunile medii ale prostatei sunt de 
circa 4 cm in diametrul transversal, 4-5 cm in cel 
longitudinal si aproximativ 3 cm in cel antero-pos- 
terior. Greutatea medie a prostatei la adult este de 
15-20 de grame, iar forma este de trunchi de con 
inversat, cu baza in sus, spre vezica urinara. Este 
străbătută de porţiunea inițială a uretrei, care se 
numeste uretra prostaticá; aceasta, la nivelul coli- 
culului seminal isi schimbá directia cu un unghi de 
30 de grade. Coliculul seminal, sau ,veru monta- 
num“, reprezintá locul unde canalele ejaculatoare 
se varsá in uretra prostaticá, dupa ce au strabatut 
glanda prostaticá. 

Embriologic, prostata apare la embrionul de 12 
sáptámáni, dezvoltarea sa fiind sub controlul tes- 
tosteronului secretat de testiculele fetale. Prima 
porțiune ce se dezvoltă este prostata caudalá, peri- 
fericá, pentru ca mai tárziu sá apará prostata cra- 
nială, internă. Prostata are două origini embriolo- 
gice, majoritatea structurilor dezvoltándu-se din si- 
nusul uro-genital, cu excepția canalelor ejacula- 
toare si a unei párti din coliculul seminal care au 
origine wolffiana. 

Microscopic, prostata este formatà din glande 
acinoase, epiteliale, si din tesut fibro-muscular. Pri- 
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mele structuri, cele glandulare reprezintă 30-50% 
din structura organului, fiind dispuse predominent 
lateral si posterior, in timp ce structurile fibro-mus- 
culare reprezintà 50-70% din glanda avánd dispozi- 
tie predominent anterioará. 

Pentru intelegerea anatomiei interne a prostatei, 
in urmà cu 25 de ani, Mc Neal a propus conceptul 
de anatomie zonala a prostatei, conform datelor 
anatomice si fiziologice obtinute. Astfel, prostata a 
fost impartita in patru zone: perifericá, centrala, tran- 
zitionala, si fibro-musculară (fig. 1, 2). 

Portiunea glandulara a prostatei este reprezen- 
tatá de zona perifericá si centralá, acestea repre- 
zentand in jur de 95% din volumul glandei. Cele 5 
procente rámase sunt reprezentate de zona tranzi- 
tionalá, formata din glande periuretrale, din care in 


Fig. 1 — Schemă evidentiind anatomia zonală a prostatei (dupa 
McNeal). A. Sectiune sagitalá; B. sectiune transversala. 
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Fig. 2 — Reprezentare schematică, in secțiune sagitală pe linia 
mediană, evidențiind zonele prostatice: 1 — zona periferică; 2 — 
zona centrală; 3 — zona tranzitionala; 4 — zona fibro-musculară. 


viitor se va dezvolta adenomul de prostată, sau 
adenomul periuretral. Adenomul de prostată, nu se 
dezvoltă niciodată din prostata periferică. Zona pe- 
riferică si cea tranzitionala, se dezvoltă embriologic 
din sinusul urogenital, în timp ce zona centrală se 
dezvoltă din canalul mezonefrotic Wolff. Circa 60- 
75% din cancerele prostatei se dezvoltă din pros- 
tata periferică, 10-20% din zona tranzitionala, si 5- 
10% din zona centrală. Neoplasmele dezvoltate din 
zona tranzitionalá, au drept caracteristicá un grad 
mic de anaplazie, si o structură histologica diferită, 
fiind formate din celule clare. Elementele fibro-mus- 
culare au dispozitie la suprafata glandei, avánd mai 
mult rol de sfincter, exercitat pe uretra. 

Adenomul de prostatà. Mentionat in papirusurile 
egiptene cu circa 1 500 de ani î.Ch. sau de Hipo- 
crate cu 1 000 de ani mai tarziu, adenomul de pros- 
tată reprezintă cea mai frecventă afecţiune din ser- 
viciile de urologie. Numită „hipertrofie prostatică 
benignă“ (BPH), afecțiunea începe să se dezvolte 
în jurul vârstei de 35 de ani, când apar și primele 
modificări morfopatologice, reprezentate de noduli 
stromali microscopici, în jurul glandelor periuretrale. 
Cu timpul, nodulii microscopici cresc în volum, că- 
pătând aspectul de noduli glandulari hiperplazici 
maturi cu dimensiuni de la câțiva milimetri la câţiva 
centimetri. Incidenta BPH crește cu vârsta, astfel 
peste 50% din bărbaţii între 60 si 70 de ani nece- 
sitând o formă de tratament. 


ETIOPATOGENIE 


Hiperplazia prostatică este reprezentată de mo- 
dificări ce implică țesutul glandular, țesutul fibro- 


2906 


muscular, sau ambele structuri. Astfel, vor apărea 
nodulii stromali, formati predominent din ţesut mus- 
cular și fibros, noduli glandulari, formați din structuri 
acinoase, și noduli fibroadenomatoși, cu o structură 
mixtă, glandulara, stromală, si fibromusculară. 

Există mai multe ipoteze etiologice ale adeno- 
mului periuretral: 

1. Reinductia (redesteptarea) sinusului uro-ge- 
nital in a prolifera si a se dezvolta formand tesut 
prostatic, sub stimulare androgenica. 

2. Stimularea estrogenica. Pe măsura înaintării 
în vârstă, secreția de testosteron scade progresiv, 
iar raportul estrogeni/testosteron, crește în favoa- 
rea primilor. Coroborat cu transformarea testostero- 
nului în estrogeni la nivelul țesutului adipos, va re- 
zulta o cantitate și mai mare de estrogeni circulanti. 
E bine cunoscut efectul de stimulare a hiperplaziei 
stromale de către estrogeni, care la rândul ei va 
determina hiperplazia epitelială, si deci creșterea 
de volum a glandei, și de aici rolul direct al hiper- 
estrogenemiei în dezvoltarea adenomului periure- 
tral. Cu toate acestea, mecanismul nu este pe de- 
plin cunoscut și înțeles, presupunându-se că andro- 
genii inițiază procesul hiperplazic în timp ce estro- 


genii îl intretin. 


ANATOMIE PATOLOGICĂ 


Adenomul de prostată, din punct de vedere macro- 
scopic are forma unui trunchi de con cu baza în 
sus, străbătut de uretră, respectând forma iniţială a 
glandei, dar nu si dimensiunile. Frecvent este for- 
mat din doi lobi laterali, egali sau asimetrici, la care 
uneori se adaugă si un al treilea lob, cu situație 
mediană. Alteori, acest lob median, este atât de 
voluminos și acoperă colul vezical la locul unde 
emerge uretra, devenind obstructiv printr-un meca- 
nism de „clapetă“. Datorită dezvoltării lobilor late- 
rali, uretra prostatică este deformată, devine scolio- 
tică și își modifică unghiurile, este alungită și si- 
nuoasă. Obstructia nu apare prin scăderea calibru- 
lui uretral, ci prin deformarea acesteia, făcând ca 
urina să fie evacuată printr-un tub deformat, sinuos, 
mai lung și scoliotic și care implicit este obstructiv. 

Adenomul prostatic este separat de restul pros- 
tatei printr-un plan fibros sau fibro-muscular, plan ce 
orientează chirurgul în excizia țesutului adenoma- 
tos. Din această structură fibro-musculară pleacă 
travee conjunctive ce separa nodulii adenomatosi. 

BPH se dezvoltă din prostata tranzitionala, peri- 
uretrală, îndeplinind caracteristicile anatomice de for- 


matiune periuretralà, supramontanalá, presperma- 
ticá sau intrasfincterianà (in interiorul sfincterului ne- 
ted). Poate avea dimensiuni de la 10-15 grame 
pana la 150-200 de grame, dar media in momentul 
diagnosticului este in jur de 30-50 de grame. Micro- 
scopic, nodulii sunt formati din hiperplazie stromalà, 
fibro-adenomatoasá, sau glandulará, in toate ade- 
noamele de prostatá existánd toate aceste struc- 
turi, dar in proportii variabile (fig. 3). 


Fig. 3 — Aspect microscopic: veru montanum este acoperit de 
lobii prostatici laterali hipertrofianti, care desființează lumenul 
(, Kissing" lobi). 


FIZIOPATOLOGIA BPH 


Adenomul prostatic reprezintá un obstacol per- 
manent in evacuarea urinará. Ca rezultat, presiu- 
nea în vezică crește de la 20-40 la 50-100 cm H20. 
Detrusorul se va hipertrofia, in incercarea de a in- 
vinge obstructia instalată. Va apare deci într-o prima 
etapá hipertrofia detrusorului. Initial, toatá urina din 
vezicá va fi evacuata, pentru ca mai apoi, compen- 
sarea prin hipertrofie sá nu mai fie eficientá, si va 
apare rezidiul vezical, deci urina ce nu poate fi eva- 
cuatá din vezicá in actul mictiunii. Initial minor, el va 
creste treptat, odatá cu decompensarea vezicala. Pe 
plan clinic, va apárea disuria si polakiuria si scáde- 
rea forței jetului urinar datorită obstacolului, datorită 
iritaţiei cervicale determinată de adenom, si datorită 
scăderii timpului de umplere vezicală prin apariția 
rezidiului. În această etapă, aspectul endoscopic este 
reprezentat de formarea de celule și coloane des- 
crise anterior. Daca obstructia nu devine completă, 
determinand asa numita retentie completa de urina, 
rezidiul va creste progresiv, pana cand va atinge 
capacitatea fiziologica a vezicii urinare, deci 300- 
350 ml. Pana in aceasta etapa, putem vorbi de re- 
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zidiu fără distensie, pentru că vezica nu și-a depășit 
capacitatea. Ulterior, vezica decompensată se va 
destinde progresiv, acceptând un rezidiu din ce în 
ce mai mare, până va ajunge la capacitatea anato- 
mică a organului. Aspectul clinic în această etapă, 
de rezidiu cu distensie este reprezentat de așa-nu- 
mitul „glob moale“ în fapt vezica destinsă, cu urina 
ce nu poate fi evacuată prin mictiune. Clinic, se 
manifesta ca o tumora hipogastrica reprezentata de 
vezica urinará cu situatie medianá sau nu, nedure- 
roasá si de consistentá moale. Se deosebeste de 
retentia completá de uriná care se manifestà clinic 
drept glob vezical tare, median, dureros si sensibil 
la palpare. Retentia incompletá de urina cu disten- 
sie vezicalá, are ca semne endoscopice aspectul 
de vezicá cu celule si coloane, sau diverticuli mari, 
iar datorità distensiei poate apárea refluxul vezico- 
ureteral, ureterohidronefroza bilateralá si simetricá 
(ce o deosebeste de cea frecvent unilateralá din 
cancerul prostatic). Ca aspect clinic particular, in 
aceasta etapa, se instaleazá falsa ,incontinentá de 
urină“, sau ,mictiunea prin prea plin“, de fapt pier- 
derea necontrolată a cantităţii de urină ce ajunge în 
vezică si depășește capacitatea organului. Clasicii 
descriau acest mecanism foarte plastic și sugestiv 
comparându-l cu un pahar de apă plin în care mai 
turnăm câteva picături, ce se vor prelinge afară. Pe 
plan epurator, distensia aparatului urinar se va ma- 
nifesta ca insuficienţă renală. 


FIZIOLOGIA ȘI FIZIOPATOLOGIA PROSTATEI 


Deși iniţial a fost considerată o glandă cu secre- 
tie exclusiv externă, în ultimii ani au fost descoperiți 
compuși de secreție internă prostatică. Secretia ex- 
ternă reprezintă 20-25% din lichidul seminal sper- 
matic, iar cea internă cuprinde mai mulţi compuși 
printre care amintim: antigenul specific prostatic 
(PSA), de natură glicoproteică, gamma-seminopro- 
teina, antigenul specific membranar prostatic, fosfa- 
taze acide, prostaglandine, enzime proteolitice, fi- 
brinolizine, electroliți, acid citric, fructoză. 

Deși patologia prostatică este dominată de ade- 
nomul prostatic și cancerul prostatic, glanda mai 
dezvoltă o serie de afecțiuni, nu tocmai rare, cum 
ar fi litiaza prostatică, prostatitele acute, prostatitele 
cronice si iuverculoza prostatică. Diagnosticul neo- 
plasmului prostatic nu se poate pune fără o probă 
histologică, iar markerii au valoare orientativă diag- 
nostica si predictivà postte: apeutic. 
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FIZIOPATOLOGIA ȘI CONSECINȚELE 
ANATOMOPATOLOGICE ALE ADENOMULUI 
PROSTATIC ASUPRA APARATULUI URINAR 


Modificările produse asupra aparatului urinar se 
instalează lent si insidios. Consecințele fiziopatolo- 
gice apărute sunt rezultatul interacțiunii dintre rezis- 
tenta uretrei prostatice si a presiunii endovezicale 
dezvoltată de detrusor în momentul mictiunii. Pe 
lângă acești factori principali, intervin complexul neu- 
rologic ce realizează sinergia vezico-sfincteriană, 
complianta și posibilitățile compensatorii ale detru- 
sorului, și starea fizică generală a pacientului (ta- 
rati, diabetici, alcoolici, cirotici, neoplazici, imunosu- 
presati etc.). 

În mod normal, lungimea uretrei supramonta- 
nale este de 3-5 cm. În adenomul prostatic, ea se 
alungeste, ajungând la 5-7 cm sau chiar mai mult. 
Va deveni deformată, scoliotica, datorită frecvenţei 
hipertrofiei asimetrice a lobilor adenomatoși. Colul 
vezica! devine din circular deformat, cu aspect de 
fantă, ogival, sau trefiă, iar posterior, poate apare 
lobul median, ce uneori capătă dimensiuni uriașe, 
devenind obstructiv, prin mecanismul de clapetă 
mai sus amintit. Alteori, nodulii și lobii adenomatoși 
cresc atât de mult încât ascensionează trigonul, şi 
odată cu acesta, orificiile ureterale, modificând di- 
rectia și permeabilitatea ureterului terminal, si 
având astfel un aspect cert obstructiv. 

Răsunetul asupra vezicii urinare este reprezen- 
tat de congestia mucoasei, care sângerează ușor 
la traumatisme minime, aspect mai frecvent în ca- 
zul asocierii litiazei vezicale, și a cistitei. Primul răs- 
puns at vezicii urinare la obstacolul subvezical insti- 
tuit progresiv, este reprezentat de hipertrofia detru- 
sorului, care este nevoit să dezvolte o presiune su- 
plimentară. Alungirea fibrei musculare și creșterea 
forței de contracție cresc paralel până la un punct, 
pentru ca apoi detrusorul să devină hipoton, cu forța 
de contracție în scădere. Vezica urinară își va mări 
capacitatea, prin alungirea fibrelor musculare și ul- 
terior a decompensării lor. In distensiile cronice, 
prelungite, peretele vezica! se subtiaza, mucoasa 
herniază printre fibrele musculare alungite si decom- 
pensate, apărând diverticuli mici si apoi mari, al că- 
ror perete este format numai din mucoasă, nu și 
din detrusor. Aspectul macroscopic al acestor trans- 
formări este reprezentat de așa-numitele „celule“ 
(diverticuli) și „coloane“ (fibrele musculare decom- 
pensate ale detrusorului). Dacă obstructia continua, 
hernierea mucoasei poate cápáta dimensiuni mari, 
producánd diverticuli voluminosi. Distensia vezicii 
urinare peste anumite limite, va determina refluxul 
vezico-ureteral, si ureterohidronefroza secundará, 
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iar etapa finală poate fi insuficienţa renală obstructiva 
si mai apoi parenchimatoasă, secundară distensiei 
permanente. 


MANIFESTĂRI CLINICE 


Din punct de vedere clinic, adenomul de prosta- 
tă evoluează in trei faze: prostatism, retenție incom- 
pletă de urină fără distensie vezicală, și retenție 
incompletă de urină cu distensie. 

Faza de prostatism are următoarele manifestări 
clinice majore: polakiuria nocturnă, din a doua jumă- 
tate a nopții determinată de clearence-ul crescut al 
apei în această perioadă şi de controlul neurologic 
diminuat, disuria progresivă, diminuarea jetului uri- 
nar, urgency (pacientul trebuie să urineze rapid după 
declanșarea senzatiei de mictiune) si dribblingul 
terminal (jetul urinar termina! întrerupt), semne de 
tip iritativ si obstructiv. În funcţie de predominenta 
unor semne sau a altora se descriu mai multe for- 
me clinice: 

1. Polakiurie nocturnă moderată (2-3 mictiuni), 
asociată cu scăderea jetului urinar şi durata mai 
lungă a mictiunilor, cu dispariția sau diminuarea 
simptomatologiei în cursul zilei. 

2. Polakiurie nocturnă intensă (6-7 mictiuni), în 
legătură cu excese alimentare, sau lichidiene (alcool), 
care se normalizează după dispariţia stimulului. 

3. Disurie marcată care domină tabloul clinic, cu 
prostată nu foarte voluminoasă clinic și ecografic, 
dar cu suferință clinică marcată. Frecvent adeno- 
mul prostatic nu este voluminos, dar are un lob me- 
dian obstructiv (clapetă) la nivelul colului vezical. 

Faza de retenţie incompletă fără distensie, se 
caracterizează prin apariţia rezidiului vezical ce nu 
depășește capacitatea fiziologică a vezicii urinare. 
Pe lângă manifestările din faza de prostatism se 
adaugă polakiuria diurnă, deci acest simptom se per- 
manentizează. Vezica nu se palpează sau percută 
suprapubian, se poate palpa prin tușeu rectal, și 
postmictional prezintă rezidiu urinar, decelabil eco- 
grafic, urografic, scintigrafic sau prin sondaj uretro- 
vezical. 

Faza de retenţie incompletă cu distensie apare 
când rezidiul depășește capacitatea fiziologică a ve- 
zicii urinare, deci 300-400 ml, şi se manifestă clinic 
prin polakiurie intensă ce frizează incontinenta, 
mictiuni prin „prea plin“, si glob vezical moale, pal- 
pabil și percutabil suprapubian, nedureros spontan 
și la palpare. Tardiv, când distensia se extinde as- 
cendent aparatului urinar superior, apar semnele 
hidronefrozei si ale insuficientei renale. 


Faza de retenţie completă de urină poate apare 
ca accident în oricare din etapele expuse anterior, 
iar elementele clinice vor fi enumerate ulterior în 
acest capitol. 


Manifestări urinare 


Iniţial nocturne, polakiuria și disuria se perma- 
nentizeazá pe parcursul întregii zile, și bolnavul 
devine fals incontinent, initial nocturn apoi si diurn. 
Initial de culoare si limpezime normală, urina poate 
deveni incoloră, palidă, datorită scăderii capacității 
de concentrare a rinichilor secundar insuficientei 
renale, tulbure sau hematurică, datorită stazei, in- 
fectiei și altor complicații. 

Rezumând cele de mai sus, simptomatologia cli- 
nică a adenomului de prostată se împarte în două 
grupe de semne și simptome: iritative și obstruc- 
tive. Clinicienii au iniţiat o serie de scoruri, pentru a 
putea cuantifica suferința clinică, amintind între aces- 
tea scorul Boyarski, scorul AUA (al „Asociaţiei ame- 
ricane de urologie“) sau scorul IPSS (international). 
Toate aceste scoruri, au cuantificat semnele și sim- 
ptomele obstructive și iritative pe o scala de la 0 la 
4, şi în final însumează rezultatele. În funcţie de 
acest scor se poate indica o formă sau alta de tra- 
tament, pacientul poate fi urmărit în timp, și se iau 
deciziile terapeutice adaptate cât mai exact sufe- 
rintei clinice. Pentru exemplificare expunem mai jos 
scorul Boyarski (pe care îl utilizăm de rutină în 
„Clinica de Chirurgie Urologică și Transplant Renal“ 
~ „Fundeni“ — Bucuresti). 


Semne iritative 


polakiuria nocturnă; 

polakiuria diurna; 

imperiozitatea mictionalà; 

disconfortul mictional (aurere, arsură). 


Semne obstructive 


e disurie inițială; 

e mictiune in doi timpi; 

e disurie finală (dribbling terminal); 

e scăderea calibrului și forței jetului urinar; 
e senzația de evacuare vezicală incompletă. 


Manifestări generale 
și semne ale complicatiilor 


Sunt în general dictate de insuficiența renală. 
Bolnavul este palid, prezintă uneori edeme declive, 
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apatic, somnolent, prezintă greață și vărsături, te- 
gumente uscate, leziuni de grataj datorită pruritului 
uremic. Valorile serice ale ureei și creatininei sunt 
crescute, pot apare manifestări cardio-vasculare 
datorită diselectrolitemiei uremice, HTA, tulburări de 
conducere și ritm, insuficienţă cardiacă. 

Litiaza vezicală, reprezintă o complicatie frec- 
ventă a adenomului de prostată, și se datorează în 
principal stazei urinare vezicale, și/sau infecţiei uri- 
nare. Clinic, pacientul descrie durere hipogastrică, 
iradiată uneori la nivelul glandului, mobilă ca sediu 
în funcţie de poziția bolnavului, exacerbata de mis- 
care si după golirea vezicii urinare. Durerea și pola- 
kiuria cu caracter provocat, de efort sunt însoțite de 
hematurie de efort, și pot culmina cu retenţie de 
urină când calculul se inclavează în col, care dis- 
pare după schimbarea poziției bolnavului. Pe scurt, 
simptomatologia care chinuie bolnavul se exacer- 
bează ziua, la efort, si diminuă noaptea, apar sem- 
nele clinice de „vezică agitată diurn, care se odih- 
neste nocturn“. 

Hematuria macroscopică nu repezintă un semn 
foarte frecvent în adenomul de prostată, iar apariția 
sa impune prudenţă în interpretarea cauzei ce a 
produs-o. Frecvent inițială, poate fi și totală, abun- 
dentă, sau spoliantă, cu cheaguri ce pot produce 
retenţie completă de urină. Are drept cauză rupe- 
rea vaselor mucoasei ce acoperă adenomul de pros- 
tată, sau ruperea unor ectazii vasculare secundare 
hipertrofiei prostatice. Poate surveni de asemenea 
după cateterismul evacuator rapid (hematuria „ex 
vacuo"), sau ca o complicatie a litiazei vezicale. Pe 
lângă investigaţiile imagistice de rutină, este obli- 
gatorie și cistoscopia, pentru evaluarea diagnostică 
exactă. Nu trebuie uitat că hematuria este un semn 
grav, și frecvent este provocată de o patologie tu- 
morală, deci decelarea cauzei acesteia este obliga- 
torie. Să nu uităm că există și pacienţi cu cancer 
renal și adenom de prostată...! 

Complicatiile infecțioase, sunt reprezentate de 
cistitele acute și cronice, pielonefritele acute și cro- 
nice, orhiepididimitele acute și cronice și adeno- 
mitele acute si cronice. Infectiile sunt secundare 
obstacolului subvezical si stazei urinare secundare, 
sau manevrelor de sondaj eventual efectuate. Ger- 
menii implicati cei mai frecvent sunt cei Gram- 
negativi (E. coli, Klebsiella, Enterobacter, Seratia, 
Proteus sau Pseudomonas). Tratamentul antibiotic 
nu este eficient în lipsa rezolvării cauzei, deci a ob- 
structiei subvezicale. 

Adenomita (infecția adenomului periuretral) se 
manifesta clinic prin durere locală perinealà, disurie 
progresivă până la retenţie completă de urină, 
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febra, frisoane, uriná tulbure. Tuseul rectal eviden- 
țiază sensibilitatea prostatei, si eventual zona fluc- 
tuenta intr-unul din lobi sau in amándoi. Evolutia 
formelor colectate este spre deschidere ín uretrá 
sau rect, iar intraoperator se pot gási abcese in in- 
teriolul adenomului. Paradoxal, procesul de adeno- 
mitá face uneori mai usoará adenomectomia, dato- 
ritá separatiei mai evidente a planului fibromuscular 
dintre adenom si glanda propriu-zisá. Cronicizarea 
unui proces de adenomità face foarte dificilá deo- 
sebirea de un cancer prostatic, datoritá consistentei 
ferm dure sugestiva de neoplasm. Diagnosticul di- 
ferential se pune numai prin examenul histopa- 
tologic. 

Pseudoincontinenta, apare ca o complicatie a 
retentiei incomplete de urină cu mictiuni prin prea 
plin iar aspectele fiziopatologice si clinice ale aces- 
teia au fost descrise in capitolul anterior. 

Retentia completà de uriná reprezintá o compli- 
catie ce poate surveni oricánd in evolutia adeno- 
mului de prostatá. Uneori ca o complicatie gravá si 
neplacuta, alteori ca o manifestare providentiala, 
care se instaleazá rapid, in fazele initiale ale bolii, 
aducând pacientul la medic, înainte de degradarea 
rinichilor si instalarea insuficientei renale, retentia 
completă de urină are ca tratament imediat degon- 
flarea vezicii urinare prin sondaj evacuator, sau 
cistostomie minimă, iar ca tratament de bază re- 
zolvarea cauzei care a produs-o, deci a obstacolu- 
lui subvezical. Poate apare după prânzuri copioase, 
sau ingestie de alcool, la frig sau în condiţii de 
stres, poate fi cauzată de medicatia sedativa sau 
tranchilizantă. Rezolvarea retentiei complete de 
urina trebuie realizatá gradual, incepand cu medi- 
catia farmacodinamica (alfa-blocant + parasimpato- 
mimetic) continuand cu sondajul uretrovezical eva- 
cuator sau cu punctia evacuatoare, cistostomia mi- 
nima daca sondajul nu se poate realiza, si in final 
solutia de baza, respectiv rezolvarea cauzei care a 
produs-o, deci a adenomului prostatic. 

Distensia aparatului urinar superior, reprezentată 
de ureterohidronefroza secundară refluxului vezico- 
ureteral determinat de distensia vazicalá este o 
complicatie majoră, de multe ori fără manifestări 
clinice, şi care are ca rezultat final insuficiența re- 
nală. 


Semne clinice sistemice 


Sunt reprezentate de semnele insuficientei re- 
nale, paloare, anemie, HTA, pericardită, inapetenta, 
greturi, vărsături, tulburări neurologice, agitație, som- 
nolenta, neuropatii, până la comă uremică. 
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Datorită obstructiei și disuriei, presiunea intraab- 
dominală în momentul mictiunii crește, putând apare 
hemoroizi, hernii, tulburări de evacuare rectală. De 
reținut că în fata unui pacient cu adenom prostatic 
şi hernie, sau hemoroizi, întotdeauna trebuie rezol- 
vată cauza si mai apoi efectul, deci se va începe 
cu adenomul prostatic. 


TUȘEUL RECTAL 


Reprezintă examenul clinic de baza al adeno- 
mului prostatic. Se poate efectua în poziţie genu- 
pectorală, laterală, sau ginecologică, aceasta din 
urmă fiind cea mai informativă. Clinic, la tușeul rec- 
tal prostata apare mărită de volum, simetrică sau 
rar asimetrică, cu mucoasa rectală catifelată, având 
limitele organului foarte bine delimitate de struc- 
turile vecine, cu consistenţa ferm elastică, uniformă 
pe toată aria de palpare. Santul median ce des- 
parte cei doi lobi este dispărut partial sau în to- 
talitate, iar sensibilitatea glandei este normală. Ve- 
ziculele seminale normale nu se palpează. Ma- 
nevra de tușeu rectal impune obligator palparea 
hipogastrică simultană, astfel încât tot blocul pros- 
tatic — seminal — vezical să poată fi apreciat bi- 
manual. De reţinut că pacientului i se indică să 
urineze iniţial, sau în cazul retentiei complete de 
urină, înaintea examenului este obligator ca vezica 
să fie evacuată prin sondaj, sau alte metode (punc- 
tie, cistostomie minimă). Numai așa, informaţiile 
obținute vor fi exacte. Tușeul rectal este principala 
metodă de orientare în diagnosticul pozitiv și di- 
ferential al adenomului de prostată. Diagnosticul 
cert va fi stabilit numai de examenul histopatologic. 


EXAMANELE DE LABORATOR 


e Biochimia serică va determina probele uzuale, 
hemoleucograma cu formula leucocitară, ni- 
velul seric al ureei, creatininei, glicemiei si 
electrolitemia serica, probe hepatice, teste de 
coagulare în vederea unei posibile intervenții 
chirurgicale. 

e Examenele de urină constau în efectuarea 
examenului sumar de urină, si a sedimentului 
urinar, cu determinarea celularitatii urinare, si 
cristaluriei. De mare importanţă este urocul- 
tura, ce poate detecta eventuale infecţii uri- 
nare, si nivelul ureei si creatininei urinare, 


parametrii orientativi in insuficiența renală, 
când rinichiul nu mai poate concentra. 
Examenul markerilor prostatici, dintre care 
cel mai important este antigenul specific pros- 
tatic (PSA), care are valori normale cuprinse 
între 0-4 ng/ml. Peste aceste valori se sus- 
pectează cancerul prostatic. Examenul PSA, 
reprezintă test de screening la bărbatul peste 
50 de ani, cu rol deosebit în detecția precoce 
a cancerului de prostată. 

Alti markeri prostatici importanti sunt reprezentați 
de: 

— Fosfataza acida prostatica. 

~ Gamma seminoproteina. 

~ EGF (epidermoid growth factor). 

- PSMA (prostate specific membrane antigen). 

— Seminogelina (antigenul specific al glandei 
seminale). 

— Beta FGF (fibroblast growth factor) — marker 
cu mare specificitate in dezvoltarea adenomului 
prostatic. 

Uroflowmetria si rezidiul vezical reprezintă in- 
vestigatii de bazà in evaluarea diagnosticá, tera- 
peuticá si evolutivá a adenomului de prostatà, 
impreuná cu volumetria prostatica. 

Uroflowmetria sau debitmetria urinară reprezintă 
o metodă de măsurare a cantității de urină care se 
evacueazá din vezica urinará intr-o unitate de timp. 
Astfel, debitul urinar, va depinde de forta.de con- 
tractie a detrusorului, de rezistența întâlnită la ni- 
velul uretrei, de presiunile si coordonarea detrusor/ 
sfincter, si de buna functionare a complexului neu- 
ron — cale de transmitere — efector. Pentru o má- 
surare exacta, este necesar ca volumul urinar sa 
depășească 125-150 ml, si să se folosească pe cát 
posibil o metodă automată de apreciere. Înregis- 
trarea debitmetriei urinare va evalua: volumul uri- 
nar, timpul necesar evacuării, debitul mediu pe se- 
cundă (average flow) și debitul maxim pe secundă 
(pick flow) (fig. 4). Valorile normale ale acestor 
parameterii sunt următoarele: 

e volumul urinar — 125-300 ml; 

e durata mictiunii — 10-12 secunde; 

e debitul mediu — average flow — 12 ml/secunda; 

e debitul maxim — pick flow — >15 ml/secunda. 

Pacienţii cu obstructii medii au debitul mediu în 
jur de 8-10 ml/s, si pick flow în jur de 10-12 ml/s, 
iar cei cu obstructii severe, au debitul mediu 6-8 ml/ 
s iar pick flow in jur de 5 ml/s, cu cresterea im- 
portantá a timpului mictional. Cu toate acesea, in 
jur de 7% din pacientii cu adenom prostatic au toti 
acesti parametrii in limite normale. 
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Fig. 4 — Curbe uroflowmetrice: A. Traseu normal; B. Traseu 
uroflowmetric sugeránd obstructie (durata mictiunii prelungità, 
peak-flow scázut etc.). 


Determinarea rezidiului vezical se poate aprecia 
clinic (cand existá distensia vezicala), sau la son- 
dajul evacuator postmictional, si mult mai simplu in 
cadrul urografiei, care impune la bárbat cligeul mic- 
tional (pentru aprecierea calibrului uretrei), si cel 
postmictional (pentru aprecierea rezidiului). 

Examenul ecografic postmictional, tomografia cu 
substanta de contrast cát si cel scintigrafic pot 
aduce informatii despre rezidiul vezical. 

De retinut cá actul mictional este intotdeauna 
complet, iar prezenta rezidiului este intotdeauna pa- 
tologicá. Totusi, noi apreciem ca moment al insti- 
tuirii tratamentului aparitia unui rezidiu de peste 
100 ml, ceea ce reprezintá peste 30% din volumul 
fiziologic al vezicii urinare. 

Cistomanometria, nu reprezintă un examen de 
rutiná in investigatia adenomului de prostatá, dar 
uneori este foarte informativá in diagnosticul etio- 
logiei suferintei vezico-prostatice. 

Astfel, se defineste ca detrusor instabil situatia 
clinica in care la volum urinar vezical sub 300 ml, 
apar contracti vezicale a căror intensitate depa- 
seste 15 cm H;O. 


INVESTIGATII IMAGISTICE 


Examenul ecografic este usor de efectuat, re- 
prezinta o rutiná, este neinvaziv, ieftin si repetabil, 
si aduce foarte multe informatii despre patologia 
prostatică. Reprezintă examenul imagistic preferat 
pentru începerea investigaţiilor, luând în acest sens 
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locul urografiei. Este deosebit de util pentru apre- 
cierea volumului vezical, al rezidiului, al volumului 
prostatic, al structurii si formei prostatei. Ecografia 
detecteazá si complicatii ale adenomului sau even- 
tuale patologii asociate, calculi vezicali, tumori, alte 
leziuni. Este de asemenea utila in diagnosticul di- 
ferential al cancerului prostatic, litiazei prostatice, 
abcesului prostatic. Valoarea sa este amplificata prin 
asocierea cu punctia prostatei sub control ecogra- 
fic, metoda avand astfel fiabilitate maxima. Metodele 
ecografice uzuale sunt cele suprapubiene, abdo- 
minale si transrectale, in cazuri selectionate putan- 
du-se apela la ecografia perinealá, transuretrală sau 
intraoperatorie (fig. 5). Ecografic se pot măsura 
cele trei diametre ale prostatei, iar volumul acesteia 
se poate determina divizând cu doi produsul celor 
trei diametre, după formula: 


V = 0,52 x D1 x D2 x D3 


Volumul rezultat este exprimat in cm?, si cunos- 
cándu-se cá un cm? corespunde aproximativ unui 
gram de tesut prostatic, se poate astfel aprecia 
greutatea glandei in grame (fig. 6, 7). Mai mult de 
atát, ca valoare diagnosticá mare se poate aprecia 
densitatea antigenului specific prostatic, raportand 


Fig. 5 — Ecografie prostaticá transrectalá (sectiune transversala). 
Diametrul transversal al adenomului este de 39 mm. 


valoarea acestuia la volumul glandei apreciat eco- 
grafic. 

PSA density, are valoare normalá sub 0,18 ng/ 
cm, si reprezintă un marker important in detectia, 
evaluarea si urmárirea cancerului de prostata. 

Examenul urografic. Începe întotdeauna cu ra- 
diografia reno-vezicala simplá (RRVS), continua cu 
filmele in dinamica dupa injectarea substantei de 
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Fig. 6 - Ecografie prostaticá transrectalá (secţiune sagitala). 
Diametrul longitudinal al adenomului este de 50 mm. 


Fig. 7 — Ecografie prostaticá transrectalá (sectiune transversala). 
Diametrul cranio-caudal al adenomului este de 34 mm. 


contrast pentru aprecierea functiei de secretie si 
excretie a rinichilor, a eventualei patologii asociate, 
Si cu evaluarea vezicii urinare, si se incheie obli- 
gator cu cligeul mictional si postmictional pentru 
evaluarea uretrei, si a rezidiului vezical (fig. 8). Prin 
perfectionarea examenului ecografic urografia a pier- 
dut teren, rámánánd insa obligatorie la pacientii cu 
adenom prostatic complicat cu hematurie, sau cu 
altă patologie urinar asociată. În aceste cazuri dacă 
cele două metode nu tranșează cauza hematuriei, 
se impune cistoscopia, ureteropielografia retrogra- 
dă, tomografia computerizată și/sau RMN. 

În cazul hematuriei, urografia poate detecta cal- 
culi la nivelul aparatului urinar, tumori vezicale, ure- 


Fig. 8 — Cistouretrografie mictionala: uretra prostaticá este sco- 
bitá (hipertrofie prostaticá). 


terale sau la nivelul cavitatilor renale (zone lacu- 
nare cu baza de implantare fixá), iar la nivelul apa- 
ratului urinar inferior, urografia poate evidentia cal- 
culi, diverticuli vezicali, rezidiul vezical. 

Semnul urografic major al adenomului prostatic 
este prezenta imaginii lacunare simetrice cu con- 
vexitatea in sus la nivelul bazei vezicii urinare, care 
modifica pozitia si traiectul ureterelor terminale, pro- 
ducând aspectul de uretere ascensionate, „în cârlig 
de unditá" (fig. 9, 10). De reţinut, că întotdeauna, 
răsunetul urografic al adenomului prostatic asupra 
aparatului urinar superior (uretere ascensionate, 
ureterohidronefroza) este bilateral si simetric, ceea 
ce-| deosebeste de cancerul prostatic, ce produce 
într-o fază inițială modificări unilaterale (fig. 11). 

Examenul urografic are o singură contraindica- 
tie, și aceea temporară: sensibilitatea la compuși 
iodati. Tratamentul de desensibilizare cu Prednison 
și antihistaminice, pentru două, trei zile face posi- 
bilă efectuerea urografiei, cu injectarea substanţei 
de contrast într-un serviciu ATI, unde pot fi luate 
măsuri energice în cazul unui șoc anafilactic. 

Ureteropielografia retrogradă are indicaţii bine 
precizate, când celelalte metode nu au putut evi- 
dentia o patologie a căilor urinare superioare, frec- 
vent generatoare de hematurie 

Tomografia computerizată (CT) și rezonanţa 
magnetică nucleară (RMN), nu reprezintă o rutină 
în imagistica adenomului de prostată, fiind rezer- 
vate cazurilor selecționate, în care se asociază com- 
plicatii, patologii urinare sau extraurinare simultane, 
și în care celelalte metode nu sunt suficiente pentru 
diagnostic. În ultima vreme, RMN transrectală a 
câștigat tot mai mult teren, datorită detaliilor oferite, 
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Fig. 9 — Clișeu urografic: urtere în “cârlig de undiţă“; cistogramă 
cu imagine lacunará de bază sugerând hipertrofie prostatică. 
Aparatul urinar superior este normal. 


Fig. 10 — Cistogramă secretorie: imagine lacunará voluminoasă 
sugerând hipertrofie prostatică. 
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Fig. 11 — Cliseu urografic: distensie a intregului aparat urinar 
prin adenom prostatic. 


a posibilitátii detectárii mai precise a cancerului 
prostatic, si a aprecierii infiltratiei parietale in tumo- 
rile vezicale. 

Ambele metode sunt mai utile in diagnosticul di- 
ferential si in cel al complicatiilor decát in diagnos- 
ticul pozitiv al adenomului de prostata. 

Uretrocistoscopia, este obligatorie la pacientii 
cu adenom si hematurie, si reprezintă prima etapa 
inaintea rezectiei endoscopice a adenomului de pros- 
tata. Inaintea rezectiei endoscopice uretrocistosco- 
pia va evidentia: permeabilitatea uretrei, starea sfinc- 
terelor, localizarea coliculului seminal, care repre- 
zinta limita distală a rezectiei endoscopice, orificiile 
ureterale, capacitatea vezicii urinare, aspectul endo- 
vezicii (vezica fortatá, cu celule si coloane, diverti- 
culi, calculi, tumori, leziuni cistitice, compresii extrin- 
seci) (fig. 12, 13). 

Pentru adenomul prostatic necomplicat, protoco- 
lul de examinare minim cuprinde: 

e Examenul clinic complet + tuseul rectal + sco- 

rul obstructiv/iritativ. 

e Examene biochimice sangvine si urinare mi- 

nime + PSA. 

* Ecografia abdominală si transrectala cu apre- 

cierea rezidiului. 

e Radiografia renovezicală simplă. 

e Volumetria prostatei. 

e Uroflowmetria. 

e Uretrocistoscopia de evaluare. 
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Fig. 12 — Aspect endoscopic: veru montanum este acoperit de 
lobii prostatici laterali hipertrofiati, care desființează lumenul 
(„Kissing“ lobi). 


Fig. 13 — Aspect endoscopic — hipertrofie simetrică a lobilor 
laterali prostatici adenomatosi. 


La toate acestea in cazul asocierii complicatiilor, 
se vor face investigatii suplimentare, urografie, pielo- 
grafie retrograda, teste scintigrafice, tomografie com- 
puterizatá, rezonanta magnetica nucleara. 


DIAGNOSTICUL DIFERENTIAL 


Tulburárile de evacuare vezicala necesita diag- 
nosticul diferential cu urmátoarele afectiuni: 

e Cancerul prostatic, este si cea mai frecventa 
afectiune cu care trebuie fácut diagnosticul diferen- 


tial. Desi simptomatologia neoplasmului prostatic 
este in mare parte asemănătoare, există câteva 
particularitati: durerea de intensitate mai mare si cu 
caracter permanent, hematuria apare mai frecvent, 
semnele obstructiei sunt mai pregnante, .rasunetul 
pe aparatul urinar superior are initial caracter uni- 
lateral, sau oricum asimetric, aspectul sugestiv la 
tuseul rectal, semnele de impregnare neoplazica, 
cresterea valorilor markerilor tumorali, a PSA, PSA 
density, PSA velocity (valoarea de crestere anuala 
a PSA, normal sub 0,75 ng/cm?), fosfataza acidă 
prostaticá, leucinaminopeptidaza etc. 

Diagnosticul diferential il stabileste numai exa- 
menul histologic. 

e Bolile colului vezical, scleroza de col apare 
uneori ca o complicatie tardivă după intervențiile 
chirurgicale, mai rar de novo. Examenul cistoscopic 
și ecografia transrectală orientează diagnosticul, îm- 
preună cu ecografia transuretrală. Valvele uretrale 
ies din discuţie, obstructia produsă de acestea 
producând complicaţii la vârste prea mici pentru 
adenomul prostatic. Hipertrofia de veru montanum, 
se diagnostichează endoscopic, iar cervicotrigonita 
glandulară Von Brunn de asemenea. 

e Patologia obstructivă uretrală, stricturile, tumo- 
rile, uretritele, calculii, corpii străini etc. reprezintă 
cauze de obstructie uretrală care se obiectiveaza 
prin uretrografie anterograda sau retrogradă, ure- 
troscopie, ecografie transuretrală sau peniană ex- 
ternă, profil uretral, și la nevoie prin examen bi- 
optic. Disfunctia evacuatorie de cauză uretrală este 
predominent obstructivă si mai putin iritativa. 

e Litiaza prostatica are ca semn clinic major la 
tuseul rectal ,semnul sacului cu nuci" datoritá sen- 
zatiei caracteristice provocate de palparea cracmen- 
telor dintre calculi. Se apreciazá urografic, ecogra- 
fic si la nevoie prin TC pelvina, si in cazuri grave 
devine atat de obstructiva incat singurul tratament 
eficace ramane numai prostatectomia totala. 

e Prostatita acută are drept caracteristică evo- 
lutia rapid progresivă a obstructiei, pe fondul unei 
suferințe generale, caracterizată de febră, frisoane, 
stare generală alterată. Examenul local al prostatei 
evidenţiază sensibilitatea acesteia, mărirea de vo- 
lum si temperatura locală crescută, cu apariția fluc- 
tuentei în caz de abcedare, leucocitoza crescută si 
retenție completă de urină instalată rapid la un pa- 
cient eventual fără tulburări urinare antecedente. 

e Prostatita cronică, prostatodinia, prostatita cro- 
nică granulomatoasă, sunt entităţi clinice dificil de 
diagnosticat, iar în final singurul element conclu- 
dent este examenul histopatologic. 
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e Disfunctiile vezicale neurologice congenitale 
sau dobândite, necesită în primul rând un examen 
neurologic complex si complet, cât si aprecierea 
unor alte condiţii patologice care se manifestă neu- 
rologic: alcoolismul, diabetul zaharat, imunosupre- 
satii, bolnavii de lues sau ciroticii. Vezica neuro- 
logicá are frecvent contractii slabe si rezidiu mare, 
profilul uretral si cistomanometria nesugerand un 
element obstructiv major. 

e Dissinergiile vezico-sfincteriene, sau obstructi- 
ile functionale semnificá discordanta dintre contrac- 
tia detrusorului si relaxarea sfincterelor. Tot aici 
amintim instabilitatea detrusorului, entitate amintità 
anterior, in care apar contractii anormale ale detru- 
sorului mai mari de 15 cm H20 la volum urinar 
vezical sub 300 de ml. Examenele cistomanome- 
trice, uroflowmetria si profilul uretral transeazá diag- 
nosticul. 


TRATAMENTUL ADENOMULUI DE PROSTATÁ 


Planificarea unei forme de tratament, si in final 
a interventiei chirurgicale diferá de la pacient la pa- 
cient, in functie de evolutia bolii, de severitatea 
simptomatologiei si de prezenta complicatiilor. In 
prezent, se apreciaza ca din totalul barbatilor de 40 
de ani care s-ar presupune cá ar ajunge la 80 de 
ani, 30-4096 vor trebui operati pentru BPH. 

Indicatiile absolute pentru instaurarea unei forme 
de tratament sunt: 

e simptomatologie obstructivă severă si compli- 
catiile acesteia (hernii, hemoroizi etc.); 
retenţie incompletă de urină cu rezidiu vezical 
>50 mi; 
distensia aparatului urinar superior — uretero- 
hidronefroza; . 

ə insuficiența renală obstructiva; 

e retentia completă de urină; 

e litiaza vezicală secundară; 

indicaţiile relative pentru tratamentul BPH sunt: 

e simptomatologie de tip ,prostatism"; 

e hematuria macroscopică episodică; 

e infecțiile urinare persistente. 

instituirea tratamentului, reprezintă o decizie di- 
ficilă pentru pacient și medic, dar în vederea ame- 
liorării calităţii vieții multi pacienţi preferă precoci- 
tatea acestei decizii. În ultimii ani, asistăm la o 
explozie a soluțiilor terapeutice noi, nechirurgicale, 
sau minim invazive, care au îndepărtat tot mai multi 
pacienţi de sala de operaţie. 


e 
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Tratamentul medicamentos 


Reprezintá de obicei prima alegere terapeuticá. 
in adenomul de prostatá, se folosesc urmátoarele 
clase de medicamente: 

1. alfa-blocante, sunt eficiente datorită prezenţei 
receptorilor adrenergici la nivelul colului vezical. 
Acestia sunt receptori alfa-1 si prin stimulare pro- 
duc contractie, amplificánd obstructia cervico-pros- 
tatică. În diferite studii s-a demonstrat ca debitme- 
tria se ameliorează cu 30-50%, iar scorul simpto- 
matic scade cu 30-70%, ceea ce le-a certificat efi- 
cienta. Totuși, ameliorările asemănătoare ale pa- 
cientilor trataţi cu placebo, lasă loc unor semne de 
întrebare. 

Alfa-blocantele folosite în tratamentul 
clasifica după cum urmează: 

e nonselective — fenoxibenzamina: 10 mg x 2/zi; 

e blocante „alfa 1" Prazosin — 2 mg x 2/zi; 

Alfuzosin ~ 2,5 mg x 3/zi; 
Indoramin — 20 mg x 2/zi; 
e blocante ,alfa 1" cu actiune de lungá durata 
Terazosin — 5-10 mg/zi 
Doxazosin (Cardura) — 4-8 mg/zi 
e blocante „alfa 1-a“ — selective 
Tamsulosin (Omnic) — 0,4-0,8 mg/zi 

Dintre acestea, blocantele selective (Tamsulosin) 
sunt cele mai eficiente, se administrează usor si au 
intrat în rutina serviciilor urologice. 

2. Tratamentul hormonal — se bazează pe de- 
pendenta hormonală a prostatei, reducerea stimu- 
lării testosteronice prin scăderea sintezei sau inhi- 
barea transformării in dihidrotestosteron, cat si tra- 
tamentul estrogenic fiind verigile de actiune tera- 
peuticá. Dihidrotestosteronul (DHT), rezultat din tes- 
tosteron sub actiunea 5-alfa-reductazei este forma 
activá la nivelul celulei prostatice. 

Finasterida (Proscar), este un inhibitor de 5-alfa- 
reductaza ce actioneazá prin reducerea concentra- 
tiei de DHT, si implicit scade volumul prostatic cu 
peste 30% din cel initial, cu debitmetrie ameliorata. 
Se administreazá oral, in doza de 5 mg/zi, iar efec- 
tele favorabile se observá dupá 6 luni de tratament 
sustinut. Administrarea usoará si eficientà au inclus 
Finasterida in arsenalul uzual al urologului. 

Mepartricina (lpertrofan), este un inhibitor al 
reabsorbtiei estrogenilor, actionand prin restabilirea 
raportului estrogeni/testosteron. In acelasi timp, 
drogul scade concentraţia serică a estrogenilor cat 
și la nivelprostatic, antagonizându-le efectele locale 
și deci hiperplazia stromei. Se administreaza în 
doza de 40 mg / zi, nu are efecte adverse si este 
ieftin și ușor tolerat. 


se pot 
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Analogii GnRH (Buserlina, Goserelina, Leupro- 
lide, Nafarelin Acetate), Antiandrogenii (Flutamide, 
Ciproterone Acetate, Oxendolone), Inhibitorii de aro- 
mataze (Atamestane), sunt agenti terapeutici care 
teoretic sunt eficienţi în adenomul de prostată, dar 
nu au aplicabilitate practică, fiind droguri eficiente 
în cancerul de prostată. 

3. Fitoterapia este reprezentată de tratamentul 
cu extracte de Pigenum africanum, Hypoxis rooperi, 
Cucuibita pepo, plante a căror folosire are mai mult 
un caracter anecdotic decât o eficiență demonstra- 
tă. 

Tendintele prezente în tratamentul medicamen- 
tos BPH, sunt de a asocia un inhibitor de 5-alfa- 
reductază cu un blocant selectiv ai receptorilor 
„alfa1a“. Studiile se află în prezent în desfășurare, 
si rezultatele vor apărea în curand. 


Tratamentul chirurgical 


Are două metode de rezolvare: adenomectomia 
deschisă, și cea endoscopică. 

Transuretrorezectia prostatei (TUR-P), este cel 
mai frecvent procedeu utilizat in chirurgia BPH. In- 
dicatia cea mai frecventá se pune in faza de pros- 
tatism, singular sau asociat cu alte semne si simp- 
tome. În 15% din cazuri se complică cu rezidiu 
vezical, în 10% cu retenţie completa de urină, iar in 
696 cu retentie incompletá urmatá de retentie com- 
pletá de urina. 

Alt grup de pacienti cu indicatie de TUR-P este 
reprezentat de cei cu rezidiu vezical important (34%), 
cu infectii urinare persistente (1296), hematurie ma- 
croscopicá (12%), insuficiență renală (5%), calculi 
vezicali (396). Indicatia operatorie se pune pacien- 
tilor la care volumetria prostaticá a demonstrat o 
márire a glandei dar sub 60 de grame. Peste 
aceastá greutate, se apreciazá ca necesará o in- 
terventie deschisá. 

Pregátirea preoperatorie a bolnavului este cea 
comuná unei interventii medii. Nu se va interveni 
fárá ca posibilitatea transfuziei sá fie asiguratá, cu- 
noscándu-se cá interventiile prostatice pot necesita 
aceasta. 

Principiul rezectiei endoscopice consta in extirpa- 
rea adenomului prostatic, sub control optic, folosind 
un instrumentar adecvat, cistoscoape, rezectoscoa- 
pe, prin electrorezectie si electrocoagulare de hemo- 
staza sub irigatie permanenta cu lichid steril, de 
preferat izoton. Limita distalá a rezectiei este repre- 
zentatá de veru montanum, iar cea laterala de fi- 
brele capsulare. Postoperator se va folosi o sondà 


uretro-vezicalá cu balonas hemostatic, care se va 
suprima dupa 2-5 zile. 

Morbiditatea generalá dupa TUR-P este in jur 
de 18%. Mortalitatea este apreciată la 0,2%. Compli- 
catia imediată cea mai frecventă este „sindromul 
post TUR-P", caracterizat de bradicardie, hipoten- 
siune si edem cerebral, secundare folosirii unui li- 
chid de irigație hipoton, ce intrat în circulația sis- 
temică va produce hipervolemie, hemodilutie și 
diselectrolitemie (hiponatremie). Incidenta acestei 
complicații este de 2% în serviciile care nu folosesc 
lichid de irigație izoton. Complicatiile tardive sunt 
reprezentate de impotentá, incontinentá, sclerozá 
cervico-prostatica. Ca manifestare ce poate apárea, 
dar neconsideratà drept complicatie, amintim ejacu- 
larea retrogradă, neinsotita de modificări ale libi- 
doului, potentei sau orgasmului. 

Rezultatele favorabile sunt apreciate la 3-4 luni 
de la operatie. La un an postoperator, tulburárile de 
mictiune se remit la 80-90% din pacienti, dar numá- 
rul lor scade la 60-75% la 5 ani postoperator. 5% 
din pacienţi vor necesita repetarea intervenţiei în 
primii cinci ani de la prima rezectie endoscopica. 

Mortalitatea prin infarct acut de miocard este 
mai mare la 3 luni de la intervenţie în cazul TUR-P 
comparativ cu intervenţia transvezicală! 

Transuretroincizia prostatei (TUI-P) a fost des- 
crisá de Orandi in 1973. El a indicat doua incizii ale 
colului vezical si prostatei de la orificiile ureterale la 
coliculul seminal, la orele 5 si 7. Procedeul este 
indicat prostatelor mici, la care TUR-P ar fi prea 
mult, iar tratamentul medical prea putin. Are avan- 
tajul vindecárii rapide postoperatorii si al incidentei 
reduse (17% comparativ cu 75% TUR-P) a ejacu- 
larii retrograde, dar are dezavantajul lipsei speci- 
menului histopatologic, care poate detecta un can- 
cer de prostatá academic. Se poate practica si 
numai incizia tesutului adenomatos, care sá nu in- 
tereseze colul, cu rezultate comparabile. 

Adenomectomia deschisá se practicá numai la 
1096 din pacientii destinati chirurgiei. Se poate efec- 
tua transvezical, retropubian sau perineal. Indicati- 
ile sunt reprezentate de adenoamele mari, de peste 
60 de grame, de pacientii care suferá concomitent 
de litiazá vezicală secundară ce nu poate fi rezol- 
vatà endoscopic, de adenoamele complicate sau 
concomitente cu diverticuli vezicali cu indicatie ope- 
ratorie deschisá. Tehnica interventiei depinde de 
preferința si abilitatea chirurgului, principiul fiind 
același, indiferent de abord: enucleerea adenomului 
prostatic, reconstrucţia lojei prostatice si hemostaza 
chirurgicală minuțioasă. Pregătirea preoperatorie si 
măsurile de precauţie sunt aceleași ca în cazul 
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TUR-P,  complicatia majoră imediată este 
hemoragia, cele perioperatorii sunt reprezentate de 
orhiepididimita acută, dehiscenta plăgii și/sau a 
tranșei de cistotomie cu posibila fistula urinară 
hipogastrică, iar cele tardive sunt incontinenta, 
impotenta, și ejacularea retrogradă. 


Tratamentul minim invaziv 


Este realmente „exploziv“ în ultimii ani, prin mul- 
titudinea de metode și procedee nou imaginate, 
mai mult sau mai putin eficiente, dar oricum foarte 
scumpe și... profitabile. Dintre acestea amintim: 

e Dilatatia prostatică transuretrală cu balon — 
are ca principiu montarea unei sonde uretro-ve- 
zicale al cărui balon special este umflat până la 
calibrul de 90 Ch (30 mm) în uretra prostatică și 
menținut în această poziţie timp de 15 minute. 

e Electrovaporizarea transuretrală, care utilizează 
un „vapor-trode“, constă în distrugerea termică a 
țesutului adenomatos la o temperatură de 100 de 
grade dezvoltată de un curent de 200-280 W. Are 
ca predecesor de fapt ,roller-ball"-ul folosit în cla- 
sicul TUR-P. Avantajul este reprezentat de un con- 
trol superior TUR-P al hemostazei, iar dezavantajul 
de lipsa specimenului histologic. 

e Termoterapia și hipertermia. Se cunoaşte cá 
celulele neoplazice sunt distruse la o temperatură 
de 42-44 de grade în timp ce celulele normale la o 
temperatură de 44-45 de grade. Astfel de procede 
termice au fost astfel imaginate pentru tratamentul 
adenomului de prostată. Metodele care utilizează 
temperaturi sub 45 de grade sunt încadrate în „hiper- 
termie" în timp ce peste 45 de grade în ,termote- 
rapie“. Căldura induce modificări tisulare prostatice, 
concomitent cu distrugerea unui număr de alfa-re- 
ceptori. Volumul prostatei se micșorează, uretra 
devine mai largă, presiunea endouretrală mai mică 
și permeabilitatea mai mare. Surse externe numite 
prostatroane transmit căldura țesutului prostatic, pe 
cale transuretrală sau transrectală. Principiul este 
cel al microundelor, iar țesutul uretral sau mucoasa 
rectală sunt protejate termic prin irigaţii reci. 

e HIFU — high intensity focus ultrasound, ultra- 
sunete focalizate de mare intensitate, realizeaza 
distrugerea tesutului adenomatos prin distrugerea 
termica in jur de 70-80 de grade. Metoda necesita 
abord transuretral, si este considerata de viitor si in 
tratamentul cancerului de prostata, a celui renal si 
a altor neoplazii. 

e Terapia laser cu variantele sale: 

- TULIP - transurethral laser induced prosta- 
tectomy (prostatectomie laser transuretralà). 
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- ILT - interstitial lasertherapy (laserterapie 
interstitiala). 

- YAG laser cu variantele de contact sau fara 
contact (laser Neodymium: Yttrium-alumi- 
nium-garnet), actioneazá tot pe principiul 
distructiei termice. 

e TUNA (transurethral needle ablation of the 
prostate), are ca principiu instalarea unor ace în lobii 
prostatici, prin care se transmit unde cu frecvență 
radio (490 KHz) timp de 4-5 minute. Acestea vor 
produce coagulare-necrozá la nivelul țesutului ade- 
nomatos. 

e Stent-urile uretrale sunt spirale metalice elas- 
tice, care se pozitioneazá in uretra prostaticá supra- 
montanalá, mentinand conductul deschis si per- 
meabil. Se monteazá endoscopic si se controleazá 
radiologic. Achizitiile tehnice moderne sunt repre- 
zentate de sfent-uri de poliuretan, bioresorbabile, 
termosensibile, nonantigenice. Au indicatii majore 
la pacientii cu retentie completa de uriná si cu risc 
crescut in efectuarea unei alte forme de tratament 
mai invazive. 
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Neoplasmul de prostată reprezintă cea mai frec- 
venta afecțiune malignă a bărbatului, fiind secon- 
dată de cancerul pulmonar, statistica anului 1995 
apreciind că în lume s-au înregistrat aproximativ 
244 000 noi cazuri de cancer de prostată și 44 000 
de decese. 95% din cancerele de prostată au fost 
diagnosticate la bărbați între 45 si 89 de ani, cu o 
medie de 72 de ani. Deși incidenţa cancerului de 
prostată este mare, numai o parte din bolnavi ajung 
să aibă expresie clinică, o mare parte fiind repre- 
zentată de descoperiri necroptice. 

incidenta bolii este foarte mică la bărbatul sub 
40 de ani, și numai 10 % sunt diagnosticate înainte 
de 50 de ani. incidenţa creşte la 50% între 70 si 79 
de ani și la 67% după 80 de ani. Cancerul de pros- 
tată este frecvent o afecţiune cu evoluţie lentă, 
agresivitatea sa fiind invers proporțională cu vârsta. 
Pe de altă parte, multi bolnavi decedează prin alte 
afecțiuni, astfel încât cancerul prostatic nu are timp 
să se manifeste clinic, fiind descoperit eventual la 
necropsie. Se apreciază că numai 2% din cancerele 
de prostată ajung să devină manifeste clinic. 


ETIOPATOGENIE 


Cancerul de prostată are un comportament unic 
între cancerele parenchimatoase. E! există în două 


Diagnosticul pozitiv 
Diagnosticul diferenţial al cancerului de prostată 
Metode clinice și paraclinice de stadializare a cancerului 
prostatic 
Tratamentul cancerului de prostată 
Tratamentul cancerului de prostată localizat 
Tratamentul cancerului de prostată în faza local avan- 
sata 
Tratamentul cancerului de prostata în faza metastaticà 
71-4, NO-3, M+. 
Tratamentul paleativ 
Bibliografie 


forme: forma latenta, stationara si fara manifestari 
clinice, prezenta la aproximativ 30% din bárbatii 
peste 50 de ani, si la 60-70% din bárbatii peste 80 
de ani, si forma clinic evidenta. Astfel se apreciaza 
ca daca supravietuirea s-ar ridica la 140 de ani, toti 
barbatii ar face cancer de prostata. 

Cercetari genetice recente au facut pasi impor- 
tanti in explicarea etiopatogeniei cancerului prosta- 
tic. Astfel, cinetica celulara evidentiaza ca dezvoltarea 
cancerului de prostata depinde de balanta dintre 
rata de proliferare celulara si cea de moarte celu- 
lara. De asemenea, 9% din toate cancerele de 
prostata si 45% din cele aparute sub 55 de ani pot 
fi atribuite unei susceptibilitati genetice legata men- 
delian de o alelă autosomal dominantă. În carcino- 
geneza tumorii prostatice un rol important este atri- 
buit alterárilor in procesul de metilare a AND-ului 
cát si in defecte ce apar la nivelul locusurilor ce 
deservesc genele de inhibitie tumorala de pe cro- 
mozomii 8p, 10q, 13q, 16q, 17p si 18q. 7096 din can- 
cerele prostatice localizate prezintá deletia cromo- 
zomului 8p22 (Makosca 1994), si 60% din cancerele 
metastatice prezintá deletii ale cromozomului 16q, 
la nivelul genei supresoare tumorale E-Cadherine 
(Isaacs et all 1995). În tumorile prostatice primitive 
au fost identificate mutatii ale receptorilor androge- 
nici posibil implicate in etiologia neoplazicá. Cunos- 
cándu-se afinitatea celulelor neoplazice prostatice 
pentru structurile osoase, s-a descoperit cà tesutul 
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prostatic produce factori de crestere pentru oase, 

iar acestea, la randul lor produc factori de crestere 

pentru prostatá. Aceasta ar fi una din explicatiile afi- 
nitatii de metastazare osoasá a cancerului de pros- 
tatá. 

Factorii de risc principali sunt: 

e vârsta — prevalența cancerului de prostată 
crește cu vârsta, iar dupa 50 de ani incidenţa 
și mortalitatea cresc simultan exponential; 
istoricul familial — riscul unui bărbat care are 
un frate sau tată bolnav de cancer de pros- 
tată de a dezvolta boala este de 7 ori mai 
mare (Carter 1993); 

e rasa — negrii din „Statele Unite" au o incidență 
mult mai mare decât albii (cu 50%), formele 
clinice sunt mai agresive, diagnosticul se face 
mai tardiv iar supraviețuirea este mai mică în 
condiții identice de comparaţie. 

Factori probabili de risc: 

dieta bogată în grăsimi — japonezii, a căror 

dietă este foarte săracă în grăsimi au o 

incidență mult mai mică decât vesticii a căror 

dietă este bogată în grăsimi (10%). Japonezii 

a căror dieta se modifică spre tipul vestic 

prezintă o incidență a cancerului de prostată 

care se aliniază americanilor și vesticilor; 
factorii hormonali — au fost incriminati datorită 
observaţiilor că neoplasmul prostatic nu apare 
la eunuci, că masa tumorală prostatică scade 
semnificativ după castrare, și că celulele tu- 
morale prostatice sunt hormonosensibile si se 
dezvoltá rapid sub influenta hormonilor andro- 
geni. Negrii americani au nivelul testostero- 
nului seric cu 1596 mai mare decát albii, ceea 
ce ar putea explica riscul crescut de dezvol- 
tare a bolii in populatia de culoare. 

Factori potentiali de risc: 

e vasectomia — reprezintă un subiect de con- 

troversá, existand autori care o incrimineazá, 

și alţii care o disculpă în rolul acesteia de a 

influenţa incidența cancerului de prostată; 

expunerea la Cadmium — (Elghany - 1990) 

este suspectată în etiologia bolii; 

vitamina A — este bănuită a crește incidența 

bolii, totuși studiile recente pun această influ- 

enta pe baza asocierii dintre aportul crescut 
de vitamina A odată cu dieta bogată în gră- 
simi naturale; 

vitamina D — în SUA, mortalitatea prin cancer 

prostatic este invers proporțională cu expu- 

nerea la ultraviolete (necesare pentru sinteza 

vitaminei D). 
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În concluzie, se apreciază că atât factorii ge- 
netici, cât si cei de mediu au un rol important in 
etiopatogenia cancerului de prostată, în timp ce hor- 
monii androgeni reprezintă promotorul indispensabil 
în geneza acestui tip de cancer. 


PATOGENIE 


Cancerele prostatice sunt în marea lor majo- 
ritate adenocarcinoame, ce se dezvoltă din celulele 
acinare prostatice. Prostata se atrofiază între dece- 
niul al 5-lea si al 7-lea, de viață. Dacă se admitea 
că neoplasmul se dezvoltă din glandele atrofice și 
postatrofice, McNeal a demonstrat că modificările 
premaligne apar în glandele cu structură mai tână- 
ră şi cu activitate mai intensă. În același timp, în 
prostată se întâlnește o mare varietate de modifi- 
cări atipice și hiperplazie. Dintre modificările displa- 
zice se evidenţiază displazia intraductală, mai corect 
neoplasmul intraductal, de fapt o leziune precance- 
roasă. Acest tip histologic este întâlnit la 30-35% 
din pacienţii cu cancer prostatic, și la numai 4% din 
pacienţii cu adenom de prostată. 


ANATOMIE PATOLOGICĂ 


Displazia intraductală (PIN-prostatic intraepithe- 
lial neoplasia), este reprezentată de acini de aspect 
aparent normal care prezintă însă atipii celulare. 
Această displazie se prezintă sub trei forme: PIN1 
— displazie simplă, PIN2 — displazie moderată, si 
PIN3 — displazie agravată (McNeal — 1986). PIN1 
este practic imposibil de diagnosticat prin metode cu- 
rente de apreciere histologică și se confundă ade- 
seori cu hiperplazia atipică adenomatoasă. Aprecie- 
rea acestei displazii este foarte importantă deoarece 
descoperirea PIN2 și PIN3 la biopsie crește cu 30- 
50% riscul descoperirii unui cancer patent la biop- 
siile ulterioare. Descoperirea displaziei agravate va 
implica control atent bioptic periodic. Pe de altă 
parte displazia intraductală nu este o condiţie pentru 
dezvoltarea unui cancer. 


Adenocarcinomul prostatic 


Reprezintă varianta histologică cea mai comună 
a cancerului de prostată. În funcţie de zonarea 
prostatică expusă de McNeal, distribuţia cancerului 
de prostată este diferită. Astfel 70% din neoplasme 
se vor dezvolta din zona periferică, 15-20% din 


zona centrala si 10-15% din prostata tranzitionala. 
Majoritatea cancerelor prostatice sunt multicentrice 
în peste 85% din cazuri (Byar 1972). Modalitátile 
de apreciere a modificărilor celulelor neoplazice se 
bazează pe gradul de diferenţiere celulară, atipiile 
celulare, anomaliile nucleare, raportul nucleu/cito- 
plasma. 

In funcție de gradul de diferenţiere celulară (cla- 
sificarea UICC), neoplasmele prostatice pot fi: 

* G1 - bine diferentiate (fig. 1); 

e G2 — mediu diferenţiate (fig. 2); 
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Fig. 1 — Aspect microscopic de adenocarcinom prostatic bine 
diferentiat G | (glande mici, rotunde, fárá celule mioepiteliale). 


Fig. 2 — Aspect microscopic de adenocarcinom prostatic moderat 
diferențiat, compus din mici acini glandulari conglomerati. 


e G3 — slab diferenţiate (fig. 3); 

e G4 — nediferentiate (fig. 4). 

Clasificarea Gleason ia in consideratie gradul 
de diferenţiere - G — si modul de creștere si dez- 
voltare a tumorii. Sunt considerate 5 grade princi- 
pale: 


167 — Tratat de chirurgie, vol. H 
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Fig. 3 — Aspect microscopic de adenocarcinom prostatic slab di- 
ferentiat: celule numeroase cu nuclei mari, dispuse anarhic, fără 
configurație glandulară. 
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Fig. 4 — Aspect microscopic de adenocarcinom prostatic ana- 


plazic, in care originea prostaticá este cu dificultate recunoscutà 
(absenta diferentelor glandulare sau epiteliale). 


— G1 - adenocarcinom foarte bine diferentiat; 

— G2 - adenocarcinom bine diferentiat; 

— G3 - adenocarcinom mediu diferentiat; 

— G4 - adenocarcinom slab diferentiat; 

— G5 - adenocarcinom anaplazic (foarte slab di- 
ferentiat). 

Aspectul dominant este considerat aspect pri- 
mar, iar cel minoritar este aspect secundar. Scorul 
Gleason :se calculează însumând valoarea celor 
două aspecte, primar şi secundar, sau dublul celui 
unic dacă există un singur aspect. În acest mod de 
calcul, scorul Gleason minim va avea valoarea 2 
iar cel maxim 10. În concordanţă cu scorul Gleason 
adenocarcinoamele prostatice se împart în: 

e bine diferenţiate — Gleason 2-4; 

e mediu diferenţiate — Gleason 5-7; 

e slab diferenţiate — Gleason 8-10. 


2921 


TRATAT DE PATOLOGIE CHIRURGICALA 


Grading-ul histologic reprezintá unul din cei mai 
importanti factori de predictibilitate, cancerele cu 
grading mic având evoluţie lentă si lungă, în timp 
ce cele cu grading mare evoluează rapid nefavora- 
bil. 

Sarcoamele prostatice cu variantele miosarcoame 
si limfosarcoame reprezinta 0,1-0,2% din toate can- 
cerele prostatice, cancerele coloide si cancerele 
mucinoase reprezintá variante histologice foarte 
rare printre cancerele prostatice, iar limfomul pros- 
tatic primitiv este o variantă mult mai rară decât 
infiltratia limfatică prostatică din cadrul limfoamelor 
maligne. 

Carcinoamele tranziționale prostatice reprezintă 
problema histopatologului și a urologului. Ele se 
dezvoltă din ductele prostato-uretrale care sunt ta- 
petate cu epiteliu urinar de tip tranzitional, si se 
dezvoltă de obicei la nivelului colului vezicoprostatic. 
Sunt hormono-rezistente, greu de diferențiat și de 
tratat pentru că nu răspund la terapia de supresie 
androgenică la care răspund în mod normal adeno- 
carcinoamele. 

Macroscopic, inițial cancerul se prezintă ca mici 
focare de culoare alb-gălbuie sau ușor cenușie de 
consistență fermă, situate subcapsular sau în plin 
parenchim prostatic. 85% din cancerele prostatice 
sunt multicentrice. Focarul initial se dezvoltă centri- 
fug, și invadează pe rând parenchimul înconjurător 
capsula prostatică, veziculele seminale, colul vezi- 
cal, trigonul și ureterele. Invazia rectului se reali- 
zează rar (6-8%) și în stadii tardive datorită protec- 
tiei conferite de aponevroza Denonvilliers, dar obs- 
tructiile rectale sunt mai frecvente prin limfangita 
neoplazicá si obstructia mecanicá compresiva din 
carcinomatoza prostato-pelvinà. Se apreciazá cá 
evolutia spontaná de la debut pana la diagnosticul 
clinic este de 5 ani. Invazia structurilor vecine se 
realizeazá treptat, stadiul final fiind reprezentat de 
carcinomatoza prostato-pelvina, sau ,pelvisul inghe- 
tat", situatie in care degetul examinatorului aproape 
nu mai poate penetra rectal datoritá invaziei tu- 
morale extensive. 


Adenopatia neoplazicá 


Cancerul de prostată invadează limfaticele locale 
in general tardiv, in fazele avansate, potentialul 
invaziv crescánd direct proportional cu grading-ul 
tumorii si cu scorul Gleason. Astfel, neoplasmele al 
cáror scor Gleason se situeazá intre 8 si 10 pre- 
zinta invazie neoplazica limfaticá în momentul 
diagnosticului. Sunt invadati in ordine ganglionii 
obturatori, hipogastrici, iliaci, aorto-lombari si media- 
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stinali sau supraclaviculari. Blocajul complet ai 
staţiilor ganglionare pelvine va determina limfangita 
recurentialá, manifestà clinic prin edem peno-scro- 
tal, limfedem al membrului sau membrelor pelvine 
și/sau adenopatie inghinală. 


Metastazele cancerului prostatic 


Cele mai frecvente metastaze ale cancerului pros- 
tatic sunt cele osoase. În ordine urmează plămânul 
și ficatul, apoi celelalte organe. Metastazele apar în 
stadiile avansate ale bolii dar si precoce, odată cu 
invazia ganglionară, dacă gradingul tumorii este 
foarte mare. 

Metastazele osoase cele mai frecvente se con- 
stată la oasele bazinului, vertebre, femur, oasele 
craniului, omoplat, coaste. Peste 80% sunt osteo- 
condensante, restul fiind osteolitice. Timpul scurs 
de la însămânţare până la manifestările radiologice 
este de aproximativ un an. Metastazarea se face 
pe calea limfaticelor perineurale și pe calea anasto- 
mozelor Batson dintre plexurile venoase pelvine şi 
venele perivertebrale. Frecvența metastazelor osoa- 
se în cursul evoluţiei bolii este între 33 si 97%. In 
formele avansate, celulele tumorale proliferează 
anarhic, înlocuind treptat măduva osoasă, si implicit 
producând depresie pancitopenică. Rarefierea osoa- 
să va duce la fracturi patologice, punctia osoasă va 
decela celule neoplazice, iar drept consecinţa bio- 
chimică, va crește nivelul sangvin al fosfatazelor 
acide — fracțiunea prostatica (PAP). Atât antigenul 
specific prostatic (PSA) cât și PAP au valori mult 
crescute în cazul metastazelor, iar de la anumite 
valori în sus acești markeri sugerează prezenţa 
diseminării secundare. 

Metastaze mai rare apar în corpii cavernoși, 
când se manifestă ca priapism rezistent la trata- 
mentul uzual, în pleură, peritoneu, splină, rinichi, 
suprarenală, cerebral sau retroorbitar, si mai rar 
cutanat. 

Neoplasmul prostatic este grav, se dezvoltă la 
intersecția urogenitală, este limfofil si osteofil, si 
este frecvent diagnosticat tardiv, când chirurgia de 
ablatie tumorala nu mai reprezintă o soluție cu viză 
radicală. 


Clasificarea TNM a cancerului de prostată 


T — tumora primară 

T, — tumora nu a fost evaluată. 

To — nu există evidența tumorii primare. 
T, — tumora inaparentă clinic si imagistic. 


Tia — tumora descoperită incidental histologic, 
interesând maximum 5% din țesutul rezecat. 

Ty — tumora descoperită incidental histologic, 
interesând mai mult de 5% din țesutul rezecat. 

Tic — tumora descoperită prin punctie-biopsie 
prostatică (PBP) efectuată datorită descoperirii unor 
valori crescute ale markerilor (PSA). 

Tz — tumora limitată la prostată (invazia apexului 
prostatic și a capsulei dar fără depășirea acestora 
se clasifică T2). 

T2q — tumora interesează o jumătate dintr-un lob 
prostatic sau mai putin. 

Ta» — tumora interesează mai mult de jumătate 
dintr-un lob prostatic dar nu ambii lobi. 

Ta. — tumora interesează ambii lobi prostatici. 

T3 — tumora se extinde extracapsular. 

Tasa — extensie extracapsulara unilaterală. 

Tas — extensie extracapsulará bilaterală. 

Tac — tumora invadează veziculele seminale. 

T4 — tumora este fixată sau invadează structurile 
adiacente, altele decât veziculele seminale. 

T4, — tumora invadează colul vezical, sfincterul 
extern, rectul. 

Ta — tumora invadează mușchii ridicátori anali, 
și/sau este fixată la peretele pelvin. 

N — ganglioni limfatici regionali 

N, — nu au putut fi evaluati. 

No - nu exista adenopatie regională malignaá. 

N, — adenopatie interesând un singur ganglion, 
cu diametru până la 2 cm. 

N2 - adenopatie neoplazică ce interesează un 
singur ganglion mai mare de 2 cm, dar mai mic de 
5 cm, sau adenopatie multiplă, cu nici un ganglion 
mai mare de 5 cm. 

Na — adenopatie mai mare de 5 cm. 

Ganglionii limfatici regionali, sunt ganglionii pel- 
vini situati sub bifurcatia arterelor iliace comune. Ei 
includ urmátoarele grupe: periprostatici, obturatori, 
iliaci interni, iliaci externi, presacrati. Ganglionii lim- 
fatici extraregionali, situati in afara pelvisului sunt 
cei iliaci comuni, inghinali profunzi si superficiali, 
lombari periaortici, mediastinali si supraclaviculari. 
Evaluarea lor se face prin CT, RMN, ecografic sau 
prin limfangiografie. 

Metastaze la distantá — M* 

M, - nu au fost evaluate metastazele la distanta. 

Mo — nu exista metastaze la distanţă. 

M; — metastaze la distanță prezente. 

Mia — metastaze în ganglionii limfatici extrare- 
gionali. 

Mib — metestaze osoase. 

M4, — metastaze la distanţă cu diferite localizări. 


Patologia chirurgicală urologică 


„Asociaţia Americană de Urologie (AUA)" folo- 
sește o altă clasificare a cancerului de prostată, 
după cum urmează: 

Stadiul A1 — cancer microscopic focal = T1a. 

Stadiul A2 — cancer microscopic difuz = T1b. 

Stadiul B1 — tumora ocupă un lob, având mai 
putin de 1,5 cm în diametru = T2a + T2b. 

Stadiul B2 — tumora ocupă ambii lobi, având 
mai mult de 1,5 cm în diametru = T2c. 

Stadiul C — cancer cu extensie în țesutul ce- 
lulo-grăsos periprostatic, colul vezical sau vezicu- 
lele seminale. 

Stadiul C1 — vezicule seminale neinvadate = 
T3a + T3b. 

Stadiul C2 — vezicule seminale invadate = T3c. 

Stadiul D1 — metastaze in ganglionii regionali 
pelvieni, sau ureterohidronefroza prin obstructie tu- 
morală = T4a + T4b, cu N1 — N3, sau orice T cu 
N1 — N3 

Stadiul D2 — metastaze ganglionare extraregio- 
nale, sau orice alte metastaze = M1. 


MANIFESTARILE CLINICE 
ALE CANCERULUI DE PROSTATA 


Simptome 


e Polakiuria — este asemánátoare cu cea din 
adenomul de prostatá, cu specificatia cà este pre- 
dominant nocturná, mai ales spre dimineata, de in- 
tensitate variabilà si nelegatá direct de volumul 
tumorii prostatice. Este explicatà prin iritatia tumo- 
rală a colului vezical, prin apariţia rezidiului care 
scade timpul de umplere vezicalà, si prin compresia 
vezicii de prostatá tumorala. 

e Disuria — este provocată de infiltratia tumoralà 
a colului vezical, si are spre deosebire de adeno- 
mul prostatic o evolutie constant progresiva, fara 
remisiuni. 

e Hematuria — nu este caracteristica, dar poate 
apárea prin invazia tumoralà a colului vezical si tri- 
gonului, sau ca urmare a complicatiilor obstructive 
(calculi, infectie). 

e Retentia incomnleta de urină, initial fara dis- 
tensie vezicalá, ulterior cu distensie vezicalá, are 
aceeasi cauzá ca in adenomul de prostata. Clinic 
se poate manifesta prin falsa incontinentá, prin 
,mictiunile prin prea plin“ ce însoțesc globul vezical 
moale. 
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e Retentia completa de urină reprezintă cea mai 
redutabilá complicatie obstructiva ce apare ca ur- 
mare a obstructiei tumorale cervico-prostatice. 

e Durerea loco-regională — se datorează exten- 
siei tumorale cu stimularea sensibilităţii loco-regio- 
nale. 

e Durerile osoase — sunt caracteristice fazelor 
avansate, cu extensie metastatică osoasă. 


Semne 


Examenul cardinal pentru detectarea unui can- 
cer de prostată este tușeul rectal. Este cea mai 
inofensivă și mai ieftină metodă, la îndemâna ori- 
cărui medic. Datele culese prin tuseu rectal variază 
în funcţie de stadiul de dezvoltare, după cum ur- 
meaza: 

Caricerui „in situ“ sau T4, nu modifica prostata 
astfel încât să poată fi decelat de degetul explo- 
rator. 

Nodulul canceros: într-o prostată normală sau 
hipertrofiată prin altă patoiogie apare un nodul dur, 
de mărimi diferite, încastrat în parenchimul pros- 
tatic, localizat frecvent la periferia sau vârful glan- 
dei. Nodulii pot fi unici sau multipli, într-un lob sau 
în ambii, ocupând în procente variabiie lobii prosta- 
tici. 

Prostata mare, dura: intreaga glanda este marita 
de volum, dura, neregulata, cu santul median sters 
dar individualizata bine de structurile vecine. Intr-un 
stadiu mai avansat glanda continua sa creasca, li- 
mitele cu structurile vecine se estompeazá si se 
transformá intr-un bloc tumoral de duritate lemnoa- 
sá, neregulat si anfractuos ce bombeazá in ampula 
rectalá, cu prelungiri tumorale spre veziculele semi- 
nale, conferind aspectul descris de clasici de ,cap 
de taur“. Prostata este fixă la palpare, cu sensibi- 
litate normală, și apar semnele obstructiei rectale. 

Carcinomatoza prostato-pelvină: reprezintă sta- 
diul maxim de dezvoltare locală a tumorii. Aceasta 
infiltrează planșeul pelvin și rectul, iar tot acest bloc 
tumoral este fixat la structurile osoase. În evoluţie, 
rectul poate fi comprimat din exterior sau invadat 
direct, putându-se ajunge la ocluzie. 

Nu toate cancerele prostatice produc induratia 
glandei. Examenul trebuie efectuat în poziție gine- 
cologică, cu pacientul relaxat și de către un medic 
experimentat în aprecierea rezultatelor. 

Alte semne importante sunt cele secundare com- 
plicatiilor: semnele insuficientei renale in obstructia 
ureterală cu hidronefroza bilaterală ce în final va 
conduce la uremie, semnele neurologice secundare 
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cointeresării structurilor nervoase în metastazele 
vertebrale, fracturile pe „os patologic“ invadat meta- 
static. Examenul clinic poate detecta metastaze cu- 
tanate, retroorbitare, peniene sau testiculare, adeno- 
patie metastatică la distanţă. 

Oricât de sugestiv este tuseul rectal, diagnosti- 
cul de certitudine este stabilit numai pe specimenul 
histologic. 


FORMELE CLINICE ALE CANCERULUI 
PROSTATIC 


Se stabilesc în funcţie de simptomatologia domi- 
nantă a cancerului prostatic. Cele mai frecvente 
forme sunt: 

e latentă; 

e disurică; 

e hematurica; | 
cu retenţie incompletă de urină; 
cu retenție completă de urină; 

e cu insuficiență renală; 
e cu manifestări ale metastazelor. 


DIAGNOSTICUL POZITIV 


Se stabilește numai prin examen histologic. Spe- 
cimenul histologic se obține prin punctie-biopsie 
transrectală cu acul Travenol (Tru Cut), sau o va- 
riantă a acului Vim-Silverman. Tuseul rectal eviden- 
tiazá zonele suspecte, si sub directionare digitalà 
se practic punctie prostatica cu recoltarea unui spe- 
cimen histologic ce se va analiza ulterior. Metoda, 
desi repetabila are un important coeficient de eroare, 
deoarece este partial ,oarbá". Pentru un examen 
cát mai fidel, punctia-biopsie prostaticá se va exe- 
cuta sub control ecografic transrectal, ceea ce va 
imbunatatii valoarea metodei, iar rezultatele vor fi 
mai fidele. 

Aspiratia prostaticà citodiagnosticá — se executá 
cu un ac fin flexibil, si se aspira cu o seringa care 
se ataşează etanș la ac. Materialul aspirat se 
prepară pe frotiuri si se colorează după metodele 
May-Grunwald sau Papanicolau. Examinarea mi- 
croscopică va decela celulele canceroase. Metoda 
este repetabila, se pot punctiona toate cadranele 
prostatice, poate aborda noduli mici, diagnosticul 
corect se precizeaza in 71-98% din cazuri, deci su- 
perior celor 72% in cazul punctiei Tru-Cut sub con- 
trol digital. Totuși, metoda necesită un citologist 
experimentat, deoarece diagnosticul diferenţial între 


neoplazie si hiperplazia citologica atipica este dificil 
de stabilit. 

Punctia biopsie prostatica transrectalá ecoghi- 
dată necesită un echipament special ce constă in- 
tr-un ecograf cu transductor rectal care are posibi- 
litatea atasarii unui „biopty-gun“ cu ac special care 
poate recolta țesut prostatic. Examenul ecografic 
va decela zonele suspecte, care vor fi punctionate 
cu biopty-gun-ul, se pot face la o singură sedinta 4, 
6, sau chiar 8 punctii prostatice (fig. 5). În mod nor- 
mal metoda nu necesita anestezie, este repetabila, 
Si are o ratá scázutá a complicatiilor. Rezultatele 
pozitive obtinute prin punctie ecoghidata sunt supe- 
rioare aspiratiei citodiagnostice si implicit punctiei 
neghidate ecografic. 


Fig. 5 - Biopsy-gun utilizat pentru punctia-biopsie prostatică trans- 
rectala ecoghidata. 


Alte metode de obtinere a fragmentelor tisulare 
prostatice sunt reprezentate de punctii transperi- 
neale, transuretrale sau hipogastrice supropubiene, 
metode de mult iesite din arsenalul urologului. 

Totusi, nu rare sunt cazurile in care diagnosticul 
se pune pe piesa de adenomectomie transvezicala 
sau de transuretrorezectie endoscopică a prostatei, 
interventii realizate pentru deblocarea cervicopros- 
tatica impusá de obstructia subvezicala. Examenul 
histologic al intregii piese, sau al tuturor fragmen- 
telor rezultate la rezectia endoscopica, va decela 
diagnosticul de neoplazie, acolo unde este cazul. 


DIAGNOSTICUL DIFERENTIAL AL 
CANCERULUI DE PROSTATÁ 


Posibilitatea ca o leziune suspectà la tuseu rec- 
tal sá se confirme a fi cancer de prostata variaza 
intre 35 si 50% din cazuri. Aceasta se datoreaza 
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multor leziuni care pot mima aspectul neoplazic. 
Astfel, diagnosticul diferential trebuie fácut cu: 

e adenomul prostatic — are simptomatologie va- 
riabilă in timp, prostata are caracterele descrise in 
capitolul precedent, hematuria este mai rară și răs- 
punde frecvent la terapia medicamentoasa 
hormonală sau alfa-blocantă. Radiologic, obstructia 
și distensia supravezicală vor fi mereu simetrice, 
spre deosebire de cancer unde frecvent sunt 
asimetrice; 

e tuberculoza prostatică, face parte din tabloul 
complex al TBC urogenitale, are trecutul și evoluția 
bacilară caracteristică, și se diagnostichează prin 
evidenţierea BK în frotiu, medii speciale sau ino- 
culare la cobai; 

e prostatita acută si cronică, cea acută fiind mai 
simplu de diagnosticat datorită semnelor si simpto- 
melor cu evoluţie rapidă spre retenţie completă de 
urină, stare generală de tip septic, iar local prostata 
este mărita global, foarte sensibilă și caldă, cu 
semnele colecției-fluctuentă în cazul in care abce- 
dează. Prostatita cronică este un diagnostic dife- 
rential greu de realizat datorită asemănării leziunilor 
la tuseul rectal, și sărăciei clinice și biochimice care 
o însoțește. Diagnosticul se va pune numai histo- 
logic; 

e litiaza prostatică — mimează clinic local can- 
cerul de prostată, dar prezintă aspectul caracteristic 
al cracmentelor calcare la examenul rectal, care-i 
conferă senzația descrisă de clasici de „sac cu 
nuci“. Se diagnostichează ușor pe radiografia pel- 
vină și ecografic, și poate coexista cu un cancer 
prostatic; 

e prostatita granulomatoasă reprezintă o entita- 
te clinică rară, dar prezentă în secțiile de urologie, 
mimează clinic cancerul de prostată iar diagnosticul 
diferenţial se poate face numai prin examen histo- 
logic; 

e diagnosticul diferențial al metastazelor, si în 
principal al celor osoase se va face cu leziuni osoa- 
se neoplazice primitive, sau al metastazelor cu alt 
punct de plecare, cu boala Paget, mielomul multi- 
plu, osteoporoza de diferite cauze. Ca elemente obli- 
gatorii pentru diagnostic amintim scintigrafia osoa- 
să, markerii prostatici, PSA, si PAP, punctia osoasă 
si in final diagnosticul tumorii prostatice primitive 
care sa explice diseminarea secundara. 

In final, trebuie sá amintim cá pentru siguranta, 
nici un diagnostic diferential nu se poate face fárá 
examenul histologic care să probeze leziunea, si 
nu trebuie uitat cá neoplasmul prostatic poate co- 
exista cu oricare din leziunile expuse anterior. Fara 
a deveni abuzivi in investigatii, triada exploratorie: 
tuseu rectal, PSA, ecografie transrectalà (+ biopsie 
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ecoghidaté cand este cazul) este obligatorie ca 
screening la bárbatii de peste 45 de ani, sau in toate 
cazurile in care un pacient se prezintá la medic 
pentru o afectiune presupus a fi de origine prostatica. 


METODE CLINICE SI PARACLINICE DE 
STADIALIZARE A CANCERULUI PROSTATIC 


Tuseul rectal — este primul examen care se 
efectueazá si cel mai orientativ la primul contact cu 
pacientul. Examenul depinde de experienta exami- 
natorului, deci are o încărcătură mare de subiec- 
tivism, si omite intotdeauna stadiile T1. Pentru tu- 
morile palpabile, comparativ cu metodele imagis- 
tice, tuseu! rectal substadiază leziunile. Rezultatele 
fals pozitive, pot fi de asemenea induse de ade- 
noame prostatice, prostatite granulomatoase, litiaza 
prostaticá, prostatite cronice etc. 

Ecografia — se poate efectua pe cale abdomi- 
nalá, perinealá, transuretralà, dar cel mai informa- 
tiv, transrectala. Ecografia reprezintà o metodá de 
diagnostic, stadializare, poate fi completata prin 
punctie-biopsie si are marele avantaj cá este ino- 
fensivă si repetabilă. Nodulii prostatici tumorali au 
aspect hipoecogen in 2/3 din cazuri, pentru ca in 
1/3 din cazuri sa fie izoecogeni si se deosebesc 
dificil sau deloc de prostata periferică. În 1-296 din 
cazuri nodulii tumorali sunt hiperecogeni. 

Ecografia prostatică transrectală este mai infor- 
mativă decât tuseul rectal, si mult mai ieftină și mai 
neinvazivă decât CT, RMN și urografia (fig. 6). 
Avantajul major îl reprezintă posibilitatea continuării 
examenului cu punctia-biopsie ecoghidata, iar han- 
dicapul metodei îi reprezintă imposibilitatea detec- 
tării adenopatiei pelvine tumorale secundare cance- 
rului de prostată, pentru care CT şi RMN sunt 
indispensabile. 

Stadializarea realizată prin echo transrectal are 
o acuratete de 64%, o specificitate de 78-99% si o 
sensibilitate de 59-87%. Ecografic, invazia vezicu- 
lelor seminale se stabilește in 77-85%. 

Tomografia computerizată se adresează regiunii 
pelvine pentru tumora primitivă şi adenopatiei loco- 
regionale secundare, și abdomenului, toracelui și 
cutiei craniene pentru detectarea metastazelor. Pen- 
tru detectarea adenopatiei neoplazice sensibilitatea 
este de 50-75%, iar specificitatea de 86-100%, cu 
acuratețe diagnostică de 83-92%. Limitele metodei 
rezidă din faptul ca adenopatia este apreciată numai 
din punct de vedere al dimensiunii ganglionilor, cu 
posibilitatea unor rezultate fals-pozitive în adeno- 
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Fig. 6 — Ecografia prostatică transrectală: secţiune transversală 
~ zona hipoecogenă dezvoltată în regiunea postero-laterală 
dreaptă a glandei, sugestivă pentru cancer. 


patiile inflamatorii sau reactive, sau fals negative în 
fazele incipiente ale diseminării limfatice. TC este 
inferioară ecografiei transrectale si RMN transrec- 
tale pentru diagnosticul tumorii prostatice (fig 7). 
Rezonanta magnetică nucleară permite studiul 
anatomiei intraprostatice pentru că diferenţiază bine 
structurile tisulare moi. RMN transrectalà a intrat ca 
metodă de primă linie în stadializarea cancerelor 
de prostată în clinicile care au acces la metodă, și 
stabilește cu acuratețe extensia locală a tumorii și 
invazia structurilor de vecinătate. Este inferioară CT 
în stadializarea adenopatiei loco-regionale neopla- 
zice, şi superioară ecografiei transrectale în stadia- 


Fig. 7 — Secţiune CT prin pelvis, evidențiind o tumoră prostatică 
voluminoasă cu structură neomogenă. 


lizarea tumorii prostatice. Metoda este scumpa si 
reprezintă o rutină numai în serviciile... bogate! 

Limfadenectomia pelvină rămâne tehnica cea mai 
sigură pentru aprecierea adenopatiei neoplazice 
pelvine în cancerul prostatic. Obiectivele constau în 
extirparea ganglionilor stațiilor 1 și 2, deci obturatori 
și iliaci și examenul lor histologic cu confirmarea 
sau infirmarea diseminării limfatice. Aria de disectie 
este limitată lateral de artera iliacă externă, cranial 
de bifurcația arterei iliacei comune, caudal de li- 
gamentul inghinal, inclusiv ganglionul Cloquet și in- 
clude medial tot țesutul celulo-limfo-grasos al fosei 
obturatorii. Prezervarea drenajului limfatic lateral de 
artera iliacá externă previne edemul limfatic al 
membrelor pelvine. 

Metoda este obligatorie pentru stadializarea can- 
cerului de prostată, reprezintă primul pas în pregă- 
tirea prostatectomiei radicale acolo unde ea este 
indicată iar modern se poate realiza prin chirurgie 
laparoscopică. În ultimul timp, si prostatectomia ra- 
dicală se poate efectua pe cale laparoscopică, 
metoda câștigând tot mai multi adepți. 

investigaţiile radiologice. Radiografia reno-vezi- 
cală simplă nu este utilă în diagnosticul cancerului 
de prostată, dar este definitorie pentru depistarea 
metastazelor osoase. Acestea sunt în 80% din ca- 
zuri osteocondensante si interesează în ordine 
oasele bazinului, vertebrele, coastele şi craniul. Ra- 
diografia toracică este de asemenea utilă în obiec- 
tivarea metastaselor costale, vertebrale, pulmonare, 
sau în evidenţierea adenopatiei mediastinale (fig. 8). 
Radiografiile de craniu, și ale oaselor lungi sunt și 
ele importante pentru detectarea depozitelor secun- 
dare osoase (fig. 9). RRVS poate arăta litiaza uri- 
nară, vezicală sau a aparatului urinar superior, și 
litiaza prostatică, întregind astfel diagnosticul. 


Fig. 8 — Radiografie toraco-pulmonară evidențiind numeroase 
metastaze cu origine de la un cancer prostatic anaplazic. 
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Fig. 9 — Cancer prostatic cu metastaze în oasele articulației 
umărului drept. 


Urografia intravenoasă, altădată investigaţie de 
bază prin faptul că era si singura, depășită actual- 
mente de mijloacele moderne, nu are valoare în fa- 
zele incipiente ale bolii. În fazele tardive eviden- 
tiaza obstructia prostatocervicală care poate deter- 
mina distensia suprajacentă. Modificările eviden- 
tiate de urografie sunt: 

e dislocarea bazei vezicii urinare si aparitia la- 
cunei vezicale ,in dom"; 

e distensie vezicala si rezidiu vezical evidentiat 
pe cliseul postmictional; 

e ureterohidronefroza unilateralá, sau asimetria 
distensiei, semnul Couvelaire, sau, in stadii tardive, 
hidronefroza bilaterală până la mutism renal si in- 
suficienta renala (fig. 10). 


Fig. 10 — Cligeu urografic: vezică urinară destinsă, uretrohidrone- 
froză dreaptă gradul il-ill, rinichi stâng mut urografic. Modificări 
induse de o hiperplazie prostatică cu caracteristici clinice de cancer. 
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inutil de amintit obligativitatea efectuarii cliseului 
mictional si postmictional pentru evidențierea per- 
meabilitatii uretrei si a rezidiului vezical. 

Urografia nu are aport in diagnosticul pozitiv al 
bolii aspectele fiind totusi nespecifice, dar este 
necesara pentru stadializare, si de aceea devine 
obligatorie la bolnavii cu cancer de prostata. 

Scintigrafia osoasă cu %Tc-metilen difosfonat este 
cea mai fidelă investigație pentru diagnosticul me- 
tastazelor osoase ale cancerului prostatic. Rezulta- 
tele fals-pozitive sunt sub 296. Scintigrama osoasá 
Obiectiveazá metastazele cu 9 luni inaintea radio- 
grafiilor conventionale. Rezultatele fals-pozitive sunt 
atribuite bolii Paget, cancerelor osoase primitive, 
degenerărilor artritice si traumatismelor anterioare, 
in special a celor costale (fig. 11, 12). Leziuni ne- 
convingátoare la primul examen, impun repetarea 
acestuia dupá 3-6 luni. 


Fig. 11 — Scintigramá osoasá — zone de hiperfixare a radiotra- 
sorului sugeránd metastaze osoase multiple in bazin, coloana 
vertebralá, coaste. PSA Density — PSA / VOL » 0,15 ADKP; 
PSA Velocity — DPSA (an) > 0,75 ADKP; PSA Free « 18% ADKP. 


Punctia biopticá osoasá reprezintá o metoda 
mai rar folosită în ultimul timp, dar deosebit de in- 
formativá. Se pot intálni cazuri in care toate celelal- 
te metode nu pun diagnosticul de origine al metas- 
tazelor osoase, dilema fiind rezolvatá de punctia 
osoasá care va evidentia celule canceroase de ori- 
gine prostaticá. Este utila acolo unde diagnosticul 
este incert, si pentru diagnosticul diferenţial ai afec- 
tiunilor osoase care pot mima leziuni de tip meta- 
static. 
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Fig. 12 — Metastaze osoase multiple in bazin, coloaná verte- 
bralá, coaste etc. dezvoltate dintr-un cancer de prostata. 


Limfografia, veziculografia seminala, prostato- 
scintigrama si scintigrafia ganglionară, reprezintă 
metode, care cândva au fost utile, dar au pierdut 
teren în favoarea echo cu biopsie prostatica, a CT 
și a RMN transrectal, care au simplificat mult diag- 
nosticul. 

Cistoscopia reprezintă o etapă obligatorie în diag- 
nosticul si stadializarea cancerului de prostată (în 
stadiile avansate). Examenul cistoscopic va eviden- 
tia invazia trigonală, distensia vezicală, nodulii de 
permeatie tumorală, coexistenta altor leziuni nede- 
celate prin celelalte metode. Rezectia de deblocare 
sau biopsia transuretrală completează investigația 
în vederea probării histopatologice a cancerului de 
prostată. 

Markerii tumorali: 

e PSA — antigenul specific prostatic, este o glico- 
proteină cu greutatea moleculară 33 000, secretat 
de citoplasma celulelor prostatice. A fost descoperit 
de Wang în 1979. Se elimină în spermă și sânge. 
Valorile normale ale PSA se situează între O si 4 
ng/ml. PSA este specific țesutului prostatic, și nu 
numai cancerului prostatic. Deși nivelul PSA seric 
este în strânsă legătură cu avansarea clinica și 
patologică a bolii, el singur nu poate fi util în sta- 
dializare, datorită nivelelor, uneori identice cores- 
punzatoare diferitelor stadii ale bolii. Nivelul PSA 
depinde de volumul tumorii prostatice (Stamey 
1987), dar este influenţat și de alti factori. 

Valorile PSA sunt influențate de coexistenta ade- 
nomului prostatic. Stamey a realizat o coresponden- 
tă între cantitatea de țesut adenomatos si valoarea 
PSA, arátánd cá pentru fiecare gram de tesut 
adenomatos, PSA creste cu 0,3 ng. Alte másurátori 
au evidentiat o corespondentá de 1g = 0,15 ng. 
Întrucât PSA este produs de componenta epitelială 


a adenomului, inseamna ca vor exista diferente in 
cresterea PSA in functie de predominenta stromei 
sau a epiteliului in structura adenomului prostatic. 
Partin et all (1990) a demonstrat cresterea mai 
mica a PSA in cazul tumorilor voluminoase, sau a 
tumorilor cu grad mare de anaplazie, si cresterea 
mai mare a nivelului PSA la tumorile bine diferen- 
tiate. Ca orientare generalà, valori ale PSA sub 4 
ng/ml apar la 70-80% din pacientii cu neoplasm 
intracapsular, peste 50% din pacientii cu PSA peste 
10 ng/ml au penetratie capsulará, si peste 7596 din 
pacientii cu valori ale PSA peste 50 ng/ml prezintà 
adenopatie tumoralá. Stamey aratá cá valori mai 
mici de 10 ng/ml sunt caracteristice cancerelor fárá 
adenopatie neoplazicá. PSA nu poate fi utilizat 
singur pentru stadializare, datoritá suprapunerii va- 
lorilor in diferitele stadii ale bolii, fapt datorat fac- 
torilor de influentá anterior prezentati. 

PSA reprezinta un marker de maxima importanta 
pentru aprecierea evolutiei bolii dupa prostatecto- 
mia radicala, operatie deci cu vizá oncologica. Post- 
operator, scăderea la 0 a nivelului PSA sugerează 
extirpare oncologică a prostatei neoplazice. Daca 
nivelul nu scade la 0, se suspectează țesut neo- 
plazic prostatic restant. Creșterea valorilor PSA 
după operaţie semnifică recidiva tumorală, în 40% 
din cazuri locală și în 60% din cazuri limfogan- 
glionară și/sau metastatică. PSA trebuie să aibă 
aceeași evoluție după radioterapia cu intenţie cu- 
rativă, efectuată în stadiile precoce ale bolii. Scă- 
derea la 0 a nivelului sugerează eficacitate, în timp 
ce creșterea nivelului după radioterapie sugerează 
recidivă locală sau la distanţă. 

98% din pacientii cu neoplasm de prostata in 
faza metastatica prezinta valori crescute ale PSA, 
iar Stamey stabileste ca 100% din pacientii cu can- 
cer si metastaze osoase au valori crescute ale 
PSA. La aceeasi categorie de pacienti, PAP au 
avut valori crescute în 96% din cazuri. 

60% din pacienții cu boala în stadiu local au 
avut valori cuprinse între 4 și 50 ng/ml (deci o plajă 
largă a valorilor), ceea ce arată încă o dată impo- 
sibilitatea utilizării PSA ca singur element de sta- 
dializare a cancerului de prostată. 

Definim ca PSA density (densitatea PSA), valoa- 
rea PSA raportată la volumul prostatic. Valorile 
normale sunt sub 0,18 și se ajustează în funcţie de 
vârstă. Valori peste 0,18, sugerează posibilitatea 
unui cancer de prostată. 

Diferenta de nivel seric a PSA măsurat în doi 
ani consecutivi se defineşte ca PSA velocity, şi are 
limite considerate normale sub 0,75 ng/ml/an. 
Cresterea anualá in ritm mai alert a valorii PSA, 
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fapt ce determina cresterea PSA velocity, va fi su- 
gestivá pentru dezvoltarea bolii. 

Utilitatea PSA se regáseste deci in diagnosticul 
pozitiv al bolii, in stadializare si mai ales in mo- 
nitorizarea postterapeutica. 

e PAP - fosfataza acida prostatică reprezintă un 
marker important în cancerul de prostată. Izoenzi- 
mele detectate radioimunologic arată prezența PAP 
și în alte țesuturi, deci nu are specificitate exclusiv 
prostatică. Această constatare este întărită de faptul 
că prostatectomia radicală nu scade nivelul la 0 
cum se întâmplă în cazul PSA. Totuși, nivelul PAP 
este de 1000 de ori mai mare în țesutul prostatic. 

PAP este în directă legătură cu stadiul bolii 
(Heller 1987). Valoarea normală este de 1-5 unităţi 
King-Armstrong. Se apreciază că valorile rămân 
cvasinormale în stadiile intracapsulare ale bolii, 
cresc în stadiile local avansate și diseminate ale 
bolii și cresc mult în metastazele viscerale si mai 
putin în cele osoase. 

Valoarea markerului se regăsește în diagnosticul 
si stadializarea bolii, dar mai ales în monitorizarea 
postterapeutică, ca si PSA. Totuși, triada tuseu rec- 
tal, PSA, eco transrectal + punctie-biopsie + scor 
Gleason cu scop diagnostic a lăsat PAP pe un plan 
secund. 

e LDH, leucinaminopeptidaza, hidroxiprolina uri- 
nară, colesterolul urinar, fosfataza alcalină serică, 
aldolaza, reprezintă markeri cu valoare mai mult 
istorică, utili în era anterioară PSA, ei având speci- 
ficitate foarte scăzută în cancerul prostatic, ceea ce 
a făcut să nu mai fie utilizaţi în prezent. 

e Ploidia AND — Studii recente arată că tumorile 
prostatice canceroase cu grad mic de anaplazie sunt 
asociate cu diploidie, în timp ce adenocarcinoamele 
anaplazice sunt asociate cu aneuploidie. Relaţia de 
mai sus este valabilă și privitor la răspunsul tera- 
peutic al cancerelor prostatice. 

e Celulele tumorale circulante a căror detecție 
coroborâtă cu nivelul PSA reprezintă cea mai nouă 
și mai senzitivă metodă de stadializare, se pot 
evidentia prin tehnici speciale de detecție indirectă, 
care implică decelarea m-ARN-PSA. 

e Antigenul specific membranar prostatic (PSMA) 
reprezintă elementul de noutate în sistemul marke- 
rilor tumorali prostatici, probabil cel mai fidel dintre 
aceştia, iar cercetările sunt de abia la început. Se 
pare că asocierea detectiei celulelor tumorale pros- 
tatice circulante și PSMA are cea mai mare valoare 
informativă pentru detecția, stadializarea si moni- 
torizarea post-terapeutică a cancerului de prostată. 
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TRATAMENTUL CANCERULUI DE PROSTATA 


Are cateva principii generale care trebuie mentio- 
nate si retinute: 

1. Baza tratamentului cancerului de prostată 
este hormonodependentá. 

2. Tratamentul chirurgical (prostatectomia radi- 
calá) si, in cazuri selectionate radioterapia, sunt sin- 
gurele metode care pot vindeca definitiv pacientul. 

3. Tratamentul medical nu vindecá boala, el face 
ca aceasta sá regreseze, sá fie controlatá pentru o 
anume perioadá si sá se amelioreze temporar. 

4. Tratamentul cu viza paliativa este multiplu, 
hormonal, chirurgical, radio si chimioterapic. 

5. Indiferent de varsta, stadiu, prognostic, se va 
asigura confortul mictional al bolnavului cu cancer 
prostatic. 


Tratamentul cancerului de prostată localizat 


Prin cancer de prostată localizat se consideră 
tumorile limitate la organ, deci T1, T2, sau A1, A2, 
B1, B2, fără adenopatie (NO), fără metastaze (MO). 
Tratamentul de electie in acest stadiu este prosta- 
tectomia radicală. Ca alternativă, tot cu intenţie radi- 
cal-oncologică dar cu rezultate inferioare se poate 
practica radioterapia si crioterapia. Supravietuirea 
pacientilor care au beneficiat de una din cele douá 
metode cu intentie curativa este de 80-94% la 5 
ani, 60-8096 la 10 ani si 50-6096 la 15 ani. 

Prostatectomia radicală este intervenţia chirurgi- 
calá cu intentie radicalá in cancerul de prostatá, si 
constá in extirparea in bloc a prostatei, veziculelor 
seminale si a tesutului grásos periprostato-seminal, 
urmatá de anastomoza uretro-vezicalá. Interventia 
este precedata de limfadenectomie loco-regionalà 
pentru evidentierea lipsei de invazie ganglionará, 
care permite continuarea interventiei si deci ablatia 
tumorii prostatice. Invazia ganglionará contraindicá, 
continuarea interventiei, desi existá autori care nu 
respectá acest principiu, consideránd limfadenec- 
tomia ca radicalà. 

Prostatectomia radicala se poate realiza pe cale 
retropubiana transperitonealá, perinealá, sau mai 
recent laparoscopic. Calea retropubianá extraperi- 
toneala este cea mai folositá datoritá abordului 
ganglionar simultan dar are ca dezavantaj un 
spatiu mai ingust de manevra si handicapul unei 
hemoragii mai importante. Calea perineala este mai 
putin sángerandá, se adreseazá pacientilor obezi si 
necesita ca timp initial limfadenectomia loco-regio- 
nala. Abordul laparoscopic este mai nou introdus, 
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odata cu perfectionarea tehnicilor si a instrumen- 
tarului. Limfadenectomia laparoscopica reprezinta 
oricum solutia de ales pentru oricare din cele trei 
aborduri mai sus mentionate. 

Pentru pacientii in A1 si A2, rata recidivelor lo- 
cale la 5 ani este de 5% iar pentru cei stadiati in 
Bi si B2 de 15%. Complicatiile intraoperatorii cele 
mai frecvente sunt hemoragia, lezarea nervilor obtu- 
ratori, a rectului si ureterelor. Complicatiile periope- 
ratorii sunt reprezentate de tromboze venoase pro- 
funde, embolii pulmonare, limfocel pelvian simpto- 
matic, supuratii parietale, infectii urinare. Antibiote- 
rapia profilacticá, tehnicile corecte si profilaxia trom- 
bozelor au redus aceste complicatii sub 396. 

Complicatiile tardive sunt reprezentate de incon- 
tinenta urinară (între 0,5 si 11% în diferite statistici), 
de stres sau de repaus, si de impotenta (între 
10-50% în funcţie de tehnicile de prezervare a 
nervilor erectori). 

Radioterapia se adresează stadiilor A1, A2, si 
B1, B2, NO, MO, deci fără adenopatie neoplazică si 
fără diseminári metastatice. Metoda reprezintă o 
alternativă pentru prostatectomia radicală, acolo 
unde aceasta are risc, este contraindicată, sau este 
refuzată de bolnav. Radioterapia are rezultate com- 
parabile cu prostatectomia radicală la 15 ani, dar o 
comparație exactă nu se poate face datorită impo- 
sibilitatii unei stadieri exacte histologice post ope- 
ratorii, pentru stadiere fiind folosite numai metode 
imagistice, cu marjele lor de eroare. Unii autori 
consideră riscul de recidivă tumorală de trei ori mai 
mare după radioterapie în comparaţie cu intervenţia 
chirurgicală, deși supraviețuirea la 5, 10 si 15 ani 
este de 80, 60, și 50% în cazul radioterapiei, com- 
parativ cu 94, 80, și 60% în cazul prostatectomiei 
radicale. 

Telecobaltoterapia, se realizează sub control to- 
mografic, și foloseşte un simulator pentru localiza- 
rea corectă a prostatei și protecția țesuturilor peri- 
prostatice. Tratamentul se face cu 200 Rd/sedinta, 
iar ariile ganglionare cu o doză totală de 4 500- 
5 000 Rd. Durata totală a tratamentului este de 6-7 
săptămâni. 

lradierea interstițială, folosește implante de Ytriu 
sau lod izotopic (125) și nu s-a dovedit superioară 
telecobaltoterapiei desi folosește doze mari, 
(10 000-17 000 Rd, doza totală). Avantajul initial, 
reprezentat de iradierea strict localizatá cu o pro- 
tectie mai buna a țesuturilor vecine a fost depășit 
de tehnicile moderne de telecobaltoterapie sub con- 
trol TC si RMN. 

Complicatiile radioterapiei sunt in relatie cu doza 
totalá, volumul tumoral tratat, distributia dozelor si 


fractionarea schemelor de radioterapie. Cele mai 
frecvente complicatii sunt: 

e digestive — sângerări rectale, scaune mu- 
coase, diaree, incontinentá analà, ulcere digestive, 
ocluzii, stenoze sau fistule rectale etc.; 

e urologice — polakiurie, disurie, cistite radice, 
hematurii, stricturi uretrale, fistule urinare; 

e edeme ale scrotului si membrelor pelvine; 

e impotenta sexuala; 

e dermatita radica. 

Crioterapia reprezintá o metodà de distructie a 
tesutului tumoral prin inghetare la temperaturi de 
-40 grade Celsius. Metoda, desi poate oferi radica- 
litate oncologiáa in stadiile incipiente ale bolii, are 
putini adepti si este folositá mai mult in recidivele 
tumorale dupá esecul radioterapiei cu intentie cu- 
rativá. 


Tratamentul cancerului de prostatà 
in faza local avansatà 


Se adreseazá cancerelor ce au depasit capsula 
prostaticá, dar fara adenopatie neoplazica si fara 
metastaze, deci T3a, T3b, T3c (sau stadiul C), NO, 
Mo. 

Tratamentul de electie in aceste stadii este radio- 
terapia, si desi posibil, tratamentul chirurgical nu 
este indicat datorita incidentei mari a adenopatiei 
neoplazice. Supravietuirea la 5 si 10 ani dupa 
radioterapie este 54 si 40%, iar dupa prostatec- 
tomie 63 si 43%, in ambele situatii cu o rata mare 
a diseminárii metastatice a bolii. 

Un subiect controversat i| reprezintá utilizarea 
blocadei androgenice chirurgicale — orhidectomia 
bilaterala, sau chimice — asocierea de analogi de 
LH-RH si Flutamide. Aceasta pare sá scadá inci- 
denta diseminarii metastatice, dar rezultatele stu- 
diilor nu sunt inca clare. Oricum, prognosticul paá 
cientilor situati in stadiul D1 tratati numai cu una 
din metode, radioterapie sau prostatectomie + limfa- 
denectomie pe de o parte, sau supresie hormonala 
chirurgicalá sau chimica pe de alta parte, este mai 
rezervat decat in cazul asocierii metodelor. Putem 
deci afirma cá in acest stadiu, tratamentul consta 
in asocierea radioterapiei sau prostatectomiei cu 
blocada androgenicà, chirurgicală (orhidectomie + 
antiandrogeni) sau chimică (analogi LH-RH + anti- 
androgeni). 

Tratamentul recidivelor peivine după prostatec- 
tomia radicală este reprezentat de iradierea lojei 
pelvine. 15-20% din pacienţii ce au suferit o inter- 
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ventie cu viză radicală vor dezvolta o recidivă 
locală peivină. 

Doza de iradiere este de 5 800-6 800 Rd în 6 
săptămâni, iar rezultatele sunt apreciate ca bune. 

Profilaxia recidivelor se face prin radioterapie 
profilactică în primele trei luni după prostatectomia 
radicală, acolo unde examenul histologic a eviden- 
tiat o substadiere preoperatorie, tumora demons- 
trându-se a fi în stadiul extracapsular C. Profilaxia 
sau radioterapia de salvare nu scad incidența me- 
tastazelor. 

Tratamentul recidivelor pelvine după radiotera- 
pia cu intenţie radicală constă în prostatectomia de 
salvare. Recidivele apar la 15-20% din bolnavi, iar 
rezultetele sunt slabe datorită anatomiei profund 
modificate de iradierea inițială. 


Tratamentul cancerului de prostată în faza 
metastatică (T1-4, NO-3, M+) 


Celulele prostatice normale, cât și cele neopla- 
zice cresc sub influența dihidrotestosteronului (DHT), 
rezultat din testosteron sub influența 5-alfa-reduc- 
tazei. Tratamentele hormonale se vor adresa scă- 
derii nivelului de DHT, sau vor bloca legarea sa la 
nivelul receptorilor specifici. Întrucât populaţia tu- 
morală este heterogenă, hormono-sensibilă și hor- 
mono-rezistentă, 40% din pacienţi vor beneficia de 
o regresiune a bolii, 40% de o staţionare, și 20% vor 
suferi de progresiunea bolii. Supravietuirea medie a 
pacienţilor aflați în stadiul metastatic este de 2 ani, 
iar 80% mor în primii 5 ani, indiferent de precoci- 
tatea și tipul tratamentului. 

Tratamentul hormonal oferă următoarele alterna- 
tive: 

Estrogenii, au ca acţiune primară suprimarea ni- 
velului de LH, cu scăderea producţiei de testoste- 
ron. Asocierea orhidectomiei nu ameliorează supra- 
vietuirea. Principalele complicaţii sunt cardiace 
(edeme, infarct, HTA, accidente cerebrovasculare 
sau coronariene), pulmonare, ginecomastia şi toxi- 
citatea hepatică. Se folosesc: 

e DES — dietilstilbestro! — 3 mg/zi; 

e etinilestradiol — 0,05 — 0,15 mg/zi; 

e clorotrianisen — TACE, Clanisen, 24 mg/zi; 

e estradurin (retard) — 80-200 mg/lună; 

e estracyt — 10-100 mg/zi. 

Orhidectomia este cea mai eficace metodà de 
ablatie androgenica pentru testosteronul de origine 
testiculará. Uneori durerile osoase metastatice, sau 
disuria scad spectaculos in primele zile postope- 
rator, sugerand inca o data importanta factorilor 
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hormonali în cancerul de prostată. Tulburările psi- 
hice și flash-urile postoperatorii, oricum tranzitorii 
se pot trata cu DES sau Cyproterone Acetat — 
Androcur pentru perioade scurte. 

Antiandrogenii acţionează prin blocarea acțiunii 
hormonale la nivelul celulelor ţintă. 

Există două tipuri de antiandrogeni: 

e steroidieni — Cyproterone acetat (CPA) — 
Androcur, Megestrol acetat — acționează prin scă- 
derea gonadotropilor și implicit a testostronului dar 
și prin blocarea receptorilor celulari. Au avantajul 
menţinerii nivelului testosteronului seric în limite 
minime, și implicit pot fi utilizați ca monoterapie. 
Doza de CPA este de 100 mg/zi în trei prize, este 
ușor tolerat și nu are efectele secundare cardiovas- 
culare ale estrogenilor. Eficienţa este comparabilă 
cu a DES. 

e puri — Flutamida, Nilutamida, Casodex actio- 
neazá numai periferic, blocand legarea de receptor. 
Nivelui testosteronului seric este de 1,5 ori mai 
mare, si nu pot fi utilizati ca monoterapie, decát 
pentru mentinerea libidoului si a potentei. 

Flutamida se administreazá in doza de 250 mg x 
3/zi. Efectele adverse sunt: ginecomastia dureroa- 
să, diaree, greturi, vărsături, hepatita toxică tranzi- 
torie. 

Nilutamida nu se recomandă ca monoterapie. Are 
un timp de înjumătățire mai lung, iar ca efecet ad- 
verse menționăm intoleranta la alcool, pneumonie 
interstitiala si scăderea adaptării la întuneric. 

Casodex (50-100-150 mg/zi) este utilizat pe 
scară largă în SUA și are efecte similare primelor 
două. 

O observație interesantă a dus la descrierea 
așa-numitului „Sindrom de supresie antiandroge- 
nică“. S-a observat, că la pacienţii care nu mai 
răspund la biocada antiandrogenică maximă, tra- 
tamentul intermitent cu antiandrogeni puri stabili- 
zează evoluţia pentru un timp. În aceste cazuri, 
tratamentul intermitent cu Flutamide are efect be- 
nefic. Acest fenomen considerat paradoxai nu a 
fost explicat până în prezent. 

Analogii de LH-RH. LH-RH a fost descoperit de 
Schally în 1971, pentru care a si fost răsplătit cu 
premiul Nobel. Releasing Hormon-ul este sintetizat 
în hipotalamus și acționează la nivel hipofizar, eli- 
berând hormonul gonadotrop luteinizant, ce va 
stimula secreția de testosteron. Agonistii de LH-RH, 
reprezintă compuși like superactivi, care adminis- 
trati, vor determina într-o primă fază creşterea se- 
cretiei de LH și testosteron (în primele 2-3 sapta- 
mani — efectul „flare-up“), pentru ca apoi să scadă 
aproape de zero aceste secretii. Cele mai cunos- 
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cute substante sunt Leuprolide-acetat, Buserelina, 
Goserelina. 

Dozele folosite sunt: Buserelin acetat — 3,6 mg/ 
lună, Leuprolide — 3,75 mg/luná, Goserelin — 3,6 mg/ 
luná, Triptorelin — 3,75 mg/luná. Existá preparate 
depót care se pot administra la doua sau trei luni. 

Efectele adverse constau in flash-uri, greturi si 
ginecomastie. 

Tratamentul endocrin second-line este reprezen- 
tat de hipofizectomie si adrenalectomie — care au 
numai valoare istoricá, de tratamentul antiandrogenic 
cu glucocorticoizi, sau de droguri care interferá 
metabolismul Citocromului P-450, cum ar fi Amino- 
glutetimida, Ketoconazolul si Spironolactona. Tot ca 
tratament second-line amintim terapia antiprolac- 
tinicá cu Bromcriptina si inhibitorul de 5-alfa-reduc- 
taza — Finasterida-Proscar, care scade nivelul DHT, 
folosit in terapia BPH. 

Blocada androgenicá maxima se realizeaza prin 
una din urmátoarele asocieri: 

e orhidectomie + antiandrogeni; 

e analogi LH-RH + antiandrogeni (castrarea chi- 

mica). 

In ambele situatii supresia hormonala este su- 
perioara folosirii numai unuia din arsenalele tera- 
peutice ca monoterapie. Pacientii supusi protoco- 
lului mai sus mentionat au o perioada de supra- 
vietuire mai lungá decát cei tratati cu orice forma 
de monoterapie. 

Chimioterapia citotoxica are din nefericire rezul- 
tate îndoielnice în cancerul de prostată, datorită ratei 
lente de creştere cu index mitotic redus, vârstei 
avansate a pacienţilor si fragilitatea acestora în fata 
unui tratament agresiv, cât și posibilității unor me- 
tastaze în măduva hematogenă care contraindică 
aceste tratamente. Cu o oarecare eficacitate se uti- 
lizează ciclofosfamida, 5-FU Adriamicina si Cis- 
platinium, iar în uitimul timp un agent antiparazitar, 
numit Suramina, cu eficacitate în 25-30% din ca- 
zuri. 


Tratamentul paliativ 


e pacienții asimptomatici, în faza metastatica vor 
beneficia de una din formele de blocadă andro- 
genică completă — orhidectomie sau agonisti de 
LH-RH + antiandrogeni steroidieni sau puri; 

e durerile osoase se tratează prin radioterapie 
2 000-3 000 Rd în două-trei săptămâni, sau hormo- 
noterapie și antalgice majore; 

e pacienţii, care prezintă obstructie urinară, vor 
beneficia pe lângă tratamentul hormonal de deblo- 


carea endoscopica prin electrorezectia endoscopica 
a prostatei tumorale, pentru asigurarea permeabi- 
litátii uretrei. TUR-P este obligatorie ori de câte ori 
blocada androgenica nu rezolva obstructia urinara 
(retentia incompletă sau completă de urină). 
Uneori, dacă pacientul este foarte vârstnic și fragil 
sau dacă refuză intervenţia de deblocare, sonda 
uretrovezicală permanentă reprezintă o soluţie; 

e pacienţii cu metastaze care nu mai răspund 
hormonal sau la iradiere, vor beneficia numai de 
tratament simptomatic; 

e pacienţii cu invazie pelvină și obstructie 
rectală, ureterală sau uretrală vor suferi colostomii 
de salvare, ureterostomii sau alte forme de derivații 
urinare cutanate (Bricker, cistostomii definitive, nefro- 
stomii percutane sau chirurgicale definitive). 

În concluzie trebuie să afirmăm că tratamentul 
cancerului de prostată s-a diversificat în ultimele 
două decenii, ca urmare a progreselor făcute şi a 
tehnicilor noi introduse. Prostatectomia radicală la- 
paroscopică, agoniștii de LH-RH sunt numai câteva 
din noutăţile terapeutice. 
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1. ISTORIC 
Istoria moderna si continua a transplantului re- 


nal incepe din 1950, dar mai sunt douá perioade 
de interes clinic si experimental: 
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3. Rejetul celular acut 
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a. in primele douá decenii ale acestui secol; 

b. la inceputul anilor 1950. 

Primele experimente cu transplantarea renalà 
au avut loc in Viena, Bucuresti si Lyon. Primul 
transplant experimental de organ a fost efectuat de 
Ullmann in 1902 (Viena). El a efectuat autotrans- 


plantarea rinichiului la caine in zona cervicala si a 
constatat excretia urinii. In Lyon, în laboratorul con- 
dus de Mathieu Jabonlay (1860-1913) unde lucrau 
ca asistenti Carrel, Brian, Villard s-a ajuns la execu- 
tarea suturilor vasculare dupa tehnica Carre! (1902), 
care ulterior a emigrat in SUA, publicand in urmá- 
tori 10 ani despre autogrefele renale la caine si 
pisicá, aratand esecul acestora dupa ce au func- 
tionat. Pentru lucrările sale a primit Premiul Nobel 
in 1912. Aceste lucrári experimentale au arátat cà 
tehnic transplantul renal este posibil. Studiul func- 
tiei renale era primitiv, fără măsurarea de rutină a 
ureei sangvine, fără metode radiologice. Adaugand 
la acestea lipsa cunoștințelor asupra rejetului, au 
diminuat interesul asupra transplantului în următorii 
zece ani. 


Primele transplanterenale la om 


Jabonlay, în 1906 a efectuat o xenogrefă la om. 
Utilizând donatori cum sunt porcii sau caprele 
transplantau rinichi la braţul sau coapsa pacienţilor 
cu insuficiență renală cronică. Rinichii funcționau 
circa o oră. În 1909, Ernst Unger (1875-1938) la 
Berlin a efectuat transplantarea în masă a rinichilor 
de la un fox-terrier la un boxer. La 10 decembrie 
1909, Unger a transplantat rinichiul unui copil mort 
la naștere unui babuin. Nu s-a produs urină, iar 
animalul a decedat după operație; examenul post- 
mortem a evidenţiat integritatea suturilor vasculare. 
Cunostintele asupra identităţii serologice dintre mai- 
mute și om l-au determinat pe Unger să efechtueze 
un transplant de la maimuţă la om (1909). El a 
transplantat rinichiul de la un porc la o fetiță — 
acesta nu a produs urină. Raportul lui Unger con- 
cluzioneazá asupra unei bariere biochimice a trans- 
plantului renal. 

Primul transplant renal uman de rinichi a fost 
efectuat în 1936 de Voronov, din Kiev care a efec- 
tuat 6 transplante până în 1949. El a experimentat 
metodele serologice de transfuzie și a utilizat a- 
ceste metode pentru detectarea anticorpilor fixatori 
de complement. 

În 1933 a transplantat un rinichi uman de grupă 
B unui pacient de grupă 0 suferind de insuficiență 
renală acut post-ingestie de clorură de mercur. Ri- 
nichiul a fost luat de la un pacient decedat după un 
traumatism cranio-cerebral și a fost transplantat la 
vasele femurale cu anestezie locală — timpul de 
ischemie caldă a fost de 6 ore. Incompatibilitatea 
majoră de grupă sangvină a făcut ca rinichiul să nu 
funcţioneze. Pacientul a decedat la două zile post- 
operator si la autopsie vasele anastomozate erau 
indemne. 
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În 1946 la Peter Bent Brigham Hospital din 
Boston, Hufnogel, Hume si Landsteiner au efectuat 
un transplant de rinichi la brațul unui pacient cu 
insuficiență renală acută, ajutatându-l să se recu- 
pereze. 

În 1953, Simonsen — Danemarca si William 
Dempster din Londra au evidentiat cà pozitia pel- 
vina a rinichiului transplantat este de preferat si 
ambii au aratat ca mecanismul imunologic este res- 
ponsabil de esec. Ei considera cá mecanismul 
humoral este responsabil de rejet. Dempster arata 
că iradierea si nu  cortizonul întârzie rejetul. 

In Paris, Kuss (1951), Servelle (1 caz), Dubost 
(1 caz) raporteazá transplante renale fárá imuno- 
supresie. La Boston sunt efectuate 9 transplante si 
hemodializa este utilizată în prepararea pacienților 
de către David Hume. Multe din concluziile sale au 
fost confirmate mai târziu: efectul benefic al trans- 
fuziilor pre-transplant, nefrectomia bilaterală nece- 
sară pentru controlul presiunii arteriale post-trans- 
plant. Au fost obținute supravietuiri neașteptate ale 
grefelor. Deși s-au folosit doze mici de ACTH și 
cortizon, s-a crezut că imunosupresia endogenă a 
uremiei și nu aceste medicamente sunt responsa- 
bile de rezultatele bune. 

La Paris, Hamburger (1953) a recoltat rinichiul 
de la o mamă și l-a implantat la copil — care avea 
un singur rinichi congenital distrus printr-un acci- 
dent rutier. Rinichiul a funcţionat imediat dar rejetul 
a apărut a 22-a zi. 

În Boston, în 23 decembrie 1954 a fost trans- 
plantat rinichiul de la un frate geamăn la celălalt 
care era uremic (Merill). 


Imunosupresia in era moderna 


Primele încercări de imunosupresie pentru orga- 
nele transplantate au fost facute prin iradiere cor- 
poreală, in Paris, Boston, între 1959-1962 anul în 
care a fost utilizat Imuranul. Calne introduce BW 
57-322 (numit Azathioprine sau Imuran) mai putin 
toxic ca 6-mercaptopurina (6-MP). Din 1962, cand 
a fost utilizat cu succes in Boston, apoi de catre 
Starzl (1963) din Denver, asociat cu Prednisolon si 
Richmond (Hune, 1963). Utilizarea dializei in pre- 
pararea pacientilor pentru transplant si probabili- 
tatea revenirii la dializá au dus la ameliorarea re- 
zultatelor transplantului renal. Tipizarea tisulará a 
fost folosita din 1962 (Hamburger). Cross-match-ul 
direct intre celulele donorului si serul recipientului 
semnalate de Terasaki (1965) si introdusá de 
Kissmeyer-Nielsen in 1966 a dus la o marcata di- 
minuare a rejetului hiperacut. Numărul transplan- 
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telor de la donatorii vii cat si de la cadavre, a 
crescut prin posibilitatea dializárii receptorilor in 
timp ce asteptau pentru transplant. A reapárut inte- 
resul pentru xenotransplant: Reemtsma (1964), 
Hume (1964), Starzl (1964, 1970). Anii 1970 au re- 
prezentat o perioadá de consolidare, evaluarea 
supravietuirilor, îmbunătăţirea metodelor de tipizare 
HLA și a recoltării organelor. Procurarea de organe 
de la cadavru a crescut în număr, ca rezultat al 
implicării largi a publicului și a medicilor, deși nu- 
mărul pacienţilor așteptând pentru transplant depă- 
seste numărul organelor disponibile. În practica 
spitalicească, metodele de resuscitare si terapie 
intensivă s-au îmbunătăţit. Conceptul de „moarte 
cerebrală“ a fost stabilit pentru a evita ventilatia 
prelungită, dar aplicarea sa în transplantare a pro- 
vocat controverse. Deși supraviețuirea pacienților 
după transplantul renal continuă să crească, anii 
1980 nu au dus la rezultatul așteptat în supravie- 
tuirea grefoanelor recoltate de la cadavru. 

În 1978, Ting si Morris raportează succesul ti- 
pizării HLA-DR, iar Calne introduce în practică 
Ciclosporina. 

În concluzie, chiar cu larga utilizare a ciclospo- 
rinei și a anticorpilor monoclonali, există un avantaj 
biologic persistent al rinichilor proveniți de la do- 
natorul viu față de cei proveniţi de la cadavru. 
Supravietuirea la 5 ani, la ambele surse, este de 
peste 80%, dar cu rezultate funcţionale mult mai 
bune pentru cel provenit de la donatorul viu. 

O altă justificare a utilizării donatorului viu este 
faptul că operaţia este planificabilă, limitând timpul 
de așteptare în dializă. Acest aspect are implicaţii 
economice, transplantul de rinichi cu grefa functio- 
nală permițând o completă reabilitare a pacientului, 
costul fiind cam 1/3 din cel al unui hemodializat 
(Hart, 1993). 

De mare importanţă este efectuarea transplan- 
tului atunci când recipientul este într-o condiţie bio- 
logică bună. Aceasta se referă la pacienții diabetici, 
a căror condiţie fizică în cursul dializei se deterio- 
rează rapid până reușesc să obțină un rinichi re- 
coltat de la cadavru. 

Există riscul ca pacientul să dezvolte anticorpi la 
antigenii HLA în cursul dializei îndelungate, în spe- 
cial dacă sunt necesare transfuzii repetate de 
sânge. Sensibilizarea duce la dificultăți deosebite în 
găsirea unui donor cu cross-match negativ. 

O altă motivaţie pentru utilizarea donatorilor vii 
este insuficiența numerică a rinichilor recoltati de la 
cadavru. Listele de așteptare sunt foarte lungi. 

Anual, în S.U.A., se efectuează 65 de trans- 
plante/1 milion de locuitori (1992), iar 85 de bolnavi 
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intră în dializă/1 milion de locuitori. Prin urmare, 
listele de așteptare pentru transplant se măresc 
anual cu 20 de pacienti/1 milion de locuitori. 

Conceptul de extirpare a rinichiului pentru trans- 
plant este unic în categoria procedurilor chirurgi- 
cale. Acest procedeu chirurgical a fost evaluat nu 
numai medical, dar și de casele de asigurări. Ris- 
curile donatorului de rinichi, complicațiile imediate 
și tardive au fost studiate la donatorii de 35 de ani 
cu nefrectomie unilaterală, la care s-a constatat că 
speranţa de viaţă la 5 ani este de 99,1% fata de 
99,3% la cei neoperati (Merrill, 1964). 

Riscul este, așadar, minim si se poate compara 
cu riscul de a conduce mașina aproximativ 25 km 
în fiecare zi. Printr-un studiu efectuat de companiile 
de asigurări s-au evidenţiat următoarele: 

— toate acceptă donatorii de rinichi în viata (cu 

condiția ca celălalt rinichi să fie normal); 

— 94% nu consideră că acești pacienţi au un 
risc de diminuare a longevitatii sau probleme 
medicale deosebite; 

— 2% indică creșterea primei de asigurare 
(Spital, 1988). 

Bazat pe ablatia renală la șobolani, Bremen 
(1982) a demonstrat că hiperfiltrarea glomerulară 
pe rinichiul restant produce scleroză progresivă și 
deteriorarea funcţiei renale. E posibil ca în timp, 
donatorii să dezvolte hipertensiune si disfunctie 
renală. 

Supravegherea a sute de donatori pe perioade 
de peste 20 de ani nu a evidenţiat acest fapt. 
Donatorii voluntari de rinichi reprezintă aproximativ 
22% din totalitatea transplantelor renale efectuate 
în Statele Unite. 


ll. A. RECOLTAREA RINICHIULUI PENTRU 
TRANSPLANT 


Introducere 


Selectarea donatorului pentru allogrefele orga- 
nelor nepereche vitale, cum este inima sau ficatul, 
este limitată la cadavru sau posibilă la surse 
allogene. 

În contrast, prin prezența la o persoană normală 
a doi rinichi, fiecare cu resurse fiziologice capabile 
să acopere de 4 sau de 5 ori funcţia minimă nece- 
sară, transplantul renal a devenit o procedură medi- 
cală de mare amploare, utilizând rinichi ce provin 
de la cadavre, rude ale pacienţilor sau voluntari 
neinruditi ca sursă de organe. Fiecare din aceste 
categorii de donatori prezintă implicaţii etice, legale 


si sociale care obliga la protejarea stárii de sáná- 
tate, nu numai a receptorului ci si a donatorului. 

De importantà deosebità este evaluarea medi- 
calá a donatorului si efectuarea nefrectomiei. Capa- 
citatea iniţială funcţională a rinichiului transplantat 
depinde foarte mult de factori imunologici, dar este 
dependentă în mare măsură și de pregătirea do- 
natorului și tehnica prelevării, prevenind leziunile 
ischemice. Situaţia devine și mai complexă în cazul 
prelevării multiple de organe de la donatorul cada- 
vru, unde tehnica chirurgicală trebuie adaptată prele- 
vării tuturor organelor, inclusiv a rinichilor (Starzl, 
1984). 

O altă arie de interes major pentru echipa res- 
ponsabilă de evaluarea donatorului si efectuarea 
nefrectomiei de prelevare pentru transplant, implică 
posibilitatea de a modifica sau de a reduce antige- 
nicitatea organelor prin tratamentul donatorului sau 
rinichiului. În fapt, aceasta se referă la îndepărtarea 
leucocitelor pasagere (passenger) care pot fi cel 
puțin parţial responsabile de iniţierea răspunsului 
imun al gazdei. 

Consideraţii crescute trebuie acordate experien- 
tei si problemelor utilizării organelor provenite de la 
animale (xenogrefe). Este clar că aceste organe re- 
prezintă, în viitor, o sursă importantă pentru transplante. 


Donatorul viu 


Primul transplant renal reușit (între gemeni mono- 
zigoti) a fost efectuat în 1954. Experienţa a arătat 
că în situaţiile în care există o foarte bună histo- 
compatibilitate, allogrefa poate să restabilească com- 
plet funcţia rinichiului pentru o perioadă de timp in- 
definită. Prin creșterea numărului și eficienţei subs- 
tantelor imunosupresoare, această observaţie a fost 
de mare importanţă la donatori mai putin compa- 
tibili sau la donatori neinruditi. Unul din motivele 
pentru care se folosesc donatori vii (LRD), poate 
cel mai important, sunt rezultatele favorabile ce pot 
fi obținute la o compatibilitate biologică bună. 

De fapt, morbiditatea și mortalitatea după trans- 
plantul de rinichi de la donator cadavru este destul 
de mare, multi pacienţi dializati în Statele Unite 
evitând să-l efectueze (Freeman, 1981). 

Utilizănd Ciclosporina și anticorpii monoclonali, 
diferența dintre supraviețuirea — grefonului recoltat 
de la donator viu si de la cadavru, după trans- 
plantul renal, s-a redus considerabil. Grefonul pro- 
venit de la donator viu are încă o supravieţuire cu 
10-12% superioară, comparativ cu cel provenit de 
la cadavru și un prognostic funtional mai bun 
(Cecko și Terasaki, 1991). 
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De aceea, multe centre de transplant, recoman- 
dà utilizarea grefonului de la donator viu (Dum, 
1986, Leivest, 1986, Delmonio, 1990). Rezultatele 
bune ale transplantelor cu rinichi provenind de la 
donatori inruditi sunt direct proportionale cu gradul 
de histocompatibilitate între donator si recipient, 
donatorii neinruditi neprezentánd avantaje conside- 
rabile fata de donatorul cadavru. 


Evaluarea medicalà si selectionarea 
donatorilor voluntari de rinichi 


Legislatia tárii noastre asupra transplantului de 
organe recoltate de la donator voluntar exclude 
obtinerea oricárui profit material. Selectarea dona- 
torului voluntar (viu) se face dintre rudele de gradul I 
ale bolnavului (mama, tatàl, fratele, sora) sau dintre 
donatorii inruditi emotional (sotul, sotia). 

Protocolul de investigatie a donatorului viu pen- 
tru transplantul renal cuprinde o riguroasá evaluare 
psihiatrica, socialá si medicalà. 

Se programeazá o discutie cu donatorul, in care 
acesta este informat asupra perspectivelor recepto- 
rului dupa transplant (posibilitatile evolutive ale 
grefonului) si informarea completa a acestuia asu- 
pra operatiei de nefrectomie unilaterala. 

Foaia de observatie a donatorului trebuie sá cu- 
prinda istoricul amánuntit, examenul clinic complet 
pe aparate si sisteme si investigatiile paraclinice 
conform protocoalelor standard. 

Investigafii: 

e Sistem ABO 

e Sistem Rh 

e Cross-match 

e HLA 

e Determinarea anticorpilor citotoxici in serul 

receptorilor 


Explorări particulare la donator legate de patolo- 
gia receptorului: 
e nefropatie de reflux: — uroculturi repetate; 
— cistografie mictionalà. 
— ecografie renala; 
— testul tolerantei la glu- 
cozá; 
— audiometrie, sediment 
urinar, hematii; 
e hemoglobinopati: ^ — electroforeza etc. 
Contraindicatiile de recoltare a rinichiului de la 
donatorul viu: 
— diabet zaharat; 
— HTA; 


€ boală polichistica: 
e diabet zaharat: 


e sindromul Alport: 
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— afectiuni renale benigne: 
— litiaza urinară; 
— rata de filtrare glomerulara (RFG) scăzută; 
— hematuria microscopică; 
— proteinuria; 
— proba de concentratie a urinei modificata. 

— patologie oncologicá; 

— Obezitate; 

— tromboza venoasá profundá a membrelor pelvine; 

— afectiuni psihice; 

— varsta (sub 18 ani si peste 65 de ani). 

Avantajele recoltării rinichiului de la donator viu: 

— posibilitatea planificării operaţiei de transplant; 

— donatorul poate fi investigat minutios; 

— receptorul va fi pregátit, hemodializat cores- 
punzátor; 

— stabilirea de relatii emotionale intre donator si 
receptor. 

Dezavantajele recoltarii rinichiului de la donato- 

rul viu: 

— riscurile donatorului legate de substantele de 
contrast in cadrul urografiei, aortografiei abdo- 
minale etc.; 

— riscul operator si anestezic; 

— riscul evolutiv al unui pacient cu rinichi unic. 


Arteriografia selectivă si urografia sunt decisive 

in alegerea rinichiului ce urmeazá a fi recoltat: 

|. Daca ambele unitati renale au o singura artera, 
se recolteaza rinichiul stang (vena renala mai 
lunga). 

Il. Artere renale multiple sau bifiditate/duplicitate 
ureterală pe o parte, se recoltează rinichiul 
opus. 

lil. Anomalii vasculare sau ureterale bilaterale, se 
recolteaza rinichiul stáng 

IV. Afectare minora a unui rinichi, se recolteaza 
rinichiul afectat. 


Pregătirea preoperatorie este pregătirea obisnu- 
itá a unui bolnav pentru nefrectomie: 

— sistarea aportului alimentelor solide in preziua 
operatiei; 

— spálarea repetata a zonei operatorii; 

— dezinfectia zonei operatorii cu soluție iodata; 

— administrarea unui purgativ în preziua opera- 
tiei si efectuarea de clisme evacuatorii; 

— somnifer + antibiotic cu spectru larg in preziua 
operatiei, seara; 

— perfuzie cu ser fiziologic si glucozá 10%, 125 ml/ 
ora de la orele 22, in preziua operatiei. 


În „Clinica de Chirurgie Urologicá si Transplant 
Renal a Spitalului Clinic Fundeni“, în ultimii doi ani, 
s-au efectuat 85 de transplante renale. in 81 de 
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cazuri, s-a prelevat rinichiul stâng, pe cale lombară, 
iar în 4 cazuri rinichiul drept (două aborduri lom- 
bare și două anterioare, transperitoneale). 


Tehnica nefrectomiei pe partea stângă 


Pacientul este drapat în poziţie de lombotomie, 
sub anestezie generală cu IOT. Se practică o 
incizie lombară postero-laterală (fig. 1) cu rezectia 
coastei a XII-a. În situaţii particulare — donatori 
obezi, scunzi, rinichi în poziţie înaltă etc., s-a prac- 
ticat rezectia coastelor a XI-a și XII-a. 


Fig. 1 — Incizie lombară postero-laterală cu rezectia coastei a 
XII-a pentru prelevarea rinichiului. 


Se practică decolarea retroperitoneală si se 
montează un depărtător Collins. Se incizează ton- 
gitudinal fascia retrorenală. Se reperează ureterul 
si de disecă în țesutul celulo-grăsos adiacent, fără 
lezarea adventicei si a vaselor adventiceale, pana 
la vasele iliace. Se ancoreaza ureterul pe lasou si 
se trece la timpul operator urmátor: disectia renalá. 

Se incizeazá tesutul celulo-grásos de pe mar- 
ginea convexá a rinichiului si se decoleazá lamboul 
anterior, posterior, spre polul superior si polul infe- 
rior. Se utilizează, în acest scop, electrocauterul. 
Se ajunge la pediculul renal, evidentiindu-se vena 
renalá, care se ancoreaza pe lasou. Se diseca 
vena spermaticá sau ovariana pana la varsarea in 
vena renala, se ligatureazá si se sectioneazá. Se 
trece la izolarea/ancorarea pe lasou a arterei re- 
nale, evitandu-se lezarea adventicei acesteia. 


Timpul urmátor constà in izolarea, ligatura/sec- 
tionarea venei suprarenale (fig. 2). Se trece poste- 
rior de vena renalà si se izoleazá/ligatureazà, sec- 
tioneazà ramurile (1-2, chiar 3) lombare. 


Fig. 2 — Izolarea secţiunea si ligatura venei suprarenale stângi 
la confluenţa cu vena renală. 


Se pune vena renală pe lasou și se disecă cât 
mai mult, anterior de aortă abdominală. Se disecă 
artera renală până la aortă, care se izolează pe cca. 
4-5 cm sub și deasupra emergentei arterei renale. 

Se evită manevrarea intempestivă a rinichiului si 
elongatia arterei renale. După terminarea disectiei 
se folosește o soluţie de papaverină și xilină 1% 
pentru infiltratia țesuturilor din jurul arterei renale. 
Rinichiul trebuie să fie normal colorat si cu un 
turgor normal tot timpul operaţiei. 

Recoltarea propriu-zisă începe dupa sectionarea/ 
ligatura ureterului la nivelul vaselor iliace. Se ad- 
ministrează 100 ml de Manitoi 20% i.v. si se urmă- 
rește diureza. 

Recoltarea renală se face în plină diureză — se 
pensează artera renală lângă aorta abdominală și 
se sectioneaza (fig. 3a). Se penseaza/sectioneaza 
vena renală (fig. 3b), după care rinichiul se intro- 
duce într-un recipient cu lichid de spălare ames- 
tecat cu gheaţă sterilă. 

Se ligaturează bontul arterei și venei renale cu 
fir nerezorbabil. Se realizează hemostaza, se dre- 
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Fig. 3 — a. Clamparea venei renale stângi la emergenta din 
aortă și secțiunea acesteia; b. clamparea venei renale stângi la 
vărsarea în vena vena cavă, urmată de secţiune și ligatură. 


nează lomba prin contraincizie și se închide în 
straturi anatomice. 


Tehnica nefrectomiei drepte pe cale 
transperitoneală 


Se folosește abordul prin incizie „Mercedes“ 
(fig. 4) sau abord subcostal bilateral prelungit pe 
partea dreaptă (fig. 5). După pătrunderea în cavi- 
tatea peritoneală se practică decolarea colo-parie- 
tală dreaptă, mobilizându-se unghiul colonic drept, 


Fig. 4 — Abord anterior, transperitoneal, pentru recoltarea rini- 
chiului drept (incizia . Mercedes"). 


2939 


TRATAT DE PATOLOGIE CHIRURGICALA 


Fig. 5 — Abord anterior, subcostal bilateral, prelungit pararectal 
drept pentru recoltarea rinichiului drept. 


colonul descendent si prin incizia foitei stangi a me- 
zenterului se mobilizeazá mezenterul de pe vasele 
mari. Se practicá decolarea duodenului de pe fata 
anterioará a venei cave si a aortei. 

Se disecá tesutul celulo-grásos periureteral pana 
la vasele iliace si se ancoreazá ureterul pe lasou. 
Se disecá, izoleazá, ligatureazá si sectioneazá vena 
spermaticá (ovarianá) dreaptá. 

Se trece inter-aorticocav si se izoleazá, sub 
vena renală stângă, artera renală dreaptă, care se 
disecă și se pune pe lasou (fig. 6). 

Urmează izolarea/disectia renală, care se efec- 
tueaza prin incizarea tesutului celulo-grasos pe mar- 
ginea convexa a rinichiului cu indepartarea lambou- 
rilor de pe fata anterioara, posterioara, polul inferior 
si superior si izolarea rinichiului de glanda suprare- 
nalá. 

Se trece la vena renală, care pe partea dreaptă 
este scurta; se constatá absenta (sau prezenta ano- 
maliilor venoase) (de ex. venă renală dublă etc.), 
se izolează fața anterioară, marginea inferioară, 
marginea superioară (unde se găsește artera re- 
nală, ce se pune și la acest nivel pe lasou) și apoi 
fața posterioară a venei renale (unde pot fi 1-2 
vene lombare ce se ligatureazá/sectioneazá). 

Se disecă artera renală retrocav și se trece la 
recoltarea propriu-zisă — pensarea/ligatura/sectio- 
narea ureterului la nivelul vaselor iliace, perfuzarea 
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Fig. 6 — Disectia și izolarea arterei renale drepte inter-aortico- 
cav, după tractionarea cranială a venei renale stângi. 


de Manito! 20%, 100 ml și constatarea diurezei pe 
un rinichi normal colorat si cu turgor normal. 

Se penseazá/sectioneazá artera renală inter- 
aortico-cav (fig. 7a) si se pune pensá Satinsky pe 
VCI (fig. 7b), sectionándu-se vena renalá dreapta. 
Se ligatureazá bontul arterei renale si se sutureaza 
VCI cu surjet continuu de prolen 4-0. 


) 
NUN fl 
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Fig. 7 — a. Artera renală dreaptă se pensează si se sectioneaza 
inter-aortico-cav; b. vena renală dreaptă se sectioneazá după 
clamparea laterală a venei cave cu pensă Satinsky. 


Se verifica hemostaza, se repune colonul drept 
în poziţie normală si se drenează retroperitoneal 
prin contraincizie parietală. Se închide peretele ab- 
dominal în straturi anatomice. 


Tehnica recoltării rinichiului drept 
pe cale lombară 


În poziţie de lombotomie dreaptă se practică, 
sub anestezie generală cu IOT, o incizie lombară 
prelungită anterior, pararectal cca. 6-8 cm. Se pă- 
trunde retroperitoneal, se incizează fascia retro- 
renalá si se disecá ureterul pana la incrucisarea cu 
vasele iliace, cu prezervarea tesutului celulo-grasos 
adventiceal. 

Se mobilizeazá sacul peritoneal, descoperin- 
du-se fata anterioará a venei cave abdominale. 

Se practică izolarea/disectia renală indepartan- 
du-se tesutul celulo-grasos perirenal. 

Se disecá peretele anterior al VCI, ligaturan- 
du-se si sectionándu-se vena spermatica (ovariana) 
dreaptá. 

Se izoleaza/sectioneaza venele lombare ce se 
varsă in VCI; se izolează vena renală dreaptă, se 
ligaturează venele lombare ce eventual se varsă în 
vena renală. Vena renală dreaptă se pune pe lasou. 
Se trece la disectia, izolarea si ancorarea pe lasou 
a arterei renale drepte, care se disecă retrocav, 
până la emergenta din aortă, această manevră fiind 
facilitată de o bună disectie a VCI. 

Urmează timpii obișnuiți de recoltare a unui 
rinichi pentru transplant. 


Recoltarea rinichiului de la cadavru 


Utilizarea rinichilor de la cadavru pentru trans- 
plantare este o metodă iii plină ascensiune, numá- 
rul donorilor vii fiind limitat, multi pacienţi cu grefe 
nefunctionale necesitând retransplantare. 

Organele de la donatorul-cadavru au devenit ac- 
cesibile transplantárii prin stabilirea criteriilor morții 
cerebrale, aplicarea legii transplantului, educatia po- 
pulatiei, organizarea echipelor de transplantare si a 
colaborárii intre centrele de transplantare. 

Criteriile medicale pentru recoltarea de rinichi de 
la cadavru sunt: varsta intre 18 luni si 55 de ani, 
funcţie renală normală (analize de urină, uree si 
creatinina serică). Limta inferioară de vârstă este 
impusă de vascularizatia ureterală. 

Datorită nefrotoxicitátii ciclosporinei, unele echi- 
pe de transplant practică transplantarea în bloc a 
rinichilor proveniţi de la donatorul sub 7 ani. 
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Limita superioară de vârstă este impusă de ne- 
froscleroza donatorului. 

Contraindicatiile recoltării renale de la cadavru 
sunt: 

e afecțiuni maligne (cu excepția tumorilor cere- 
brale și tegumentare) 

e infecții generalizate (incluzând hepatita, sifili- 
Sul, tuberculoza, SIDA etc.). 


Pregătirea donatorului 


Scopul pregătirii donatorului constă în restaura- 
rea volumului intravascular, eliminarea vasopresoa- 
relor, stabilizarea diurezei etc. O linie venoasă cen- 
trală este totdeauna utilă pentru administrarea li- 
chidelor. 

Tensiunea arterială trebuie menţinută în jur de 
90 mmHg, iar diureza orară de minimum 0,5 ml/kg/h. 

Se administreazà solutie Ringer lactat 30 ml/kg/ 
h, se urmáreste diureza. Electrolitii se dozeaza la 
2-4 ore. Daca presiunea venoasa centrala creste 
peste 15 cm apă, se administrează dopamina 3-5 ug/ 
kg/min. Dozele mai mari produc vasoconstrictie re- 
nala. Alte echipe preferá Dobutrexul. 

Dacă expansiunea volemica si vasopresoarele 
sunt ineficace în inițierea diurezei, se administrează 
Furosemid 1 mg/kg sau Manitol 0,5-1 g/kg. În caz 
de diabet insipid se reglează administrarea de li- 
chide și eliminarea acestora, urmărind îndeaproape 
balanța electrolitică. Dacă nu este posibil, se ad- 
ministrează pitresină. 

Methilprednisolonul administrat intravenos, 30 mg/ 
kg la cca 4 ore înainte de recoltare, reducere in- 
cidenta necrozei tubulare acute posttransplantare, 
când timpul de ischemie rece se prelungește. 

Pentru testarea histocompatibilitatii, se recoltează 
100 mi de sânge pentru a permite tipizarea tisulară 
şi efectuarea cross-match-ului înainte de recoltare. 


Tehnica nefrectomiei de la donator cadavru 


Principalele etape constau în abord corespunză- 
tor transperitoneal prin incizie xifo-pubiană, contro- 
lul și canularea vaselor mari, perfuzarea organului 
in situ, recoltarea și separarea rinichilor, recoltarea 
specimenelor (ganglioni limfatici mezenterici și frag- 
mente splenice) de testare a histocompatibilitatii. 

Donatorului cadavru cu moarte cerebrală i se 
administrează 30 ml/kg/h de soluţii cristaloide în 
timpul recoltării și 1 g/kg de Manitol intravenos la 
incizarea tegumentelor. 

Se administrează soluţii coloidale sau sânge 
dacă e necesar pentru perfuzia tisulară. 


2941 


TRATAT DE PATOLOGIE CHIRURGICALA 


Obiectivele chirurgicale sunt reducerea la minim 
a timpului de ischemie caldá, conservarea vaselor 
renale multiple sau malformate, conservarea VCI 
cu rinichiul drept, conservarea vascularizatiei urete- 
rului. Aceste obiective sunt realizate prin rácire si 
perfuzare in situ, nefrectomie in bloc, spatularea 
aortei si sectionarea venei renale stangi la jonc- 
tiunea cu vena cava inferioara. 

Abordul se face printr-o incizie medianá pubo- 
xifoidiana (fig. 8) sau pubo-suprasternalá dacà se 
recolteaza si organele toracice. Se pátrunde in 
cavitatea peritoneala si se practicá decolarea colo- 
parietală dreaptă cu mobilizarea blocului intestinal 
spre stânga, expunând rinichii, aorta și vena cavă 
abdominală (fig. 9a). Vena mezenterică inferioară 
se ligatureazá/sectioneazá. Dacă se recoltează con- 
comitent ficatul, vasele se ligaturează distal și se 
canulează proximal prin sistemul portal pentru 
spălare/răcire. Dacă se recoltează și pancreasul, 
se canulează vena mezenterică inferioară, în si- 
tuatia în care vena porta este ocluzionată. Artera 
mezenterică inferioară se sectioneaza între ligaturi. 
Pe porțiunea distală a aortei se pune lasou (fig. 9b) 
sub formă de tourniquet. La fel și pe porțiunea 
distală a VCI. In vederea canulării se trece de 2 ori 
fir de silk O în jurul aortei și VCI distale. Urmărind 
traiectul venei renale stângi, se ajunge la artera 
mezenterică superioară care se sectioneaza între 
ligaturi (mai putin dacă se recoltează ficatul sau 
pancreasul, când trebuie să ne asigurăm că artera 
hepatică dreaptă nu provine din AMS (în această 


Fig. 8 — Abordul prin incizie mediană pubo-xifoidiană pentru re- 

coltarea de la cadavru a organelor abdominale. Pentru recolta- 

rea concomitentă a organelor toracice se utilizează incizia pubo- 
suprasternală. 
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Fig. 9 — Decolare colo-parietală dreaptă cu mobilizarea blocului 
intestinal spre stânga. 


situație sectionandu-se la nivelul marginii inferioare 
a pancreasului). Se disecă planul de sub VCI, 
trecându-se un lasou între ficat și venele renale. 
Sectionarea pilierilor diafragmatici oferă acces pe 
artera aortă abdominală, unde se trece un lasou 
sub formă de tourniquet. Se administrează hepa- 
rina 100-400 unitati/kg intravenos înainte de canu- 
lare pentru a evita formarea de cheaguri pe canula. 

Aorta se ocluzioneaza cu lasoul distal. Se prin- 
de aorta intre degete sub nivelul unde a fost plasat 
firul si se incizeazá peretele anterior; se introduce o 
canulá sau o sondá Foley al cárei balonas se des- 
tinde cu 3 ml de ser fiziologic, apoi se stránge firul 
de silk si se innoada. Se procedeaza la fel cu VCI. 
Se începe spálarea-refrigeratia (fig. 10). 

Vasele gonadale sunt legate si sectionate, apoi 
se izoleazá ureterele, sectionándu-se cát mai aproa- 
pe de vezica urinará. Se sectioneazá fascia Gerota 
si se disecá rinichii de glandele suprarenale. Ri- 
nichii sunt mobilizați din lomba, sectionandu-se în- 
tre ligaturi venele lombare ce se varsá in vena re- 
nală stângă. Se sectioneaza aorta si VCI distal de 
portiunea canulatá, apoi se ridicá anterior si se sec- 
tioneaza intre ligaturi arterele si venele lombare; se 
sectioneaza aorta si VCI proximal de vasele renale 
Si intregul bloc este introdus in solutie de conser- 
vare cu gheatá, intr-un recipient unde se spatulea- 
zá peretele anterior si posterior al aortei; se inde- 


Fig. 10 — Aorta si cava sunt canulate, ligaturate distal si proxi- 
mal. Lichidul de spălare răcit la 4°C se introduce prin aorta, irigă 
și spală rinichii și se evacuează prin canula din vena inferioară. 


părtează țesutul limfogrăsos si se sectioneazá vena 
renală stângă la vărsarea în VCI. Astfel rinichii sunt 
separați și spalati pentru a evacua sângele din va- 
sele lor (fig. 11). 


Fig. 11 — Blocul aorto-cav incluzând vasele renale, rinichii şi ure- 
terele, recoltate și pregătite pentru separare. 


Se recoltează cca 15 ganglioni și 30 de g de 
țesut splenic pentru testele de histocompatibilitate. 
Dacă ganglionii periferici sunt inadecvati ca număr, 
se recoltează ganglioni din retroperitoneu. Rinichiul 
este introdus în soluție de conservare rece, cu 
gheaţă, într-un container sigilat ce se pune într-un 
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alt container cu soluție electrolitică sterilă. Ambele 
containere se pun într-o cutie de plastic ce se îm- 
pachetează în gheaţă și se transportă spre centrele 
de transplant. 
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I.B. PREZERVAREA RENALĂ 
EXTRACORPOREALĂ 


În ultimii 20 de ani s-a reuşit prezervarea extra- 
corporeală a rinichilor pentru 3 zile. Sub toate as- 
pectele, transplantul renal a reprezentat un progres 
substanţial în ultimii ani. 

Rata supravieţuirii la 1 an sub tratament cu ciclo- 
sporină a depăşit, pentru toate allogrefele, 80% 
(peste 20% fata de celeialte imunosupresoare), dar 
acest avantaj se reduce cu creșterea timpului de 
prezervare. 

Manevrele de prezervare renală sunt esențiale 
pentru supraviețuirea grefonului, nu numai pentru 
diminuarea efecteior prezervării prelungite, dar și 
pentru a preveni funcționarea întârziată a grefonului 
care se asociază cu pierderea acestuia când se 
folosește ciclosporină înainte de remisiunea com- 
pletă a necrozei tubulare acute. 

Un progres s-a înregistrat prin cunoașterea me- 
canismelor celulare și dezvoltarea unor noi metode 
de prezervare pentru menţinerea rinichilor viabili, 
nu numai în perioada de ischemie rece, dar și după 
revascularizarea și reperfuzarea organelor. 

Vom prezenta în continuare tehnicile curente de 
prezervare extracorporeală a rinichilor care reduc 
leziunile în cursul ischemiei reci, precum și unele 
manevre de conservare a viabilitatii organelor ime- 
diat după transplant. 


Istoric 


Încercări de a menţine în stare viabilă si func- 
tionalá a unor organe izolate, extracorporeal, au 
fost făcute de peste un secol. În 1938, Carrel și 
Lindbergh au realizat prezervarea extracorporeală 
a organelor utilizând un aparat de perfuzare a sân- 
gelui care permite o menţinere pentru o perioadă 
limitată a organului în afara corpului. 


2943 


TRATAT DE PATOLOGIE CHIRURGICALA 


Mai tarziu, hipotermia profunda a permis prelun- 
girea tolerantei la ischemie. Succesul transplantelor 
de rinichi de la cadavru a stimulat in anii 1960, 
dezvoltarea tehnicilor de prezervare renala. 

Ín 1963, Humphries si colaboratorii au reimplan- 
tat rinichi de cáine dupà 24 ore de perfuzie cu ser 
diluat sau plasmá si hipotermie. 

În 1967, Belzer a reușit prezervarea renală 72 
de ore folosind o perfuzare hipotermica pulsatila cu 
crioprecipitat de plasmá. 

A urmat prezervarea rinichilor recoltati de la 
cadavru cu tehnica Belzer. 

Johnson a utilizat perfuzat cu fractiuni proteice 
de plasmá, iar Claes a folosit perfuzarea renalá cu 
albuminá umaná 4,696. 

in 1969 Collins a utilizat rácirea cu gheatá dupa 
o perfuzie (spalare)initiala cu soluţie de electroliți 
intracelulari — ajungând la prezervarea fara leziuni 
renale de aproximativ 30 de ore. 

Astăzi prezervarea se face la rece, când se pre- 
vede transplantarea sub 40 de ore din momentul 
recoltării. Altfel, se utilizează perfuzia hipotermică 
pulsatilă (P. Bretan Jr.), aceasta permițând o pre- 
lungire a timpului de prezervare renală la 72 de 
ore. În acest timp se pot face testele de histocom- 
patibilitate pentru donator, ceea ce permite alege- 
rea receptorilor cu compatibilitatea cea mai bună. 


Principii de bază 


Pentru înțelegerea tehnicilor de prezervare re- 
nală trebuie cunoscute modificările celuiare în tim- 
pul ischemiei calde, prezervării la rece, reperfuzarii, 
care contribuie la diminuarea activității metabolice, 
suprimarea funcției de membrană a celulei ce duce 
la edem celular și acidoză. 

Concomitent, se înregistrează o pierdere perma- 
nentă de energie intracelulară care are drept rezul- 
tantă generarea de radicali liberi toxici, contri- 
buind atât la leziunile endoteliale, cât și la leziunile 
de „reperfuzare“ (de după revascularizare). 

Manevrele de prezervare (conservare) pot fi di- 
vizate în patru categorii (prin interacțiunea cu pro- 
cese patologice specifice): 

a) efectul hipotermic; 

b) efectul de „flush“ al soluțiilor reci; 

c) prezervarea metabolitilor intracelulari cu ener- 
gie mare; 

d) formarea radicalilor liberi. 

Hipotermia (4-8*C) are rol în încetinirea activității 
metabolice de 10-20 de ori, extinzând de la 1 oră 
(37*C) la 3 ore funcţionalitatea organului. Aceasta 
este rațiunea refrigerării „in situ“ fără flushing. Con- 
servarea poate fi extinsă la 24-48 de ore cu men- 
ținerea la rece cu ajutorul unor soluții reci specifice 


2944 


ce previn edemul celular și pierderea ionilor intra- 
celulari prin difuziune pasivă. 

Utilizarea altor substanțe are drept consecință 
reducerea leziunilor de reperfuzare care apar după 
menţinerea la rece a grefonului. 


a) Hipotermia 


Cum am menţionat mai sus, aceasta extinde 
potentialul de conservare de 10-20 de ori. In 1959, 
Levy a arătat că hipotermia reduce activitatea me- 
tabolică și respiratia intracelulară. 


b) Efectul soluțiilor de spălare intracelulară 


Soluţiile de conservare la rece pot conţine elec- 
troliti extra- sau intracelulari. Soluţia Ringer lactat si 
serul fiziologic sunt soluții extracelulare și permit 
conservarea renală sub 4 ore. Pot fi utilizate în 
transplante de la donator viu. Soluţiile electrolitice 
intracelulare au fost utilizate de Collins. Compoziţia 
soluției Collins (C2) este figurată mai jos. Rațiunea 
utilizării ei este reducerea acţiunii la nivelul mem- 
branei celulare a pompei de Na-K adenosintrifos- 
fatazei (ATPaza). 

Aceasta reduce difuzarea pasivă a sodiului si a 
apei în celulă și pierderea de potasiu din spațiul 
intracelular. Concentrația mare de potasiu si mag- 
neziu din soluţia Collins, previne pierderea pota- 
siului intracelular prin difuziune pasivă. Efectul 
osmotic al acestor ioni ce previne edemul celular 
se datorează soluţiilor reci (flush solution effect). 

Magneziul este un inhibitor metabolic, inhibitor al 
legării calciului (care poate declanșa cascada fosfo- 
rilării, mecanism detrimental pentru metabolismul celu- 
lar). Soluţia Euro-Collins nu conţine magneziu — efec- 
tele totuşi fiind asemănătoare cu cele ale soluției 
Collins. Efectul ionilor din compoziția soluţiilor de con- 
servare a rinichiului a fost studiat de Belzer, care a 
comparat soluția Collins cu soluţia Ringer lactat 
hiperosmotică și a concluzionat că pierderea celula- 
ră de potasiu nu este atât de importantă pentru func- 
tionalitate comparativ cu prevenirea pătrunderii apei. 

Acest autor sugerează că prezența glucozei în 
soluția Collins este mai importantă decât concen- 
tratia indicată de potasiu și magneziu. 

Totuși, se acceptă faptul că soluţiile de fosfati 
sunt putin active în prevenirea acidozei si edemului 
celular în cursul menţinerii la rece. Nu s-au con- 
statat diferențe în conservarea rinichilor la rece cu 
soluție Collins sau perfuzarea pulsatila în decurs de 
24 de ore. Datele experimentale si clinice suge- 
rează că ambele metode sunt folositoare, separat 
sau în combinaţie, pentru convervarea rinichiului de 
la cadavru. 


Stocarea la rece 


Simpla stocare la rece combina efectul hipoter- 
miei cu cel al solutiilor reci, prevenind edemul ce- 
lular si acidoza, producand o racire rapida a rini- 
chiului imediat dupá recoltare prin efectuarea vas- 
cularizatiei renale cu solutii electrolitice reci si pla- 
sarea rinichiului în gheață (slush). 

Canularea arterei renale se poate face cu ca- 
nule adaptabile calibrului acesteia. Temperatura se 
menţine între O si 4°C prin plasarea rinichiului aflat 
în gheață, într-un container, unde se menţine pana 
când se poate face transplantarea. 

Această metodă de conservare este folosită pen- 
tru majoritatea operaţiilor renale extracorporeale. 


Perfuzia pulsatilă în hipotermie continuă 


Simpla stocare la rece permite conservarea 
rinichiului 48 de ore. Acest interval de timp devine 
critic dacă donatorul cadavru a fost precar din 
punct de vedere al funcțiilor vitale sau perioada de 
ischemie caldă s-a prelungit. În aceste situaţii, per- 
fuzia hipotermică pulsatilă este de preferat pentru 
conservarea rinichiului care poate fi menţinut până 
la 72 de ore. 

În cadrul schimburilor regionale sau nationale 
de organe, această metodă poate fi utilizată cu re- 
zultate comparative cu hipotermia simplă; perfuzia 
pulsatilă este tehnic mai complexă și mai scumpă, 
dar permite conservarea 48-72 de ore. 

Acest tip de conservare este folosit pentru ri- 
nichii cu viabilitate discutabilă, obținuți de la dona- 
tori cadavru inadecvat pregătiți sau grupuri ABO 
rare, care pot călători prin centre multiple până la 
găsirea unui recipient adecvat. 

incidența scăzută a dializei postoperatorii nu 
este asociată cu o creștere a supraviețuirii grefo- 
nului. Luând acest factor în considerare, la dona- 
torul viu se foloseşte răcirea și perfuzia rinichiului. 

Perfuzia pulsatilă permite testarea viabilitatii re- 
nale și identificarea rinichilor care nu pot fi utilizați 
pentru transplant. În chirurgia reno-vasculară extra- 
corporeală, perfuzia pulsatilă permite reparații vas- 
culare și testarea lor. 


Consideraţii asupra perfuziei rinichilor recoltati 
pentru transplant 
Tehnică 


O mare importanţă revine răcirii „in situ“ urmată 
de ridicarea în bloc a rinichilor, în cursul recoltării 
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de la cadavru. Aceasta permite perfuzarea rinichilor 
de la donatori-copii sau cu artere multiple. Uneori, 
aceste artere sunt prea subțiri pentru a fi canulate; 
în aceste situații se utilizează patch-ul Carrel. 

Alteori, rinichiul are o singură arteră și se pla- 
sează la mașina de perfuzie, unde se spală cu 
soluție rece Ringer lactat sau Collins până cand 
efluentul este limpede, fără sânge. Răcirea trebuie 
să fie rapidă pentru prevenirea leziunilor ischemice. 

Soluţia de spălare intră în rinichi printr-o canulă 
plasată în artera renală, având grijă să nu lezeze 
intima. După spălarea iniţială, rinichiul este plasat 
în recipientul mașinii de prezervare. 

Când rinichii sunt recoltati cu aorta, trebuie evi- 
tată cudarea arterelor renale. Circulaţia perfuzatului 
rece prin rinichi face posibilă îndepărtarea produ- 
șilor toxici, posibilă monitorizarea diferiților para- 
metri si a indexului de viabilitate. 

Ca o regulă generală: presiunea de perfuzie se 
menţine la 60 mmHg. O presiune mai mare pro- 
duce edem tisular, care poate leza rinichiul şi poate 
induce rezistență vasculară crescută și perfuzare 
inadecvată. 

Observarea caracteristicilor de perfuzie în pri- 
mele ore permite detectarea oricărei modificări ce 
ar putea duce la perturbarea viabilitatii rinichiului. 


Soluţiile de perfuzat 


Perfuzia hipotermică extracorporeală pentru pre- 
zervarea rinichilor necesita solutii speciale de per- 
fuzare. Sángele nu este adecvat acestui scop. So- 
lutia de perfuzat trebuie să aibă o concentrație adec- 
vata de substanțe nutritive si să posede abilitatea 
de a neutraliza produsii toxici. 

Astfel de solutii sunt fie albumina fie derivatele 
de plasma. Pentru plasma, beta-lipoproteinele cu 
densitate mica trebuie crioprecipitate si indepartate 
pentru prevenirea agregárii, iar nivelul fibrinoge- 
nului plasmatic este redus prin crioprecipitare. 

Dezavantajul folosirii plasmei include posibilita- 
tea transmiterii infecțiilor virale (hepatita) si a anti- 
corpilor citotoxici în rinichiul perfuzat. 

În trecut, crioprecipitarea plasmei era un proces 
greoi și îndelungat. Studii recente arată că fracțiuni 
de proteine plasmatice și soluția de albuminá sunt 
la fel de eficiente ca și plasma crioprecipitată. 

Avantajul asupra perfuziei pulsatile continue este 
că nu necesită crioprecipitare și pot fi conservate în 
rafturi până la utilizare. 

Pentru îmbunătăţirea celorlalte soluţii de perfu- 
zat s-au adăugat diferite substanţe: Manitolul creşte 
osmolaritatea perfuzatului și, deoarece traversează 
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greu membranele celulare, previne edemul celular. 
Poate actiona ca un FRS. 

Magneziul este adaugat pentru a substitui nive- 
lul scázut de calciu ionizat, pentru imbunátátirea 
activitátii ATP-azei si consumului de oxigen, efect 
stabilizator de membrana. Adăugarea drogurilor 
vasoactive (fenoxibenzamina, fentanilamina, clor- 
promazina, papaverina) pentru a bloca vasocon- 
strictia intrarenalá este discutabilă pentru că hipo- 
termia modifica ráspunsul la droguri. 


Masina de perfuzie 


Sunt două tipuri în actualitate: MOX TM 100 si 
dispozitivul Belzer. Ambele sunt transportabile. Sunt 
formate dintr-un recipient în care se pune organul, 
pompa pulsatilă, membrana oxigenatoare, rezervor 
de sânge arterial și venos, termostat, dispozitive de 
măsurare a presiunii și fluxului. În timpul transpor- 
tului are o baterie si sistem de răcire. 


Testarea viabilitatii organului de transplantat 


Este una dintre cele mai dificile probleme in 
prezervarea renală. Rinichii sunt recoltati uneori de 
la donatori cu tensiunea arterială mică, diureză ina- 
decvată, nivel crescut al creatininei serice și timp 
de ischemie prelungit. Urmărirea viabilitatii orga- 
nului se face prin înregistrarea parametrilor hemo- 
dinamici și metabolici. 

Relaţia presiune/flux a fost semnalată de Belzer 
ca indicator al funcţiei după transplantare. Criteriile 
propuse de Belzer se referă la: 

— TA normală în timpul recoltării 

— ischemia caldă renală minima 

~ presiune sistolicá de 60 mmHg in flux de 100 
ml/min în timpul spălării (perfuziei). 

Stuwe, utilizând spălarea cu xenon, a arătat că 
umplerea vasculară și rata perfuziei nu pot fi deter- 
minate de relația presiune/flux. Totuși, relaţia pre- 
siune/flux rămâne o modalitate simplă de evaluare 
a viabilitatii renale. 

O creștere a presiunii de perfuzare si scădere a 
fluxului indică deteriorarea rinichiului, în special când 
coexistă cu un grad de edem interstitial. Apariţia 
diferitelor enzime citoplasmatice intracelulare în per- 
fuzat reprezintă un indicator al leziunilor celulare si 
sunt utilizate ca factor de prognostic. 

Creșterea lactodehidrogenazei si a acidului glu- 
tamic oxalacetic, a transaminazei etc., pot fi utile 
pentru studiul efectelor ischemice. 
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Modificările de pH și acid lactic acumulat în pri- 
mele ore sunt utile pentru monitorizarea viabilitatii. 

Spectroscopia cu P? în rezonanţă magnetică 
nucleară se poate utiliza pentru studiul calitativ al 
metabolitilor intracelulari. 


Consideratii farmacologice 


A. Leziunile de reperfuzare si deseurile 
radicalilor liberi 


Pentru modularea diferitilor factori ischemici sunt 
utilizaţi foarte multi aditivi, pe lângă hipotermie si 
soluţiile flush. Ischemia duce la degradarea ATP-ului 
la hipoxantină, iar prin degradarea cu hipoxantin- 
oxidaze (prezente în endoteliul vascular) în cursul 
reperfuziei si reoxigenării, se produce supraoxid 

2. 

Acești radicali pot induce formarea de radicali 
liberi de hidroxil OH”, care sunt extrem de toxici si 
pot rupe membrana celulară. 

În mod normal, complexul citocromoxidază poate 
înlocui enzime cum sunt supraoxid-dismutaza și ca- 
talaza (SOD+CAT) pentru a elimina acești radicali 
liberi și a elibera celule de toxine. 

Datorită însă ischemiei, nu sunt suficienţi și un 
titru de FRS (deșeuri de radicali liberi) sunt nece- 
sari pentru prevenirea leziunilor după reperfuzare. 

Astfel, este important să se știe nu numai ce se 
întâmplă cu rinichiul în timpul stocării la rece, ci şi 
ce se întâmplă după reperfuzare. 

Perioada crucială este 0-2 ore după transplan- 
tare. 

Toledo-Pereyra (1987) consideră leziunile de re- 
perfuzie ca fiind leziuni parenchimatoase secun- 
dare, cele primare datorându-se ischemiei reci. 

S-au făcut numeroase încercări de prevenire a 
acestor leziuni. 

1. ATP MgCl; si Inozina 

Sunt numeroase studii experimentale cu ATP 
MgCl, AM1 MgCl; sau Inozina ca aditivi predictori 
in solutia de rácire sau perfuzare (spálare). 

Acești aditivi au îmbunătăţit microcirculatia post- 
reperfuzare si, consecutiv, regenerarea ATP-ului 
intracelular. 

Este postulat că acești aditivi nu „încarcă“ de- 
pozitele intracelulare de energie a celulelor renale, 
dar încetinesc degradarea resurselor de energie și 
suplimentează substratul imediat după reperfuzare, 
prevenind edemul celular al endoteliului vaselor 
intrarenaie, reducând alte aspecte ale leziunilor de 
reperfuzie. 


Cum am mentionat mai sus, hipotermia reduce, 
incetineste degradarea ATP indusa de ischemie de 
circa 20 de ori, adáugánd ATP MgCl; sau Inozina 
prin care acest proces este si mai incetinit, gene- 
rând cantităţi reduse de Oz, iar complexul cito- 
crom-oxidazá poate degrada eficient radicalii liberi. 

Îmbunătaţirea microcirculatiei post-transplant a 
fost observata cu perfuzia Belzer (continand ATP, 

2. Blocantii canalelor de calciu 

Sunt multe controverse asupra rolului calciului 
in celule dupa ischemie. Sunt studii asupra efec- 
telor inhibitorilor si blocantilor de calciu in trans- 
plant. Aceste efecte sunt benefice independent de 
fluxul sangvin si par să activeze în condiții de 
stocare la rece a rinichiului. 

Exemple de blocanti de caiciu sunt: verapamil, 
nifedipina, dialtiazem. 

Blocantii canalelor de calciu inhibà fosfolipazele 
induse de calciu. Aceste fosfolipaze pot declansa o 
cascada de reactii, care amplifica efectul distructiv 
al ischemiei. 

Pretratamentul cu verapamil modifica ráspunsul 
imun si reduce nefrotoxicitatea post-ischemie la ciclo- 
sporina. 

Sunt studii ce evidentiazá o scádere a necrozei 
tubulare acute prin administrarea de blocanti ai 
canalelor de calciu, inainte de revascularizare si 2 
zile postoperator (1, 3). 

3. Prostaglandinele 

Exista foarte multe discutii asupra rolului PG 
renale in recuperarea rinichiului ischemic. Bulkley 
(4) aratá ca prostaglandinele au un rol primar in 
prognosticul ráspunsului organismului la noxe, dar 
acest fapt nu este valabil in cazul unui organ unic 
cum este rinichiul. În condiţii fiziologice, funcţia re- 
nală nu este dependentă de sinteza PG, astfel că 
inhibarea sintezei de PG la animale sau om NU in- 
duce modificări semnificative ale functiei renale. 

PG au efect asupra rezistenței vasculare renale, 
inhibitia lor va produce reducerea fluxului sangvin 
renal, dar funcţia rinichiului este în general neafec- 
tată. Antiinflamatoarele nesteroidiene nu par să 
afecteze semnificativ funcţia renală. Efectul vascu- 
lar al PG este depașit cu mult de alte mecanisme 
reglatoare, cum sunt cele ale tonusului adrenergic, 
secreția de renină, dopamină, adenozină. Se crede 
că PG sunt responsabile de reglarea de finețe a me- 
canismelor homeostatice necesare optimizării func- 
tiei renale pe termen lung. Rolul sáu în reglările 
imediate cum este prezervarea renală, poate fi ne- 
glijabil. Klintmann a studiat 26 de allogrefe renale și 


Patologia chirurgicală urologică 


nu a putut evidenția rolul PG în reglarea fluxului 
sangvin renal. 

Pe de altă parte, studiile preliminare efectuate 
de Bradley au arătat că prostaciclina (Flolan) admi- 
nistrată la 5 donatori de rinichi — cadavru, (specific 
PGl,) au avut un puternic efect vasodilatator (pro- 
ducând o creștere a fluxului sangvin renal și men- 
ținerea ratei filtratului glomerular, precum si efecte 
inhibitoare asupra agregării plachetare. Numai 2 
din cei 5 recipienti au necesitat hemodializa în pri- 
mele 5 zile după transplantare. Supravietuirea gre- 
fonului la 3 luni a fost de 88%. Explicaţia acestor 
rezultate contradictorii ar fi efectul PG asupra sis- 
temului imun. Shelby (5) a studiat rolul PG în imuno- 
supresie la șobolani si a constatat că celulele su- 
presoare splenice produc un răspuns mai scăzut al 
recipientului la grefon prin PG. 

PGE, au un efect inhibitor asupra funcţiei celu- 
lelor T clonate. 

Este dificil de diferențiat modificările induse de 
PG în prezervarea renală de cele imunologice. 


Ischemia renală 


O condiţie majoră în prezervarea rinichiului o 
reprezintă posibilitatea diferentierii leziunilor ische- 
mice ale endoteliului de cele ale parenchimului. 

Există numeroase studii care au evidenţiat leziu- 
nile de reperfuzare la nivelul celulelor endoteliale 
ale microcirculatiei renale. Leziunile primare ische- 
mice sunt endoteliale și nu interesează întregul or- 
gan. Totuși, leziunile de reperfuzie pot produce le- 
ziuni severe ale parenchimului renal prin continua- 
rea ischemiei și disruptia microcirculatiei renale. 

Se presupune că în cursul ischemiei reci, de- 
gradarea ATP-ului la hipoxantină va fi încetinită prin 
hipotermie, dar si de alti precursori ca, AMP-MgCl2 
și inozină. Inhibitorii de calmoduline si CEB blo- 
chează activarea fosfolipazelor calciu-dependente, 
care pot declanșa un mecanism în cascadă, res- 
ponsabil de degradarea membranei celulelor. Si 
Clorpromazina are efect inhibitor asupra fosfolipa- 
zelor inductoare ale degradării membranei celulelor. 

În cursul reperfuziei și reoxigenării, xantin-de- 
hidrogenaza cu ajutorul unei proteinaze generează 
xantin-oxidază (convertește hipoxantina în xantină), 
generând radicali liberi de oxigen, reacţie ce poate 
fi inhibată de allopurino! si oxipurinol. O2 poate 
genera OH prin reacția Haber-Weiss, ducând la 
leziuni endoteliale. Radicalii liberi FRS, cum sunt 
SOT si CAT pot degrada Oz si OH” la produși 
netoxici. OH” pot de asemenea fi dezactivati de 
Manitol, dimetilsulfoxid, I-methioninà (48). 
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Atat leziunile de reperfuzie ale microcirculatiei 
renale, cat si creșterea nivelului ionilor de OH’, pot 
duce la accentuarea leziunilor renale. 


Viitorul prezervárii renale 


Prezervarea renalá isi propune reducerea pro- 
ceselor metabolice de degradare a celulei. Rege- 
nerarea ATP-ului in cursul hipotermiei este reali- 
zată prin perfuzare de sânge normotermic (Rijkman). 
La câine, rinichiul prezervat in condiţii de hipo- 
termie 3 zile, este perfuzat cu sânge la 37°C timp 
de 3 ore. Astfel, capacitatea de prezervare creste 
de la 3 la 6 zile. 
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III. IMUNOLOGIA TRANSPLANTULUI RENAL 
REJETUL GREFEI 


Desi rata succesului transplantării renale s-a 
ameliorat net în ultimele două decenii, rejectia alo- 
grefelor continuă să constituie o problemă majoră, 
fiind principala cauză a pierderii acestora. O serie 
de progrese recente în acest domeniu-terapia cu 
imunosupresoare recent descoperite, transfuziile de 
sânge înainte de transplant, ameliorarea tehnicilor 
de matching a cuplului donor-recipient, o bună orga- 
nizare, urmărire si tratament precoce a complica- 
tillor post-transplant — au contribuit la ameliorarea 
rezultatelor transplantării renale. 

Rejetul alogrefei renale este un răspuns imuno- 
logic complex al gazdei ca urmare a expunerii la 
antigenele histoincompatibile ale donorului. Mani- 
festările clinice pot varia de la o reducere mode- 
rată, asimptomaticá a funcţiei renale, la insuficiență 
renală acută, hipertensiune arterială, coagulare intra- 
vasculară diseminată etc. Pe de altă parte, infecții 
severe, cu o largă varietate de microorganisme, pot 
acompania sau urma tratamentul rejetului, ceea ce 
face tratamentul acestor bolnavi deosebit de dificil. 
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Medicul care tratează o criză de rejet trebuie să 
aprecieze riscul si beneficiul tratamentului, să de- 
cidă când se iniţiază tratamentul, cu ce droguri și 
ce durată are acest tratament. 


Mecanismul rejetului alogrefei 


Organul transplantat este respins de gazdă da- 
torită mecanismelor celulare și umorale de apărare 
ale acestuia. Acest răspuns imun care în mod nor- 
mal ne protejează de boli cum sunt infecțiile și 
cancerul trebuie modificat sau alterat pentru a evita 
respingerea (rejectia) organului transplantat. Pentru 
înțelegerea mecanismelor care stau la baza feno- 
menului de respingere, acestea pot fi împărțite în 3 
stadii: 

A. Recunoașterea de către celulele limfatice ale 
gazdei a antigenelor străine din țesuturile donato- 
rului. 

B. Amplificarea răspunsului imun cu eliberarea 
unor substanţe si ulterior proliferarea si activarea 
celulelor imune-sensibile. 

C. Distrugerea grefonului prin celule efectoare 
activate de antigene si prin anticorpi. 


A. Faza de recunoaștere a alloantigenelor 


Antigenele complexului major de histocompati- 
bilitate (MHC) sunt responsabile de cel mai impor- 
tant răspuns alloimun. Alte sisteme includ antige- 
nele grupului sangvin ABO, antigenele monocit/ce- 
lulele endoteliului vascular (VEC) și antigenele cu 
histocompatibilitate minoră. 

La toate speciile de mamifere MHC este loca- 
lizat pe braţul scurt al cromozomului 6. La specia 
umană se numește complex de antigene leuco- 
citare umane-HLA, care se împarte în locusuri anti- 
genice de Clasa | (A, B, C,) și locusuri antigenice 
de Clasa a Il-a (DR, DP, DQ). 

Antigenele de Clasa | sunt prezente in toate 
celulele nucleate si sunt compuse dintr-un fant greu 
de 45kd, legat necovalent de beta-2 microglobulina. 
Antigenele Clasei a ll-a sunt heterodimere com- 
puse din lanturi alfa (25-36 kd) si lanturi beta (25- 
28 kd). Au o distributie tisulará limitatá, gásindu-se 
pe celulele dendritice, monocite, macrofage, limfo- 
cite B si limfocite T activate. Antigenele de Clasa | 
și II pot acționa pe endoteliul vascular uman, celu- 
lele epiteliului tubilor renali, pe fibroblaste si pe alte 
celule parenchimatoase ca urmare a expunerii la 
stimuli ca factorul de necrozá tumorala (TNF) alfa 
Si beta, interferonga-ma etc. Primele stimuleazá 


antigenele Clasei |, ultimele stimulează antigenele 
Clasei Il. Antigenele Clasei | se vor lega specific de 
receptorii de pe limfocitele T citotoxice, sensibili- 
zând aceste celule. Clasa a Il-a de antigene pro- 
duce sensibilizarea limfocitelor T helper. Este im- 
portant de reţinut că antigenele Clasei | si II vor fi 
prelucrate de celulele macrofage si dendritice ale 
donatorului (așa-numitele leucocite pasagere ori 
celule indicatoare de antigeni) înainte de a inter- 
acționa cu limfocitele gazdei (Ciasa | cu celulele 
citotoxice T, Clasa l-a cu celulele T-helper). 

Clinic, numai antigenele A și B din locusurile 
Clasei | si antigenele DR din locusurile Clasei a Il-a 
sunt luate în considerare în selecţia perechilor do- 
nator-recipient. Antigenele A, B, DR de pe limfoci- 
tele obținute din sângele periferic, din ganglionii 
limfatici sau splină, pot fi identificate utilizând anti- 
ser monospecific tipizat, într-un test de microcito- 
toxicitate mediat prin complement. Nepotrivirea din 
iocusul D poate fi explicată prin răspunsul prolife- 
rativ al limfocitelor recipientului dupa expunerea la 
celulele donatorului prin reacţia de cultură mixta de 
limfocite (MLC). Deoarece reacţia MLC durează o 
săptămână, nu este aplicabilă la transplantul de la 
cadavru. O modalitate de sistare a acestei faze a 
răspunsului alloimun este găsirea de donatori cu 
antigenitate HLA specifică cu a recipientului. Alte 
metode au ca scop reducerea masei de celule indi- 
catoare de antigeni (leucocite pasagere), adminis- 
trand donatorului cadavru doze masive de steroizi 
și citotoxice. În culturile in vitro (24C), celulele in- 
sulelor pancreatice, urmărite 7 zile după adminis- 
trarea unei singure doze de globulină antilimfocitară 
(ALG), au avut ca rezultat reducerea antigenicitatii 
donorului în transplantul pancreatic experimental. 
Această modalitate nu e aplicabilă în cazul allogre- 
felor vascularizate: rinichi, ficat, inimă. 


B. Faza de amplificare 


Limfocitele T-helper au un rol de pivot în răs- 
punsul imun al acestei faze. În același cadru, anti- 
genele HLA ale Clasei a Il-a ajung la celulele T 
helper, le sensibilizeazá, se produc diferențieri post- 
antigenice, eliberándu-se un factor de stimulare a 
macrofagelor. Macrofagele stimulate, produc mono- 
kine, interleukine | (IL 1), care la rândul lor induc 
cresterea celulelor T-helper. Sub influenta IL1, ce- 
lulele T-helper dezvoltà receptori pentru IL2, ince- 
pând să producă peptide active: IL2 (sau factor de 
crestere al celulelor T), IL4 (factor de crestere 
pentru celulele B), interferon gama (factor activator 
de macrofage), precum si alti mediatori ai inflama- 
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tiei implicați în reacţiile de hipersensibilitate de tip 
întârziat. 

IL2 acţionează pe receptorii de pe celulele T- 
helper și citotoxice, producând proliferarea, expan- 
siunea clonală și activarea acestor celule limfatice. 

IL4 este implicată în creșterea și diferențierea 
limfocitelor B in plasmocite care vor sintetiza anti- 
corpi specifici impotriva donatorului. 

interferonul-gama va activa macrofagele care la 
rândul lor vor contribui la procesul distructiv. Anti- 
genele de clasa | interactioneazá cu limfocitele T 
citotoxice care vor prolifera, vor expansiona clonal, 
se vor activa sub influenta IL2, devenind celule 
efectoare, capabile de distrugerea grefonului. 


C. Faza de distructie a grefonului 


In absenta unei interventii terapeutice prompte, 
celulele T-helper activate, celulele T-citotoxice, macro- 
fagele etc. vor ataca celulele tintá din tesuturile do- 
natorului (purtátoare ale antigenelor MHC incompa- 
tibile) producand distructia celulará directa (cito- 
toxicitate mediata de limfocite LMC). 

Anticorpii specifici produsi de plasmocite (celu- 
lele B transformate sub influența IL4), se vor lega 
de situsurile antigenice de pe celulele tintá produ- 
cand depozitare locala de complement, inducád le- 
ziuni ale grefonului (liza celulará mediatá de com- 
plement CML). Anticorpii nou formati specific contra 
donatorului se vor lega de receptorii cu rol in pre- 
lucrarea IgG de pe celulele T non-Killer (K) si acti- 
varea celulelor killer pentru inducerea functiei cito- 
toxice. Acest fenomen este cunoscut sub denumi- 
rea de citotoxicitate mediata de anticorpi depen- 
denti celular (ADCC). Consecinta leziunilor imuno- 
logice descrise (activarii celulare si umorale de 
antigeni) consta in sistarea functiei organului trans- 
plantat care trebuie indepártat din organismul re- 
cipientului. 

Reglarea ráspunsului alloimun 

În anumite condiţii (neclarificate până în pre- 
zent) celulele citotoxice T, in loc să amplifice răs- 
punsul imun, opresc întregul proces. Fenotipic, aces- 
tea sunt identice cu celulele citotoxice T și poartă 
antigenul CD8. Se numesc limfocite T supresoare 
şi când sunt prezente din abundența în circulaţia 
recipientului, contribuie la supraviețuirea grefonului. 
Unul din mecanismele prin care transfuzia de 
sânge îmbunătățește supraviețuirea grefonului este 
generarea de celule supresoare după expunerea 
recipientului la diferite elemente specifice HLA 
prezente pe suprafaţa leucocitelor străine. Celulele 
transfuzate pot induce producția de anticorpi ce se 
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pot lega la complexele antigen-receptor de pe celu- 
lele T. Blocarea receptorilor de pe celulele T de cátre 
acesti anticorpi va preveni interactiunea cu antige- 
nele grefonului ducand la prelungirea supravietuirii 
grefonului. Utilizarea agentilor farmacologici (gluco- 
corticoizi, ciclosporine, azathioprine, ser antilimfo- 
Citar), sunt metodele utilizate de clinicieni pentru a 
suprima respingerea allogrefei. 


Fiziopatologia rejetului transplantului renal 


Consecintele leziunilor imunologice sunt aparitia 
de leziuni structurale si funcţionale în organul gre- 
fat. În rinichi vor apare la nivelul vaselor parenchi- 
mului leziuni de endarterită obliterativă cu îngusta- 
rea semnificativă a lumenului, putând duce la in- 
farctizarea cortexului renal. Modificările glomerulare 
constau din edemul celulelor capilarelor glomeru- 
lare, proliferare, acumulare de neutrofile, ruptura 
membranei bazale, acumulare de trombocite, trom- 
boza intraglomerulará. Ca urmare, se remarcă o 
reducere a fluxului sangvin renal și a filtratului glo- 


merular, ceea ce duce la retentia produșilor azotati, a 
apei și a sodiului. Din cauza ischemiei vasculare și 
glomerulare activitatea reninei plasmatice va crește 
nivelul angiotensinei I| care va produce vasospasm. 
Hipertensiunea asociata rejectiei acute are doua 
componente: 

a. rezistenţa vasculară periferică crescută, me- 
diată de mecanismul renină-angiotensină și 

b. creșterea debitului cardiac (output) secundar 
volumului intravascular crescut. 

Modificările tubulare și interstitiale din cadrul 
rejetului sunt: edemul, hemoragia, acumularea de 
celule inflamatorii în interstitii și lumenul tubular. 
Aceste modificări se datorează leziunilor celulelor 
endoteliale și rupturilor capilarelor peritubulare si 
venulelor, permeabilitatii vasculare crescute și mi- 
grării celulelor efectoare activate de antigeni (lim- 
focite T si B, plasmocite, monocite, neutrofile, eozi- 
nofile) in spatiul interstitial. Celulele epiteliului tubu- 
lar proximal sunt supuse unui proces de degene- 
rescentá si turtire ce duce la lárgirea lumenului tu- 
bular. Consecinta acestor modificári va fi cresterea 
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in volum a rinichiului, care devine turgescent si cia- 
notic, putând duce la apariţia de fisuri parenchima- 
toase. Disfunctia tubulará se manifesta clinic prin 
pierderea capacitatii de concentrare, hiperkaliemie, 
acidoză tubulară renală. 

Cunoașterea acestor modificări fiziopatologice 
permite înțelegerea fenomenelor clinice asociate 
rejetului de grefă: febră, maleză, anorexie, mialgie, 
oligurie, crestere ponderală, edeme, hipertensiune, 
insuficiență cardiacă congestivă, CID etc. 


Anomalii clinice și de laborator asociate 
rejetului de grefă 


Caracterele clinice ale rejetului grefei renale ob- 
servate experimental sunt clasice, fenomenele des- 
fășurându-se după scheme standard. Clinic, rejetul 
este influențat de numerosi factori; de aceea simp- 
tomatologia și semnele clinice ca și testele de 
laborator vor diferi de la pacient la pacient și de la 
un episod de rejet la altul. 

Factorii ce pot modifica aspectul clinic al crizei 
de rejet sunt status-ul imunitar al recipientului înain- 
te de transplant, expuneri anterioare la antigeni HLA 
(sarcini multiple, transfuzii, transplante anterioare) 
proceduri de reducere pre-transplant a masei lim- 
fatice (splenectomia, drenajul ductului toracic, ira- 
dierea întregii mase limfatice corporeale), compa- 
tibilitatea genetică între donator și recipient, trata- 
mentul cu imunosupresoare utilizat după transplant 
etc. Cu excepţia situației când rinichiul este trans- 
plantat de la frate geamăn, genetic identic, pacienții 
sunt tratați cu imunosupresoare, terapia începând 
din ziua transplantării. Protocolul terapeutic diferă 
de la un centru de transplant la altul, dar în general 
include o combinaţie de steroizi, azathioprină și 
ciclosporina. Aditional, serul heterolog antilimfocitar 
ALG sau anticorpii monoclonali directionati impo- 
triva limfocitelor T CD3 pozitive (OKT3), sunt fo- 
losite in multe centre pe perioade de 10-14 zile 
dupa transplantare. Cu tot tratamentul imunosu- 
presor, multi recipienti de grefa renala dezvolta 
unul sau doua episoade clinic evidente de rejet, in 
primul an dupá transplantare. 


Tipuri de rejet ale allogrefei 


Cu scop didactic, rejetul allogrefei renale este 
clasificat in 4 categorii in functie de timpul de apa- 
ritie după transplant, manifestările clinice si anatomo- 
patologice, ráspunsul la tratamentul anti-rejet: 
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1. Rejetul supraacut 


„Rejetul supraacut“ apare în câteva minute până 
la câteva ore după transplantarea renală. Grefonul 
își sistează funcţia si trebuie îndepărtat. S-au 
observat astfel de situaţii la pacienţii cu anticorpi 
Clasa | HLA preformati (anticorpi citotoxici) direc- 
tionati contra celulelor donatorului si endoteliului 
vascular. interacțiunea antigen-anticorp în interiorul 
capilarelor glomerulare și a vaselor renale duce la 
depozite de complement, infiltrat cu neutrofile, agre- 
gare plachetară și formare de trombusi intracapilari. 

Anatomo-patologic rinichiul este in tensiune si 
edematiat, cu modificári de culoare in albastru- 
violaceu sau cianotic. Microscopic se deceleazá in- 
farct cortical extensiv cu glomeruli si tubi urinari 
acelulari. Studii în imunofluorescentà arată fibrină si 
imunoglobuline (IgG) în exces, precum si comple- 
ment in capilarele glomerulare si peretii vaselor. 

Clinic, pacientul prezintă anurie, hipertensiune, 
hiperkaliemie, acidoză metabolică și edem pulmo- 
nar. Procesul trombotic, inițiat la nivel renal se 
poate extinde și progresa la CID. Apariţia sa se 
manifestă prin petesii tegumentare si hipotensiune 
secundară hemoragiei interne rezultate din depletia 
plachetară și a factorilor de coagulare. Diagnosticul 
intră în discuţie la pacienţii care rămân anurici după 
transplantare si atunci cand anuria se asociază cu 
CID. 

Renograma radioizotopicá și examinarea eco- 
Doppler trebuie efectuatá la orice pacient care de- 
vine anuric dupa transplant renal. Absenta captarii 
de hipuran marcat cu I'?* în grefon, ridică suspi- 
ciunea de rejet supraacut. Tromboza de artera 
renalá sau embolia de arterá renalá dau aceleasi 
manifestári renografice. Rejetul supraacut trebuie 
diferentiat de alte cauze de anurie cum ar fi ob- 
structia tractului urinar, necroza pelvisului sau ure- 
terului cu fistulá urinará, necroza tubulará acutà 
ischemicá sau depletie severá a volumului intra- 
vascular. Tabelul de mai jos prezinta criteriile de 
diferentiere a entitátilor patologice cauzatoare de 
anurie in perioada imediata post-transplant. 


> 


2. Rejetul acut accelerat 


Apare în câteva zile sau săptămâni după trans- 
plantare. În majoritatea cazurilor, pacienţii au un 
volum urinar bun și funcţie renală normală la în- 
ceput, apoi dezvoltă insuficiența renală acută cu 
oligurie din cauza rejetului imunologic. Mecanismul 
se datorează leziunilor grefonului mediate de anti- 
corpi specifici contra donorului aparuti după trans- 
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CID - coagulare intravasculară diseminata 
Anurie — debit urinar < 100 ml/zi 
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plant (NU preexistenti). În toate aceste cazuri, 
recipientul posedă antigeni din Clasa | HLA similari 
cu cei din rinichiul donatorului, care în prealabil au 
fost sensibilizati prin transfuzii de sânge sau 
transplante efectuate anterior. Receptorul venind în 
contact cu o mare cantitate de antigeni, își sti- 
mulează memoria imunologică și sintetizează o 
mare cantitate de anticorpi specifici care pot dis- 
truge grefonul într-un ritm accelerat. 

Acest diagnostic se stabilește la un pacient 
transplantat care devine anuric după un interval de 
zile-săptămâni de funcţionalitate normală a grefo- 
nului. Apariția acestui tip de rejet poate avea loc 
între 2 zile si 6 săptămâni după transplantare. 
Examenul clinic, ecografic, eco-Doppler, renograma 
radioizotopica şi tomografia computerizată pot ajuta 
în diagnosticul diferenţial cu alte cauze de insu- 
ficienta renală acută. 

Examenul histopatologic este de mare ajutor în 
diferenţierea rejetului acut accelerat de rejetul acut 
celular, care ocazional se prezintă sub formă de 
insuficiență renală acută oligurică. Microscopia 
optică evidenţiază obliterarea lumenului vascular, 
tablou descris sub aspectul de „foi de ceapă“. Se- 
cundar rupturii capilarelor și venuleior peritubulare 
apare o hemoragie interstitialà masivă, edem inter- 
stitial si un infiltrat difuz interstitial cu mononucle- 
are. Tubii urinari prezintă atrofii zonale ale epite- 
liului si rupturi ale membranei bazale. Glomeruiii 
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prezintă celule endoteliale edematiate. Desi clinic si 
anatomo-patologic rejetul acut accelerat si rejetul 
supraacut se deosebesc cu dificultate, criteriiie de 
diferenţiere sunt următoarele: 

— intervalul de timp in care a apărut rejetul post- 
transplant; 

— prezența sau absenţa anticorpilor anti-donor 
în momentul efectuării transplantului. 


3. Rejetul celular acut 


Este cea mai frecventă formă de rejet observat 
la recipientii organelor transplantate. Mediatorul pri- 
mar este reprezentat de mecanismele de apărare 
celulară. Analiza infiltratelor celulare din allogrefele 
umane rejetate a constatat: 

— 45% limfocite T; 

— 35% limfocite B; 

— 5% macrofage, restul populaţiei celulare fiind 
format din neutrofile, celule neutre „null“ si celule 
Killer naturale. 

Rejetul acut celular apare între 7-10 zile după 
transplantare. La pacienții cărora li s-a administrat 
profilactic ALG apariţia rejetului poate întârzia de la 
săptămâna a 2-a până la săptămâna a 5-a. 

Simptomatologia clinică poate oscila de la insu- 
ficientá renală ușoară, asimptomatică până la for- 
me de insuficiență renală acută, oligurică, cu hiper- 
tensiune și edem pulmonar. Manifestările tipice aso- 


ciate rejetului celular acut sunt: maleza, anorexia, 
mialgia, artralgiile, cresterea in greutate, edemele, 
oliguria si hipertensiunea, care, ocazional, se poate 
complica cu encefalopatie hipertensiva. 

Radiografia toraco-pulmonará evidentiazà infil- 
trate perihilare pulmonare dense bilateral, realizand 
aspectul de ,plaman de transplant", mai rar astazi. 

Allogrefa este edematiata, dureroasa si moale la 
palpare. 

Edemul membrului pelvin de partea transplan- 
tatá este atribuit obstructiei limfatice realizate prin 
creșterea dimensiunilor grefonului. Starea febrila, 
oscilând între 38-39,5*C este o regulă și poate pune 
probleme în a o diferenţia de o infecție microbiană. 

Rejetul celular acut din perioada tardivă post- 
transplant este tipic asimptomatic. Poate fi observat 
la 10-15 ani după un transplant renal reușit. Cu 
excepția situațiilor când funcţia renală este in mod 
constant monitorizată, este foarte ușor să se omită 
diagnosticul de rejet celular acut la un pacient 
asimptomatic. 

Histologic, manifestarea predominentă este infil- 
tratul celular mononuclear perivascular din intersti- 
tiu. Infiltratul celular poate fi difuz si să intereseze 
întregul cortex renal. Celulele acumulate sunt poli- 
morfe, putând fi limfocite, imunobiasti, plasmocite, 
eozinofile și macrofage. Există un masiv edem 
interstitial separând tubii urinari individuali.Celulele 
epiteliului tubular prezintă zone de atrofie, în lu- 
menul tubilor fiind celule inflamatorii. Glomerulii si 
vasele de pe specimenele bioptice apar de aspect 
normal sau cu modificări minime. Modificările glo- 
merulare și vasculare vor fi mult mai evidente dacă 
concomitent există rejet mediat de anticorpi cum ar 
fi un rejet accelerat sau un rejet cronic. 

În ultimii 20 de ani au apărut teste de laborator 
pentru diagnosticul rejetului acut. Acestea pot de- 
cela in sedimentul urinar prezenţa limfocitelor, a 
celulelor epiteliale denudate, reducerea fractiei de 
excretie a sodiului, reducerea excretiei urinare a 
beta-2 microglobulinelor cu o creştere simultană în 
plasmă, scăderea complementului seric (C2), creș- 
terea produșilor de degradare ai fibrinei în ser și 
urină, celule limfoblastoide atipice în sângele peri- 
feric, creșterea nivelului seric a amiloidului proteina 
A, creșterea nivelului proteinei C reactive, creșterea 
IL2 si a nivelului seric si urinar al receptorilor de 
IL2, creșterea activității procoagulante a monocite- 
lor, întârzierea captării și excretiei Hippuranului-pe 
scintigrafie, edem al piramidelor medulare pe eco- 
grafie, creșterea rezistenței vasculare intrarenale, 
pierderea demarcării cortico-medulare în RMN, lip- 
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sa vizualizarii calicelor pe UIV, reducerea fluxului 
sangvin din cortexul renal pe arteriografie etc. 

Studii imunologice pornind de la cuantificarea 
celulelor T in sángele periferic sau din citologia 
aspirativa a allogrefei, studii ale functionalitatii lim- 
focitelor in vitro, au fost folosite pentru diagnosticul 
rejetului allogrefei. 

Majoritatea acestor investigatii sunt nespecifice 
Si scumpe; necesitá determinári multiple si seriate, 
fiind putin utile pentru clinician. Practic, se folosesc 
3 sau 4 teste pentru evaluarea unui pacient sus- 
pectat de rejet si la care exista o confirmare a dis- 
functiei grefonului. 

Ecografic se deceleaza dilatarea sistemului pielo- 
caliceal din cadrul unei uropatii obstructive, colec- 
tiile lichidiene perirenale (limfocel, hematom, serom) 
care pot comprima rinichiul si ureterul. Eco-Doppler- 
ul permite investigarea vaselor renale, a permeabi- 
litátii lor, decelarea trombozei sau emboliei arterei 
renale sau trombozei de vena renala. 

Renoscintigrama cu Hippuran cu 1'*' are rol in 
decelarea trombozei arterei renale, a infarctizării 
unei zone a rinichiului, a necrozei ureterale cu fis- 
tula urinará, a obstructiilor urinare etc. 

Dupá aceste teste se trece la pielografie antero- 
gradá pentru a vizualiza sediul sau natura obstruc- 
tiei, sau arteriografie, pentru a confirma accidentul 
trombo-embolic. 

Biopsierea grefonului este extrem de utilă pen- 
tru diagnosticul rejetului. Desi este un procedeu 
invaziv, complicatiile descrise dupa punctia-biopsie 
a rinichiului sunt minime. Incidenta complicatillor este 
Si mai scázutá dacá se foloseste ghidarea ecogra- 
fica sau tomografia computerizată. Avantajul PBR 
este imens: pe baza specimenului recoltat se poate 
pune un diagnostic in decurs de cca 8 ore. In ace- 
lasi timp permite excluderea unei necroze tubulare 
acute (induse prin ischemie sau toxine), nefrite 
interstitiale induse medicamentos, afecțiune renală 
recidivată sau „de novo", glomerulopatie cu cito- 
megalovirus etc. Pe baza examenului histopato- 
logic se poate identifica forma specificá de rejet si 
planul de tratament adecvat. Deoarece diferitele 
forme histologice ráspund diferentiat la diferite tipuri 
de tratament antirejet, biopsia poate constitui si un 
factor de informare asupra prognosticului. 


4. Rejetul cronic al allogrefei 


Triada clasicá formata din hipertensiune, protei- 
nurie (uneori cu aspect nefrotic) si deteriorarea 
progresivá a functiilor renale este frecvent atribuità 
rejetului cronic al allogrefei renale. Daca progre- 
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siunea cátre uremie se datoreazá persistentei le- 
ziunilor imunologice sau unor cauze non-urologice 
cum ar fi hipertensiunea sau leziunile de hiperfil- 
trare pe nefronii restanti, nu este foarte bine elu- 
cidat pana in prezent. 

Aceastá complicatie poate apárea cel mai de- 
vreme la 6 luni post-transplantare, fiind si cea mai 
frecventá cauzá de pierdere a grefonului la peste 1 
an de la transplant. 

Manifestarile clinice ale rejetului cronic sunt va- 
riabile si depind de funcția renală si de albuminele 
serice. De exemplu, cei cu hipoalbuminemie pot 
dezvolta retentie de lichide si vindecare dificila si 
tardivá a plágilor, pe cánd cei cu albuminemia nor- 
mala nu prezintă aceste fenomene. Instalarea in- 
suficientei renale cronice este însoțită de simpto- 
mele uremiei. 

Patogenia exactă a rejetului cronic nu este cu- 
noscută, deși se pare că anticorpii umorali au un 
rol important în iniţierea și perpetuarea acestui 
proces, ca si existența anticorpilor anti-renali în se- 
rul recipientului si prezența imunoglobulinelor (IgG, 
IgM) și a complementului în capilarele glomerulare 
și vase prin microscopie în imunofluorescenta. 

Anticorpii IgG depistaţi în serul recipientului, par 
a fi specific contra donorului, dar nu la toti pacienții 
transplantati, sugeránd cá unii dintre acesti anti- 
corpi sunt nespecifici. 

Ín microscopia opticá pot fi observate douá 
tipuri diferite de leziuni histologice: 

1. Leziuni ce intereseazá primar vasele medii si 
mari, ducánd la ingrosarea progresiva a peretelui 
vascular si obstruarea lumenului acestora. Conse- 
cutiv, apar modificári secundare glomerulare, tubu- 
lare si interstitiale, ducánd la o veritabila ratatinare 
a capilarelor glomerulare, fibroză interstitiala exten- 
sivá, atrofie si dilatatie tubulara. Infiltratul interstitial 
celular este minim. 

2. O altă forma histologica afectează glomerulii 
care au aspect lobular in microscopia optica. Impreg- 
narea argenticá evidentiazá ingrosarea si duplica- 
rea membranei bazale, leziunile fiind similare cu 
cele din glomerulonefrita membrano-proliferativă, 
constituind ,glomerulopatia de transplant'. Aceste 
leziuni se deosebesc de glomerulonefrita mem- 
brano-proliferativă clasică prin absența imunoglo- 
bulinelor și a complementului din glomeruli și prin 
valori serice normale ale complementului. Ultra- 
stuctural, lărgirea pereţilor vaselor capilare se da- 
torează exudatului plasmatic din spaţiile subendo- 
teliale, care conţin fragmente plachetare și material 
amorf rezultat din detritusul celular prin leziunile 
endoteliale. Aceste elemente citolitice par să rezul- 
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te din lezarea mediată 
endoteliului capilarelor. 


imunologic a celulelor 
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iV. PRINCIPII DE TRATAMENT AL REJETULUI 
DE TRANSPLANT RENAL 
(TRATAMENTUL IMUNOSUPRESOR) 


Nu există un consens asupra unui protocol stan- 
dard de tratament al rejetului rinichiului transplantat. 
Transplantatorul trebuie să facă o evaluare a fie- 
cărui pacient în parte și să-i individualizeze trata- 
mentul. Acesta trebuie să includă și tratamentul 
afecțiunilor asociate cum sunt: hipertensiunea, tul- 
burările hidro-electrolitice, azotemia, utilizând medi- 
catia adecvată, regim dietetic, dializa etc. Infecția, 
fiind un factor de risc, impune recoltarea de urină, 
sânge si exsudat faringian pentru identificarea agen- 
tilor microbieni înainte de iniţierea tratamentului, 
care va fi modificat ulterior în funcţie de rezultatul 
acestor analize. În unele centre, pacienţii sunt tra- 
tati profilactic cu Micostatin, blocanti H2, antiacide, 
trimetoprim/sulfmethoxazol in cursul tratamentului 
anti-rejet. 

Tratamentul diferá in functie de tipul de rejet, 
toate eforturile fiind orientate spre stabilirea diag- 
nosticului histologic specific. 


1. Rejetul hiperacut (supraacut) 


După stabilirea diagnosticului, grefonul este in- 
depártat cat se poate de repede. Daca nefrectomia 
intárzie, pot apárea complicatii majore cum sunt 
crizele hipertensive sau CID, care pot duce la 
hipotensiune si sindromul de insuficienta respira- 
torie acutá. Deoarece nu existá tratament al acestei 
complicatii, toate eforturile sunt indreptate pentru 
prevenirea acestui tip de rejet. 

Detectarea, chiar a titrurilor joase de anticorpi 
HLA antidonor in serul recipientului, utilizànd tehnici 
de cross-match de mare sensibilitate si evitand 
efectuarea transplantului cand cross-match-ul celu- 
lelor T este pozitiv, fie cu ser recent, fie cu ser din 
perioada pre-transplant (atát timp cát nu sunt impli- 
cati autoanticorpi IgM) a dus la scáderea incidentei 


pierderii grefonului prin rejet hiperacut. Prin ser 
istoric se înțelege serul obținut în perioada pre- 
transplant, care contine cel mai mare procent de 
anticorpi. Rezultatul analizei se dă după testarea 
serului recipientului cu mononuclearele din sângele 
periferic al unui număr mare de donori. Sunt centre 
în care se evită transplantarea dacă serul istoric 
arată un cross-match pozitiv, chiar dacă cross- 
match-ul curent (înainte de transplant) este negativ. 
Alte centre raportează rezultate bune la transplan- 
tele renale cu cross-match pozitiv în antecedente, 
dar negativat înainte de transplant. Rezultate favo- 
rabile ale transplantărilor renale sunt raportate în 
cazuri cu cross-match curent (pre-transplant) pozi- 
tiv după depletie de anticorpi specifici donorului 
prin plasmafereză. Nu există o urmarire pe termen 
lung a acestor pacienţi, dar se presupune că atât 
timp cât memoria celulelor e intactă, pacienții pot 
dezvolta anticorpi specifici contra donorului, care 
pot ataca grefonul în perioada post-transplant. 


2. Rejetul acut accelerat 


La multi pacienţi care au dezvoltat rejet acut 
accelerat și nu răspund la terapia convenţională 
anti-rejet, este necesară exereza grefonului. Date 
recente sugerează că terapia cu anticorpi mono- 
clonali OKT3 are efect favorabil. Alte protocoale, 
bazate pe plasmafereză, anticoagulante și antipla- 
chetare nu și-au dovedit eficacitatea. 


3. Rejetul acut celular 


Pacienţii care prezintă caracterele histologice al 
rejetului acut celular răspund foarte bine la terapia 
anti-rejet. Diferitele medicamente utilizate sunt pre- 
zentate în tabelul de mai jos: 

Utilizarea dozelor mari de corticosteroizi repre- 
zintă partea principală a tratamentului rejetului ce- 
lular acut. Există diferențe de la centru la centru de 
transplant; schema utilizată în clinică utilizând me- 
thylprednisolon (Prednol) după următoarea schemă. 

Solumedro! 500 mg/zi, 5 zile consecutiv 

Rejectia refractară la steroizi —^ OKT3. 5mg/zi, 
iv, 10-14 zile 

De menţionat următoarele: 

Prednison: doza i.v. este aceeași cu doza orală. 

Imuran: doza i.v. este aceeași cu doza orală. Se 
reduce dacă apare leucopenie. 

Ciclosporina: doza i.v. este 1/3 din doza orală. 
Se reduce în caz de nefrotoxicitate și nivel seric 
crescut. 


Patologia chirurgicală urologică 


Indicaţii Reacţii adverse 


Doze mari * previne secreția de infecţii bacteriene, 


de IF1 de macrofage fungice 
corticosteroizi |* blochează sinteza * întârzierea cicatrizárii 
IL2 de celulele plágilor 


T-helper mediata de 
IL1 
* efect anti-inflamator 


hipercoagulabilitate 
risc de necroza 
osoasa 

cataracta 
subcapsulara 


. 


i 
OKT3 * deplaseazá 
(monoclonal) | molecula T3 de pe 
complexul antigen- infectii virale sau 
receptor pe toate fungice 
celulele T mature,  |* dezvoltă anticorpi 
prevenind recunoas- | contra medicamen- 
terea alloantige- tului, limitând utili- 
nelor zarea 
Limfocitele legate de 
anticorpi sunt 
fagocitate de 


reacții alergice 
edem pulmonar 


sistemul 
reticuloendotelial al 
| gazdei 
Globulina * se leagá de celulele |* reactii alergice 
antilimfo- circulante T, posibil |» infecţii (virale, 
citará si de limfocitele B fungice) 
(policlonală) care vor fi lizate sau + neutropenie 


" 


fagocitate de celu- 
lele reticulo-endo- 
teliale din ficat 


trombocitopenie 


MMF: se administreaza oral. Se reduce daca 
apare leucopenie. 

Datele din literatura de specialitate nu eviden- 
tiazá diferente între administrarea orală si cea 
intravenoasă în privinta complicatiilor. 

Corticosteroizii își exercită efectul la diferite ni- 
veluri ale răspunsului imun. Au un efect limfopenic 
general, deși nu atât de intens ca alte preparate 
antilimfocitare. Inhiba secreția interleukinei | de 
macrofagele sensibilizate. În absenţa IL1, celulele 
T-helper nu produc IL2; astfel steroizii reduc indi- 
rect proliferarea si activarea celulelor efectoare; sta- 
bilizează membrana lizozomalá si reduc permea- 
bilitatea vasculará, ceea ce va reduce acumularea 
de lichide in interstitii si va aduce grefonul la di- 
mensiuni normale. Corticosteroizii sunt agenti poten- 
tial antiinflamatori. Aceste efecte combinate duc la 
reversibilitatea rapida a rejetului acut al allogrefei. 

Sunt centre de transplant ce utilizează iradierea 
locală a grefonului pentru tratamentul rejetului; 
studii comparative nu au evidentiat vreun beneficiu 
fata de loturile pe care s-a utilizat numai trata- 
mentul cu corticosteroizi. Una din situatiile cand ira- 
dierea grefonului este necesara este aceea in care 
corticosteroizii nu se pot utiliza: infectii severe sau 
hemoragii gastro-intestirate Doza totală cumulata 
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nu depáseste 1500 R, altfel nefrita de iradiere va 
duce la pierderea grefonului. lradierea se face 3 
zile, utilizând de obicei 150 R/zi. 

Daca rejetul nu este controlat cu doze mari de 
steroizi, se vor utiliza globuline antilimfocitare (ALG) 
sau OKT3. ALG-ul se administreazá diluat in 250 
ml de soluție salină, 60 ml /h-4 ore. Sursa ALG 
(cal, capra, iepure), dozarea si durata tratamentului 
variazá intre centrele de transplant; prezentám uti- 
lizarea serului antilimfoblastic Minnesota: 15 mg/kg/ 
zi 14 zile. Mecanismul de actiune presupus este ca 
ar lega limfocitele circulante (T, posibil si B) care 
vor fi ulterior lizate si fagocitate in celulele reticulo- 
endoteliale ale ficatului. La animalele cu timectomie 
ALG-ul induce o tolerantá specifica la grefon. Spre 
deosebire de corticosteroizi care au un efect imuno- 
supresor general, ALG inhibá primar ráspunsul 
imun celular. Fiind un preparat policlonal, contine 
anticorpi contra trombocitelor si neutrofilelor, putànd 
provoca probleme clinic distincte. In aceste situatii, 
dozele trebuie reduse sau temporar intrerupte pana 
ce neutrofilele si celulele plachetare ajung la un 
nivel acceptabil. Reactiile minore alergice asociate 
cu ALG-ul de la cal pot fi prevenite cu antihista- 
minice si steroizi. Dacá reactia este severá, se 
poate utiliza un preparat de alta provenientá (caprá, 
iepure). Dintre anticorpii monoclonali anti-celuleT, 
preparatul OKT3 este utilizabil pentru receptorii de 
organe transplantate. Se administreazá intravenos, 
pe o vena periferica, intr-o singura injectie, intr-o 
doză de 5 mg/zi, 10-14 zile. 

OKT3 leagá preferential antigenul T3 (CD3) pre- 
zent pe suprafata tuturor limfocitelor T mature, pro- 
vocánd o înlocuire sau modulare. Pierderea acestei 
molecule va împiedica recunoașterea alloantige- 
nelor de către celulele limfoide. Trebuie amintit că 
atât limfocitele helper (CD4), cât si cele citotoxice 
(CD8), poartă molecula T3 care este parte inte- 
grantă a complexului antigen-receptor. Limfocitele 
imunomodulate sunt rapid distruse de celulele re- 
ticulo-endoteliale ale gazdei. Numărul celulelor T3 
(CD3) pozitive în sângele periferic este utilizat în 
ghidarea dozei și duratei tratamentului cu OKT3. 
Ca urmare a distrugerii masive a unui număr mare 
de limfocite mature, mediatorii inflamatiei sunt de- 
versati în circulație; ajungând în patul vascular pul- 
monar, pot produce edem pulmonar fatal. Această 
complicatie, care se produce după prima doza 
administrata, poate fi fi evitata prin reducerea exce- 
sului de fluide intravascular, prin dializa. Alte reactii 
sistemice (febra, hipotensiune, eruptie tegumen- 
tara, mialgii, cefalee) pot fi reduse prin premedica- 
tia pacientului cu antihistaminice, antipiretice, cortico- 
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steroizi. Agentii imunosupresori (azathioprina, ste- 
roizii, ciclosporina) trebuie redusi cantitativ, pentru 
a evita riscul infectiilor. Doza uzualá a acestor dro- 
guri este reluată dupa tratamentul cu OKT3. 

Deoarece OKT3 este o proteină mixtă de la 
șoarece, unii pacienţi dezvoltă anticorpi care pot 
produce complicaţii la o a doua utilizare. 

În tratamentul rejetului steroidorezistent, atât ALG 
cât și OKT3 au dat rezultate bune, dar au crescut 
susceptibilitatea recipientilor la infecții virale, mai 
ales cu Cytomegalovirus. 


4. Rejetul cronic al allogrefei 


Odată diagnosticul de rejet cronic al allogrefei 
stabilit, nu există terapie satisfăcătoare care să re- 
verseze procesul. Tratamentul este simptomatic 
(controlul hipertensiunii, prescriptie de regim hipo- 
proteic, corectia acidozei, iniţierea dializei când 
apar simptomele de uremie). 

Dializa se reintroduce când clearance-ul creati- 
ninei este de 15 ml/min, iar pacientul se trece pe 
lista de așteptare pentru transplant renal. 

Deteriorarea funcţiei renale asociată cu rejetul 
cronic evidențiază o evoluţie lent progresivă, pu- 
tând să dureze luni sau chiar ani până când pa- 
cientui să necesite dializă. Pacientul a cărui funcție 
renală se deteriorează rapid, trebuie investigat, 
deoarece poate să aibă altă cauză decât rejetul 
cronic (de exemplu: rejetul celular acut care se 
suprapune rejetului cronic). 

Majoritatea acestor rejeturi acute tardive răs- 
pund foarte bine la terapia cu corticosteroizi ad- 
ministrati intravenos. 

Nu este clar ce trigger declanșează rejetul acut 
tardiv la un pacient cu grefă funcţională, stabil ani 
de zile; e posibil ca infecţii virale intercurente sau 
noncomplianta cu medicatia să declanșeze aceas- 
ta. 

Ticlopidine (Ticlid), un analog de prostaciclină, 
se pare că este benefic în stabilizarea funcţiei re- 
nale la pacienţii cu rejet vascular cronic, confirmat 
prin biopsie renală. 
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V. TERAPIA IMUNODEPRESOARE 


Agentii imunosupresori sunt utilizati in trans- 
plantul organelor solide si a máduvei osoase. Ín 
ultimii 25 de ani au apárut o serie de medicamente 
imunosupresoare selective care au revolutionat 
evolutia pacientilor cu organe transplantate. 


1. Corticosteroizii 


Sunt agentii imunosupresori frecvent utilizati in 
clinica. Diversele efecte antiinflamatorii ale gluco- 
corticoizilor potenteazá efectul imunosupresor. În 
primele 6 ore după administrarea de steroizi apare 
o scădere marcată a numărului de limfocite din 
sânge. La om, se produce o redistribuire a limfo- 
citelor din spațiul intravascular în țesutul limfoid. 
Aproximativ 2/3 din limfocite — în special limfocite T, 
intră și ies din compartimentul intravascular spre 
organele limfatice — splină, maduvă osoasă, ductul 
toracic, ganglioni limfatici. 

Glucocorticoizii produc migrarea celulelor T din 
spațiul intravascular în țesutul limfatic, mai puţin a 
celulelor B. Mecanismul distribuirii limfocitelor con- 
stă probabil în alterarea fenotipului suprafeței ce- 
lulelor ce produce aderarea la endoteliul vascular. 

O proprietate importantă a steroizilor este ca- 
pacitatea de a inhiba citokinele (interleukina 1 și 6, 
factorul de necroză tumorală), transcriptia genetică 
și secreția de macrofage. Suprimă producerea și 
efectele citokinelor de celulele T, care amplifică 
răspunsul limfocitelor si macrofagelor. Astfel, pro- 
ducerea și legarea interleukinei 2 de receptori este 
inhibată de glucocorticoizi. Steroizii blochează abi- 
litatea macrofagelor de-a răspunde la semnale 
derivate din limfocite, cum ar fi: factorul inhibitor al 
migrării și factorul de activare al macrofagelor. 
Acest efect se află la baza inhibării marcate a 
reacțiilor de hipersensibitate întârziată, observate în 
utilizarea acestor agenți. 

Steroizii au efect redus asupra producţiei de 
anticorpi. Un efect adițional este suprimarea sin- 
tezei de prostaglandine. 

Câteva dintre mecanismele la nivel molecular 
prin care acţionează glucocorticoizii au fost recent 
elucidate. La nivel subcelular sunt receptorii hor- 
monali. Steroizii trec liber prin membrana celulară 
și se leagă de acești receptori, în citoplasmă for- 
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mând complexe steroid-receptor. Aceste complexe 
trec în nucleu, unde se atașează AND-ului. Actio- 
nează asupra genelor activând sau inhiband parti 
din genom, influențând transcriptia ARN-ului spe- 
cific mesager. Astfel intervine în reglarea diferen- 
tiatá a sintezei de proteine. 

Receptori citoplasmatici specifici pentru gluco- 
corticoizi au fost identificaţi în limfocite, monocite, 
neutrofile și eozinofile. Grade diferite de densitate a 
receptorilor s-au găsit în diferite subpopulatii de 
celule limfocitare. Senzitivitatea acestor subpopu- 
latii de limfocite este legată de densitatea recep- 
torilor steroidieni din citoplasmă. Mesagerii pot ac- 
tiona prin inhibarea ADN, ARN, sintezei de protei- 
ne. Transportul de glucoză și de aminoacizi poate fi 
afectat. 

Efectul cortizonului în prevenirea rejetului allo- 
grefelor este cunoscut de 40 de ani, când s-a 
constatat prelungirea supravieţuirii grefelor de piele 
la iepuri. În transplantul de organe steroizii se uti- 
lizează în asociere cu alte medicamente. În doze 
mari sunt utile în rejetul de grefă, dar utilizarea lor 
prelungită produce efecte secundare cum sunt: 
hipertensiunea, creșterea în greutate, hiperglice- 
mie, ulcer peptic, hemoragii digestive etc. Crește 
sensibilitatea la infecţii prin supresia efectului macro- 
fagelor si neutrofilelor asupra microbilor. Rezulta- 
tele transplantelor se vor îmbunătăţi prin utilizarea 
imunosupresoarelor specifice de rutină și reducerea 
sau chiar eliminarea utilizării steroizilor. 


2. Agenţii antiproliferativi 


Agenţii antiproliferativi inhibă răspunsul imun 
prin prevenirea diferentierii și diviziunii limfocitelor 
imunocompetente după întâlnirea acestora cu 
antigenii. Pot avea structură asemănătoare unor 
metaboliți esentiali sau se combina cu componente 
celulare, interferand cu functia celulei. Aceste efec- 
te sunt exercitate tardiv in cadrul ciclului celular, 
comparativ cu alti agenti imunosupresori. 


* 


Methotrexatul 


Este un antagonist al acidului folic, inhibitor al 
dihidrofolat-reductazei. Previne conversia acidului 
folic in acid tetrahidrofolic, care este necesar pen- 
tru sinteza AND, ARN și unor coenzime. Rata 
redusa a efectului imunosupresor comparativ cu 
efectul toxic, permite utilizarea acestuia doar in 
transpiantul de maduva. 


2957 


TRATAT DE PATOLOGIE CHIRURGICALA 


Ciclofosfamida 


Apartine clasei agentilor alkilanti. Acest medica- 
ment se combina cu azotul tertiar din purine si 
pirimidine, formánd legáturi covalente stabile. Alki- 
larea AND-ului duce la replicarea deficitara a cro- 
mozomilor. 

Ciclofosfamida acţionează atât pe răspunsul 
imun umoral cât și pe cel celular. Limfocitele B par 
să fie mai sensibile decât celulele T. Medicamentul 
este un potential inhibitor al formării de anticorpi. 
Utilizarea este limitată de toxicitate. 


Azathioprinul 


Cunoscut și sub denumirea de /muran a fost cel 
mai larg utilizat imunosupresor până la introdu- 
cerea ciclosporinei în 1983. Azathioprinul interferă 
cu sinteza de AND în limfocite. 

Este desfăcut în 6 mercaptopurina de glutha- 
tionul eritrocitar. 6-Mercaptopurina este convertită 
într-o serie de nucleotide continátoare de mercap- 
topurine si care interferá cu sinteza de AND si 
ARN, continand poliadenilati. Sinteza si actiunea 
coenzimelor este intrerupta, aparand rupturi de cro- 
mozomi. Interferánd cu mitoza, azathioprin-ul afec- 
teazá diviziunea limfocitului T si B. Efectul antipro- 
liferativ nu este insa limitat la limfocite, aceasta 
contribuind la toxicitatea medicamentului. 


Mycophenolat mophetilul 


Cunoscut și sub denumirea de Cellcept (Labo- 
ratoarele Roche), este un derivat semisintetic al 
unui antibiotic-acidul mycophenolic produs de o ciu- 
percă. Utilizat recent în transplantarea renală, are 
efect inhibitor al inozin-monofosfat dehidrogenazei 
(IMPDH), o enzimă reglatoare a sintezei guanozin 
monofosfatului (GMP). 

Proliferarea limfocitelor este dependentă de bio- 
sinteza purinelor. Pentru sinteza limfocitelor, nivelul 
nucleotidelor guanozinei și deoxyguanozinei trebuie 
să aibă anumite valori. Un exces al acestor nucleo- 
tide inhibă proliferarea celulară. Această reacție 
este mediată de inhibitia allosterică a ribonucleo- 
tid-reductazei. Inhibarea IMPDH, duce la depletia 
de nucleotide de guanozină. Limfocitele nu conțin 
enzime de compensare a acestei depletii, reduce- 
rea activităţii ribonucleotid-reductazei duce la supri- 
marea sintezei de ADN. Mycofenolat mopheilul are 
avantajul că inhibă enzimele reparatoare de AND, 
producând rupturi cromozomiale-unele cu efect mu- 
tagenic. Deoarece mycophenolat mofetilul inhibă o 
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enzimă implicată în biosinteza purinelor, nu are 
efect direct pe AND. Depleţia de GTP inhibă trans- 
ferul de fucoză și manoză în glicoproteine, unele 
din ele fiind molecule de adeziune. Prin acest me- 
canism interacțiunea celulo-celulară este afectată — 
unele glicoproteine sunt sensibile la depletia de 
GTP; acest mecanism este responsabil de inhibitia 
aproape completa a formárii de anticorpi anti-celule 
B de catre mycophenolat mofetil. Formarea de 
anticorpi de catre limfocitele B umane activate poli- 
clonal este aproape complet inhibată de mycophe- 
nolat mofetil. Nu produce depletia GTP-ului din 
neutrofile, astfel ca nu afecteaza cresterea lor, abi- 
litatea acestor celule de-a produce superoxizi si de 
a ucide bacterii. 


Mizoribine 


Mizoribine (Bredine) este un antibiotic izolat din 
culturi filtrate de Eupenicillium brefeldianum. Are 
efect intens supresor asupra cresterii limfocitelor. 
Este metabolizat intr-o forma activa — mizoribin 5 
monofosfat (MZ-5-P) de adenozin-kinaza. Acest 
produs inhiba sinteza de GMP din inozin-mono- 
fosfat (IMP). Se produce o inhibitie a sintezei de 
ADN. MZ-5-P este defosforilat intracelular si para- 
seste celula cand nivelul extracelular scade. Actiu- 
nea mizoribinei depinde de prezenta continua intra- 
celulará a acestuia. Inhiba trecerea din faza G1 in 
faza S a ciclului celular. Proliferarea celulelor T si B 
este suprimatá, desi efectul mizoribinei nu se limi- 
teazá la aceste celule. MZ-5-P inhiba mecanismele 
reparatoare ale AND-ului, ceea ce exlicá prezenta 
rupturilor cromozomiale la celulele tratate cu mizo- 
ribine. Acest agent imunosupresor prezintă siner- 
gism cu ciclosporina si cu tacrolimus si este mai 
usor de suportat decát azathioprina. 


Brequinarul sodic 


La origine utilizat ca antimetabolit în cancer, 
actioneaza prin abilitatea de-a inhiba necompetitiv 
activitatea enzimei dihidro-orotat dehidrogenaza. 
Această enzimă catalizează conversia dihidro-oro- 
tat-ului în orotat implicat în sinteza pirimidinelor. În 
prezența brequinar-ului nucleotidele precursoare 
ale uridin-trifosfatului (UDP) și citidin trifosfat CTP), 
suferă o depletie și sinteza de ADN si ARN este 
inhibată. 

S-a constatat că brequinar-ul inhibă citidin-dea- 
minaza, care convertește citidina în uridină. Citidina 
combinându-se cu brequinar-ul complementeaza 
efectele antimetabolice ale medicamentului. Celu- 


lele sunt mult mai sensibile la brequinar in cursul 
fazei active, proliferative a ráspunsului imun, cánd 
sinteza de AND si ARN sunt la nivelul maxim. 
Brequinar-ul inhiba diferentierea celulelor B umane 
în plasmocite secretoare de IgM, indusă de inter- 
leukina 6. Are actiune aditivá cu ciclosporina. Are 
un grad de toxicitate, efectul sáu nefiind limitat la 
limfocite. 


3. Agenti imunodepresori directionati impotriva 
celulelor T 


Ciclosporina 


Descoperitá in 1972 de Borel, produsá sub de- 
numirea de Sandimmun de firma Sandoz, este un 
metabolit fungic extras din Tolypocladium inflatum 
Gams. 

Efectul supresor asupra celulelor T este legat de 
inhibarea productiei de citokine de celulele CD4 
helper T in vitro si blocarea maturárii celulelor CD4 
si CD8 in timus. Absenta mielosupresiei reprezinta 
un avantaj fata de agenții imunosupresori antipro- 
liferativi. 

Efectele ciclosporinei asupra limfocitelor sunt: 

1-inhibarea producerii de interleukiná 2 de cátre 
limfocitele T si limfocitele T citotoxice; 

2-inhibarea expresiei genetice a interleukinei 2 
de cátre limfocitele T activate; 

3-nu inhibă răspunsul limfocitelor T activate la 
interieukina 2 exogena; 

4-inhibarea activarii celulelor T ca ráspuns fa 
ciokinele alloantigene si exogene; 

5-inhibarea producţiei de interleukină 1; 

6-inhibarea activarii mitogene (con A) de limfo- 
citele T producátoare de interleukina 2. 

Studiile efectuate in transplantul de rinichi si 
organe solide au evidentiat efectul imunosupresor 
al ciclosporinei fara mielosupresie. Introdus fn prac- 
tica clinică in 1983, a dus la o substanţială îmbu- 
natatire a rezultatelor transplantului renal de la ca- 
davru, permițând extinderea practicii transplantului 
de inimă si ficat. Are un grad de nefrotoxicitate si 
efecte adverse ca: hipertensiunea, hiperkalemia, 
hirsutismul, hiperplazia gingivală, tremor și efecte 
neurotoxice; este diabetogen și hepatotoxic. Crește 
riscul infecțiilor si malignitátii, dar prin reducerea ne- 
cesarului de steroizi, în general rata infecțiilor scade. 


Tacrolimus 


Cunoscut sub denumirea FK506, este un agent 
imunosupresor cu mecanism de acţiune similar, dar 
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nu identic cu ciclosporina. A fost izolat în 1984 în 
Japonia din ciuperca de sol Streptomyces tsuku- 
baensis. Este o lactonă macrociclică cu o greutate 
moleculară de 822 de daltoni și cu structură diferită 
de cyclosporina. 

Efectul antilimfocitic rezultă din formarea de 
complexe active cu o proteină intracelulară de care 
se leagă — Imunofilina. Complexul drog-imunofilină 
blochează actvitatea de fosfatază a calcineurinei, o 
moleculă cu rol în reglarea transcriptiei genetice a 
interleukinei 2. Activitatea tacrolimusului in vitro este 
de 100 de ori mai puternică decât a ciclosporinei. 

Tacrolimusul are efect inhibitor asupra: 

1-expresiei genetice si producției de interleukiná 2; 

2-proliferării limfocitelor T în culturi mixte; 

3-generării de celule citotoxice T; 

4-aparitia interleukinei 2-R pe limfocitele umane. 

In vivo s-a demonstrat că Tacrolimus-ul are efect 
de prelungire a supravieţuirii în allogrefele dispa- 
rate MHC: aie pielii, cardiace, renale, hepatice, ale 
intestinului subțire. 

Efectele secundare sunt asemănătoare cu cele 
ale ciclosporinei, dar nu produce hirsutism sau 
hipertrofie gingivală. 


Sirolimus 


Cunoscut sub denumirea de Rapamycine, Rapa- 
mune, Wyeth-Ayerst Research, Princeton, NJ, este 
un antibiotic din clasa macrolidelor. Are structură 
apropriată de tacrolimus si se leagă de aceiași 
receptori citoplasmatici. 

Spre deosebire de tacrolimus și ciclosporină, 
favorizează expresia genetică a citokinelor celulelor 
T, dar inhibă transmiterea semnalelor interleukinei 
2-R la nucleu. Legarea sirolimus-ului la FKBP, 
inhibă proteinkinaza P70 S6, factor esenţial în 
fosforilarea ribozomilor și progresarea ciclului celu- 
lar. Actioneaza sinergic cu Ciclosporina și previne 
leziunile vasculare cronice ale grefonului. Combina- 
tia sirolimus cu doze mici de ciclosporină și utili- 
zarea pentru prevenirea rejetului cronic si ateroma- 
tozei sunt obiectivele viitorului. Are un grad de 
limitare a utilizării în clinică prin inhibarea hemato- 
poezei și datorită dificultăţilor de administrare orală. 


4. Eicosanoide 


Sunt mediatori ai lipidelor, produse de toate ce- 
lulele umane cu excepția limfocitelor, posedă o 
mare varietate de activități biologice. 
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Termenul include produsii de oxigenare a lan- 
turilor lungi de acizi grasi polinesaturati, cum ar fi 
acidul arahidonic si linolenic, acizi grasi esentiali si 
compusi cum sunt prostaglandinele in care sunt 
incorporate pentru sintezá. 

Efectul imunomodulator al eicosanoidelor este 
mediat prin actiunea directá pe celule, dar si indi- 
rect prin actiunea pe factorul de activare plachetar, 
citokine si alte substante. 

Ecosanoidele folosite antirejet (prostaglandinele 
E2 si T2), inhibá proliferarea celulelor T prin inhi- 
barea interleukinelor 1 si 2, precum si a expresiei 
pe macrofage a antigenelor clasei a Il-a MHC. 

Alte ecosanoide prorejet (Tromboxanul A2, Leu- 
cotrienele B4, C4 si D4) cresc proliferarea celulelor 
T. 

Investigatiile sunt preliminare, dar aplicabilitatea 
potentiala in clinica pentru controlul si prevenirea 
rejetului sunt in studiu. 


5. Agenti ce produc depletie limfocitara 
Globulina antilimfocitarà 


ALG este produsá cánd se injecteazá limfocite 
la animale de diferite specii (iepure, caprá, cal). 
Acţiunea ALG-ului pare să fie directionatá contra 
celulelor T; utilizarea timocitelor pentru imunizare 
are ca rezultat un ser foarte puternic. 

Administrarea de ALG interferá cu reactii media- 
te celular: rejetul allogrefei, senzitivitatea la tuber- 
culina, reactia grefonului contra gazdei. ALG-ul 
poate aboli reactii de hipersensibilitate intarziata 
preexistente, dozele mari prelungind supravietuirea 
unor xenogrefe. ALG-ul are un rol definit, dar mai 
putin efectiv asupra productiei anticorpilor depen- 
denti de celulele T. 

Limfocitele acoperite cu ALG sunt fie lizate fie 
scoase din sánge de celulele sistemului reticuloen- 
dotelial din ficat si splină. ALG-ul poate fi adminis- 
trat profilactic in perioada precoce posttransplant 
sau poate fi utilizat pentru reversarea rejetului. 

Rezultatele favorabile depind de potentialul ac- 
tiunii specifice a preparatului ALG si de adminis- 
trarea prelungită, mai degrabă decât o singură 
doză. Utilizarea ALG-ului se extinde la transplantul 
de organe solide și al măduvei osoase. 

Toxicitatea oricărui ser heterolog preparat cu 
tesut uman depinde de 2 factori: 

1. reactivitatea incrucisata cu alti antigeni tisulari; 

2. abilitatea pacientului de a produce anticorpi 
contra proteinei străine. 
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Poate apare anemie si trombocitopenie prin 
reacţia dintre ALG și eritrocitele si plachetele gaz- 
dei. Desi se administrează stroma de celule roșii si 
celule plachetare umane pentru a reduce severi- 
tatea efectelor secundare, un grad de reactivitate 
încrucișată cu aceste celule persistă la adminis- 
trarea preparatelor ALG. 


Anticorpii monoclonali 


Anticorpii monoclonali au fost produși prin reac- 
tie cu celulele T in general (OKT3, antiCD3) și di- 
ferite subdiviziuni ale celulelor T (OKT4, anti-CD4; 
OKT8, anti-CD8). 

OKT3 (Orthoclone OKT3, Orto, Raritan, NJ) uti- 
lizat in clinicá din 1980, este cel mai utilizat anti- 
corp monoclonal in episoadele de rejet acut renal, 
hepatic, cardiac sau cord-plămân. 

OKT3 se leagă pe un locus al receptorului celu- 
lelor T(CD3) și funcționează în modularea recepto- 
rului și inactivarea celulelor T. Ele blochează ce- 
lulele T citotoxice, blocând citotoxicitatea mediată 
celular. Blochează funcţiile celulelor T efectoare im- 
plicate in rejetul allogrefei. După administrarea 
intravenoasă, OKT3 opsonizează sau leagă celu- 
lele T. Acestea sunt îndepărtate de celulele reticulo- 
endoteliale din splină sau ficat. Numărul celulelor T 
circulante scade abrupt (36 min) după prima admi- 
nistrare de OKT3. După întreruperea administrării, 
celulele CD4+ revin rapid la normal. 


6. Deoxyspergualin 


Mecanismul de acţiune al DSG (Spanidin, Ja- 
pan) un analog sintetic al antibioticului antitumoral 
Spergualin, nu este clar. Se pare ca exercită un 
efect citostatic asupra celulelor precursoare preve- 
nind diferentierea celulará. Impiedica producerea 
de antigeni. Multiple substante sunt tinta DSG-ului: 
inhibá sinteza sperminei, spermidinei, poliaminoxida- 
zei, spermidin-spermin N acetil transferaza si orni- 
tin-decarboxilaza. Rezultá o depletie a poliamidelor 
care reduce sinteza macromoleculelor celulare nece- 
sare unei diferentieri si functionalitati normale celu- 
lare. 


Noi directii in terapia antirejetului 


Cele mai importante obiective in dezvoltarea 
modalitátilor noi de imunosupresie pentru preve- 
nirea si tratamentul rejetului allogrefei sunt: 

1. reducerea (ingustarea) celulelor tinta; 

2. inducerea tolerantei gazdei la antigenele do- 
norului. 


Anticorpii monoclonali sunt singurii care pot re- 
zolva aceste obiective prin remarcabila lor specifi- 
citate. Dupá transplantul unei allogrefe, numai o 
mica fractiune din limfocitele T sunt activate. Anti- 
corpul monoclonal ideal selecteazá subpopulatia 
activatá pentru eliminare sau modulare. Rezultatul 
ar fi toleranta prin inductia unei anergii specifice 
clonei. Îmbunătăţirea selectivitatii anticorpilor mono- 
clonali a dus la identificarea unor tinte moleculare 
situate pe celulele T ale recipientului. 

Anticorpii monoclonali anti-interleukină-2-R sunt 
un exemplu. Blocánd acesti receptori, anticorpii 
monoclonali interferá direct cu abilitatea celulelor T 
activate de a ráspunde semnalelor normale de 
crestere si diferentiere. 

Anticorpii monoclonali anti-adeziune moleculară. 
Anticorpii monoclonali pot produce blocarea mole- 
culelor de adeziune a celulelor T, cum sunt antige- 
nul 1 asociat functiei limfocitare (LFA-1), very late 
appearing antigen4 (VLA-4), celule de aderenta la 
endoteliu, cum ar fi molecula de adeziune interce- 
lulará (ICAM-1) si molecula 1 de adeziune vascu- 
lara (VCAM-1). Acești anticorpi monoclonali au 
abilitatea de a preveni urmárirea tintei de cátre ce- 
lulele T. 

ICAM-1 este prezent pe 2096 din celulele mono- 
nucleare sangvine si pe endoteliul vascular. Sunt 
gata induse pe multe tipuri de celule incluzánd 
celule endoteliale si epiteliale prin activarea citoki- 
nelor. ICAM-1 funcţionează ca un ligant pentru 
LFA-1 care apare constitutional pe celulele T. In- 
teractiunea LFA-1-ICAM-1 provoacá un semnal de 
activare a celulelor T care este sinergic cu un sem- 
nal venit pe calea receptor celulá T-complex CD3. 

Anticorpi monoclonali antisubseturi moleculare 
ale celulelor T. Moleculele CD4 si CD8 au rol ín 
traducerea semnalelor de interactiune cu o pro- 
tein-tirozin-kinază. Anticorpii anti CD4 au produs 
prelungirea supravieţuirii grefonului la rozătoare si 
primate non-umane. 

Ín cele ce urmeazá và prezentám schemele de 
tratament imunosupresor utilizate in ,Clinica de Chi- 
rurgie Urologica si Transplant Renal" a Spitalului 
Clinic Fundeni - Bucuresti 


TRANSPLANT RENAL 
Protocol de imunosupresie 


Preziua transplantului: 
ora 24.99: 
* MMF (Cellcept) 
sau 
IMURAN 2,5 mg/kg corp per os 


2 g per os 
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Ziua transplantului 


ora 6. 


* 


a.m.: 
Ciclosporină 6 mg/kg corp per os; 


În operație 


* 


Solumedro! 500 mg i.v. 


Ziua | 


* 
* 


* 


* 
+ 


Solumedrol 500 mg i.v. ora 8.” 
Ciclosporinà 6 mg/kg corp per os 

- 1/2 doză ora 8. a.m. 

- 1/2 doză ora 5.9 p.m. 

MMF 2 g per os 

- 1 g ora 89 am. 

- 1 g ora 5? p.m 

sau 

Imuran 2,5 mg/kg corp per os, ora 5.°° p.m. 


Prednison 30 mg, per os, ora 8.% a.m. 


Ziua a ll-a 


* 
* 


Solumedrol 250 mg i.v. ora 8.% 
Ciclosporinà 6 mg/kg corp per os 

- 1/2 doză ora 8. a.m. 

- 1/2 doză ora 5? p.m. 

MMF 2 g per os 

-1gora 8? a.m. 

- 1 g ora 5.% p.m 

sau 

Imuran 2,5 mg/kg corp per os, ora 5.% p.m. 


Prednison 30 mg, per os, ora 8.% a.m. 


Ziua a lll-a 


* 
* 


* 


* 
+ 


Solumedrol 125 mg i.v. ora 8.% a.m. 
Ciclosporina 6 mg/kg corp per os 

- 1/2 doză ora 8.” a.m. 

- 1/2 doză ora 59 p.m. 

MMF 2 g per os 

- 1 g ora 8? a.m. 

- 1g ora 5.% p.m 

sau 

Imuran 2,5 mg/kg corp per os, ora 5.% p.m. 


Prednison 30 mg, per os, ora 8. a.m. 


Ziua a IV-a 


* 


* 


+ 
+ 


Ciclosporină 6 mg/kg corp per os 

- 1/2 doză ora 8. a.m. 

- 1/2 doză ora 59 p.m. 

MMF 2 g per os 

- 1g ora 8 a.m. 

- 1 g ora 5.” p.m. 

sau l 

Imuran 2,5 mg/kg corp per os, ora 5.” p.m. 
Prednison 30 mg, per os, ora 8.9 a.m. 


Zilele V, VI, VII 


* 


Aceeaşi medicatie ca în ziua a IV-a 
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Nota: 

+ Dozele de cyclosporină se adaptează la ni- 
velul seric, începând din ziua a Ill-a. 

* MMF sau IMURAN - se scade doza în caz 
de leucopenie 


Intervalul dintre zilele 7-30 postoperator 
e Ciclosporina 6 mg/kg corp per os 
- 1/2 dozà ora 8.? a.m. 
- 1/2 doză ora 5.% p.m. 
* MMF 2 g per os 
- 1 g ora 8.% a.m. 
- 1 g ora 5.% p.m. 
sau 
+ Imuran 2,5 mg/kg corp per os, ora 5.00 p.m. 
+ Prednison 0,5 mg, per os, ora 8.% a.m. 


Intervalul ziua a 31-a - 180-a 
+ Ciclosporina 6 mg/kg corp per os 
- 1/2 doză ora 8. a.m. 
- 1/2 doză ora 5. p.m. 
* MMF 2 g per os 
- 1g ora 8? a.m. 
- 1 g ora 5? p.m. 
(doze adaptate la numárul de leucocite) 
sau 
+ Imuran 2,5 mg/kg corp per os, ora 5.99 p.m. 
+ Prednison se scade treptat doza până la 0,1 
mg/kg corp per os în ziua 180 postoperator 


Tratamentul crizei de rejet acut 
+ Solumedrol 500 mg/zi, 5 zile consecutiv 
Rejectie refractara la steroizi: OKT3: 5 mg/zi i.v., 


10-14 zile 


Notă: 

+ Prednison: Doza i.v. este acceași ca doza 
orală 

+ Imuran: Doza este aceeași ca doza orală. 
Se reduce dacă apare leucopenie. 

* Ciclosporină: Doza i.v. este 1/3 din doza orală. 
Se reduce în caz de nefrotoxicitate și nivel 
seric crescut. 

* MMF: Se administrează oral. Se reduce daca 
apare leucopenie. 


TRANSPLANT RENAL 


Monitorizare diureză 


Ziua 0 (primele 8 ore): 
Diureza: 
— < 1000 ml — volum la volum 
— > 1000 ml - x 1200 - minus 100 ml 
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— > 1200 ml - < 1500 - minus 200 ml 
— > 1500 mi - minus 300 ml 


Ziua 1: 
Diureza: 
— € 500 ml - volum la volum 
— > 500 ml - x 800 - minus 100 ml 
— > 800 ml - < 1000 - minus 200 ml 
— > 1000 ml - minus 300 ml 


Ziua 2: 
Diureza: 
— € 400 ml - volum la volum 
— » 400 ml - x 600 - minus 100 ml 
— > 600 ml - x 800 - minus 200 mi 
— > 800 ml - x 1000 - minus 300 ml 


Ziua 3: 
Diureza: 
— 400 ml - volum la volum 
— > 400 ml - < 600 - minus 100 ml 
— > 600 ml - < 800 - minus 200 ml 
— > 800 ml - < 1000 - minus 300 ml 


Ziua 4: 
— diureza 100 ml/h 
— dacă diureza < 150 mi/24 ore se face 
in eventualitate 40 mg Furosemid la 4 ore. 


Interactiuni medicamentoase ale cyclosporinei 
(Sandimmun) 


Medicamente care pot creste nivelul seric de 
Cyclosporina: 

Ketoconazole 

Steroizi (Prednisolon, doze crescute de Methyl- 
prednisolon) 

Erithromicina 

Metoclopramida 

Diltiazem 

Verapamil 

Nicardipina 


Medicamente care pot scádea nivelul seric de 
Ciclosporinà: 

Fenitoina 

Carbamazepina 

Fenobarbital 

Rifampiciná 

Trimetoprim 

Sulfamide 


Medicamente care pot afecta functia renalà: 
Antibiotice Aminoglicozide 

Melfalan 

Amphotericina B 


Anti-inflamatorii nesteroidiene 
Co-trimoxazol (Trimetoprim + Sulfametoxazol) 
Trimetoprim 


Alte interactiuni posibile: 
Lovastatina 


VI. TRANSPLANTUL RENAL XENOGENIC 


Utilizarea transplantului între specii (xenogre- 
felor) în transplantarea renală oferă o sursă neli- 
mitată de organe pentru tratamentul pacienţilor cu 
insuficiență renală cronică în stadiul final. În pre- 
zent, problema care împiedică utilizarea pe scara 
largă a transplantării renale ca procedeu terapeutic 
este restrictia de donatori de organe umane. Res- 
trictia transplantării de organe la un număr relativ 
redus de pacienţi, duce la creșterea fondurilor ne- 
cesare sănătăţii datorită necesităţii dializării acestor 
pacienți, dializa fiind asociată desigur și cu o rată 
de mortalitate (de cca 10% pe an). Dezvoltarea uti- 
lizării speciilor de mamifere ca donori de xenogrefe 
poate reprezenta o importantă sursă de organe. 

Una dintre probleme este lipsa de cunoștințe în 
privința reacției xenogrefei si a tehnicilor terapeu- 
tice de control adecvat al rejetului. Rejetul xenogre- 
felor este mult mai viguros decât al allogrefelor: 
gradul de diferenţiere genetică mai mare dintre 
specia donorului și a recipientului crescând viteza 
de rejectie. 

Recipientii xenogrefelor de la donori foarte di- 
feriti genetic, au anticorpi circulanti preformati, ,na- 
turali“, împotriva ţesuturilor donorului chiar înainte 
de transplant. Răspunsul este imediat, deoarece 
reprezintă un simplu set de reacţii chimice între 
reactantii preformati. Aceste perechi se numesc 
specii discordante. Un exemplu ar fi xenogrefa de 
la porc la om, distrusă în câteva minute sau ore 
(rejet hiperacut). 

În contrast, recipientii grefoanelor de la specii 
mai apropriate (concordante) nu expun țesuturile 
donorului la titruri mari de anticorpi, rejectia grefo- 
nului făcându-se în 2-4 zile, o reacție întârziată 
comparativ cu reacția hiperacută. Rejetul xenogre- 
felor este mediat de fapt de anticorpii produși rapid 
după transplantare. Un exemplu de perechi concor- 
dante ar fi perechea babuin-om. 


Caracteristicile imune ale reacției xenogrefei 


Anticorpii 


Nefunctionarea xenogrefei se datorează respin- 
gerii agresive de către sistemul imun al gazdei. 
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Reacţia de respingere a xenogrefei se clasifică în 
grupa celor mediate de anticorpi naturali sau pre- 
formati (discordante) si a celor care nu sunt medi- 
ate de astfel de anticorpi (concordante). Această 
clasificare are importanţă în alegerea donorilor po- 
tentiali pentru xenogrefe umane. Se presupune că 
lipsa anticorpilor naturali într-o reacţie concordantă 
duce la rejetul mediat de celulele T — reacție mult 
mai ușor de controlat cu imunosupresoare clasice. 
Omul nu are un nivel mare de anticorpi pentru 
speciile apropiate, cum ar fi babuinii sau primatele 
nonumane, aceste specii servind drept sursă de 
xenogrefe pentru om. Xenogrefele de la aceste 
specii sunt respinse agresiv, dar nu imediat. Alte 
specii de potenţiali donori cum ar fi porcii și oile 
sunt mult diferite genetic, rolul anticorpilor naturali 
fiind precoce în procesul de respingere. Acești 
anticorpi provoacă respingerea hiperacută a grefei 
de către recipient, prin depozitarea anticorpilor pe 
endoteliul grefonului, activării complementului și a 
sistemului de coagulare. Respingerea este greu de 
controlat, aceste specii fiind dificil de utilizat ca 
donatoare de organe pentru om. 

Se pare că anticorpii au un rol important în pa- 
togenia rejetului, atât cel discordant cât și cel con- 
cordant. Caracteristicile anatomopatologice ale re- 
jetului concordant sunt cele de leziuni vasculare 
mediate de anticorpi. Leziunile decelate includ edem 
al celulelor endoteliale, necroză, edem interstitial, 
trombi plachetari și de fibrină, hemoragie etc. Speciile 
care în mod normal dezvoltă reacții concordante, 
fac rejet hiperacut după imunizare cu tesu- turile 
donorului. Imunizarea șobolanilor cu limfocite de 
hamster ori cu grefă cardiacă va da rejet hiperacut, 
mediat de anticorpi, la xenogrefa hamsterului. 
Niveluri joase de imunoglobuliná M (IgM) sunt 
prezente în mod normal în serul de șobolan, 
reactionand cu limfocitele hamsterului și cu endote- 
liul vascular. Imunizarea cu țesuturile de hamster 
stimulează creșterea rapidă de anticorpi IgM speci- 
fici si rejetul grefonului. Transferul pasiv de anti- 
corpi, precipită o rejectie hiperacuta a xenogrefei. 

Natura anticorpilor produși ca răspuns la grefele 
discordante sau concordante nu e cunoscută. O 
posibilitate pentru ambele tipuri de reacţii la xeno- 
grefe ar fi producerea de anticorpi IgM anti-donor 
ca răspuns la stimularea limfocitelor B preangajate 
care sunt responsabile pentru anticorpii naturali 
prezenţi în serul animalelor. Se presupune că sunt 
niște limfocite B CD5, independente de limfocitele 
T, similare cu cele care produc anticorpi polireactivi 
autoimuni, producând anticorpi preformati, respon- 
sabili de reacţiile discordante ale xenogrefei. O altă 
posibilitate ar fi ca răspunsul anticorpilor care me- 
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diază respingerea xenogrefei să fie dependent de 
limfocitele T, fiind un răspuns specific al recipien- 
tului la expunerea la antigenele grefonului. 


Complementul 


Legarea anticorpilor antidonor de endoteliul vas- 
cular al xenogrefei duce la activarea clasicá a com- 
plementului. Aceastá activare poate juca un roi in 
generarea componentelor celulare si umorale ale 
cascadei coagulare-inflamatie, responsabile de res- 
pingerea xenogrefei. 

O dovadă a implicării complementului în aceste 
reacţii este prelungirea vieţii grefei prin tratarea 
prealabilă a recipientului cu factori de venin de 
cobra, care produc o depletie a componentei C3 a 
complementului. O modalitate curentă de prevenire 
a activării complementului este utilizarea formei 
solubile (sCR1) a receptorului uman, C3b/C4b (re- 
ceptor de complement tip 1 sau CD35) care se află 
în mod normal pe celulele endoteliale. Progresia 
cascadei complementului, generează C3b și C4b 
care se leagă de CD35. Produsul acţionează ca un 
cofactor în proteoliza componentelor C3 și C5. 
SCRieste competitiv pentru C3b/C4b si previne 
progresiunea cascadei complementului. Atât sCR1, 
cât si factorii din veninul de cobra previn activarea 
căii clasice, cât si alterne a complementului. 

Alte experimente au demonstrat că inhibarea 
activării componentei C1 previne legarea factorilor 
C4b și iC3b la endoteliul porcilor, sugerând că 
respingerea xenogrefei de porc s-ar face prin me- 
canismul clasic, prin legarea anticorpilor naturali 
umani de endoteliui grefei de porc. 

Activarea directă a căii alterne poate fi relevantă 
la xenotransplantarea umană, perfuzarea sângelui 
uman prin rinichii de iepure ducând la activarea com- 
plementului, chiar în absenţa anticorpilor preformati. 

Rolul anticorpilor preformati și activării comple- 
mentului pentru xenotransplantul uman nu este 
clar. Tratamentul necesar prevenirii rejetului mediat 
pe calea alterna față de cel mediat de anticorpi 
este foarte diferit. Utilizarea sCR1 care intră în com- 
petiție pentru C3b/C4b din cadrul cascadei comple- 
mentului, face ca supraviețuirea grefonului să du- 
reze cât efectul inhibitor al complementului. 


Celulele 


Rolul răspunsului imun celular în respingerea 
xenogrefelor este mai putin clar decât pentru allo- 
grefe. Studiul celulelor tradiționale care mediază 
respingerea allogrefei, în particular răspunsul limfo- 
citar in vitro, arată că participă şi la respingerea 
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xenogrefei, dar cu intensitate redusă. Răspunsul 
mediat de celulele T la xenogrefa este slab, apa- 
rent din cauza unei deficiențe în recunoasterea 
antigenelor xenogene de ceiulele T ale gazdei. 

Faza de inducție a răspunsului imun la xeno- 
grefă este dependentă de activitatea celulelor T 
CD4+. Depletia de CD4+, prelungește supravietui- 
rea xenogrefei, depletia de CD8+, are o influența 
minimă asupra supravieţuirii xenogrefei. Această 
formă de respingere diferă de cea a allogrefei în 
care ambele tipuri celulare sunt implicate. Trata- 
mentul rejetului cu imunosupresoare, interferând cu 
funcția celulelor T (ciclosporina si tacrolimus), au 
efect slab. Asocierea unuia dintre aceste medica- 
mente cu un imunosupresor ce previne formarea 
de anticorpi are un efect foarte bun in tratamentul 
respingerii xenogrefei. Aceasta sugereaza ca exis- 
tenta unui control al productiei de anticorpi ar fi 
cheia tratamentului respingerii xenogrefei. 

Există posibilitatea ca unele componente ale 
răspunsului imun la xenogrefă să fie unice. Sunt 
lucrări în care celule, în particular neutrofile si 
Killeri naturali ar avea un rol important in respin- 
gerea xenogrefei. 

Implicarea componentelor specifice ale răspun- 
sului imun celular este mai clar în modelele în care 
imunosupresia a prevenit distrugerea precoce a 
grefonului prin anticorpi. Reacţia celulelor periferice 
umane la xenogrefe cardiace de sobolan este ca- 
racterizată de infiltrarea grefonului de celule killer 
naturale, prin mecanisme dependente și indepen- 
dente de anticorpi. Aceste celule sunt capabile să 
lizeze celulele endoteliale de sobolan in vitro, în 
particular cand serul uman contine anticorpi naturali 
contra tesuturilor de sobolan. Acelasi aspect al ce- 
lulelor T si al celulelor Killer naturale din sangele 
periferic uman, s-a observat pentru Clasa a Il-a de 
antigene MHC de porc exprimate pe culturile din 
liniile limfoblastice B și celulele endoteliale primare. 

Regimurile imunosupresoare destinate specific 
reactivitatii xenogrefelor se pare ca vor necesita 
tehnici noi pentru a fi efective. 


Antigenele tinta ale xenogrefei 


Natura antigenelor tintá pentru reactiile la xeno- 
grefá sunt necunoscute. Antigenele care sunt impli- 
cate in producerea de xenoanticorpi sunt molecule 
de pe suprafata eritrocitelor, a endoteliului vascular 
si a limfocitelor. 

Coagularea intravasculará diseminatá, hemora- 
gia, permeabilitatea vasculară crescută ce apar in 
rejetul hiperacut, sugereazá cá celulele endoteliale 
reprezentand xenoantigeni sunt cele mai impor- 
tante tinte pentru anticorpi. Se crede cà acesti anti- 


geni ar contine glicolipide si glicoproteine contina- 
toare de carbohidrati. Se pare cá anticorpii naturali 
sunt Ig M, produsi de limfocitele B, independent de 
limfocitele T. 


Potentialii donori pentru xenotransplantarea 
clinica 


Selectarea speciilor celor mai apropiate pentru 
donarea de xenogrefe renale, va tine cont de o 
serie de consideratii, unele stiintifice, altele sociale 
si etice. Din perspectiva stiintificá cel mai important 
criteriu este compatibilitatea fiziologica si anatomica 
a organului donorului cu cel al pacientului, abilita- 
tea grefonului de a functiona pentru o lungá pe- 
rioadă de timp in organismul gazdei și dificultatea 
în administrarea imunosupresoarelor pe termen 
lung fără efecte secundare pentru recipient. 

Două specii mai apropiate — babuinul și porcul — 
ar putea fi utilizate ca xenogrefe. 


Primatele non-umane 


Utilizarea xenogrefelor de la primatele nonu- 
mane au câteva avantaje clare: 

m Specii cum sunt babuinul sunt apropiate ge- 
netic si au similarități fiziologice cu omul. În gene- 
ral, omul nu are titru mare de anticorpi preformati 
contra xenogrefelor primatelor, rejetul imunologic 
de la aceste specii putând beneficia de strategia de 
tratament. Aceste considerații au dus la utilizarea 
rinichilor, inimii, ficatului de la primate nonumane, 
în cursul dezvoltării transplantului de organe. 

m Utilizarea rinichiului de la cimpanzeu a per- 
mis funcţionarea xenogrefei câteva luni si cu un 
regim de imunsupresoare relativ primitiv, s-a ajuns 
la 9 luni supraviețuire a xenogrefei. Consideraţii etice 
și practice limitează utilizarea acestor animale. 

Babuinii sunt cei mai adecvati datorită dimen- 
siunilor lor, dar ating maturitatea sexuală târziu și 
se reproduc încet, fac bolile infecțioase ale omului 
(Herpes virus, retrovirus și paraziți), în plus utili- 
zarea lor ridică probleme etice. 


Porcul 


Utilizarea porcului ca donator de xenogrefă re- 
nală, ridică problema imediată a răspunsului imun 
al gazdei la grefon. Atât rinichii, cât și ficatul de 
porc au fost utilizate în clinică; utilizarea ficatului 
s-a făcut cu scop de suport temporar extracorpo- 
real pentru pacienţii cu insuficiență hepatică acută, 
suporturi bioartificiale și transplant in vivo. Este de 
asteptat ca xenogrefele renale de la porc sa aiba o 
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functionalitate pe un termen mai lung. Aceasta func- 
tionalitate este complementata de potentialul redus 
de boli transmisibile si de lipsa problemelor etice. 
Specia porciná are o reproductivitate mare. S-au 
creat linii transgenice de animale care ar putea re- 
zolva, in viitor, problema rinichilor pentru transplant. 

Una din problemele cele mai importante este 
reactia imunologicá agresiva a omului la xenogrefa 
porciná: indivizi normali, avànd anticorpi preformati 
care pot reactiona cu xenogrefa. Acesti anticorpi 
sunt de tip IgM, se leagá de endoteliul xenogrefelor 
vascularizate, reprezentánd un trigger al rejetului 
hiperacut al grefei. Perfuzia ex-vivo a rinichiului de 
porc cu sánge uman este asociatá cu depozitare 
de anticorpi si complement, ca si de agregare pla- 
chetará in vasele mici si glomeruli. Leziunile dise- 
minate duc la cresterea rezistentei vasculare si 
reducerea fluxului sangvin renal. La specii discor- 
dante, cum sunt porcii si cáinii, acest proces pato- 
logic precipita necroza ischemicá si pierderea gre- 
fonului. Utilizarea rinichiului de porc in transplantul 
renal, necesită îndepărtarea anticorpilor preformati, 
supresia formării de noi anticorpi si prevenirea 
rejetului celular. Rinichiul si inima, mai putin ficatul, 
au o singură sursă arterială; leziunea vasculară 
combinată cu capacitatea regenerativă limitată, fac 
aceste organe mai susceptibile la leziunile asociate 
rejetului de xenogrefă. 


Experienţa clinică cu xenogrefele renale 


Utilizarea xenogrefelor în transpiantul renal la 
om a fost raportată la cca 30 de pacienţi. Aceste 
cazuri au fost efectuate în perioada precoce a 
transplantului (3 pacienţi) sau după introducerea 
terapiei imunosupresive, dar înainte de larga răs- 
pândire a dializei. In anii 1960, o serie de 18 pa- 
cienti a primit rinichi de la cimpanzeu sau babuin. 
Reemstma de la universitatea Tulane a efectuat 
transplantul la 12 pacienţi de la cimpanzei. Rinichii 
transplantati au produs urină câteva zile, evoluția 
precoce fiind complicată de infecţii; rejetul a fost cel 
mai frecvent cauza pierderii funcţiei grefonului. 

Protocolul de imunosupresoare utilizat a inclus 
azathioprin, steroizi, actinomicina C, iradierea gre- 
fonului. Acest tratament a făcut posibilă reversibili- 
tatea unor episoade de rejet, în general durata de 
viață a grefonului a fost de câteva săptămâni. 
Într-un caz supraviețuirea grefonului a fost de 9 luni 
fără apariția unor modificări deosebite, în alt caz 
pacientul a decedat în 24 de ore. 

Starzl, la Denver, a efectuat xenogrefe renale, 
în 6 cazuri utilizând babuini ca donori. Supravie- 
tuirea medie a fost de 36 de zile; medicatia imuno- 
supresoare a fost similară, dar supraviețuirea gre- 
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fonului a fost limitată de forme deosebit de agre- 
sive de rejet. Au fost evidentiati anticorpi citotoxici 
anti-cimpanzeu in serul recipientulor. 


Viitorul transplantului xenogenic 


Sunt serioase deficiente in cunoasterea reactiei 
xenogrefelor. Dezvoltarea terapiei imunosupresoare 
va permite, cu sigurantá efectuarea xenotransplan- 
tării. Reacţia xenogrefei, pentru specii mai apro- 
priate sau mai depărtate, are o importantă compo- 
nentă umorală, incluzând producţia de anticorpi anti- 
donor, cu implicarea cascadelor de complement, 
coagulare și inflamatorii. 

Regimurile imunosupresoare dezvoltate în ultimii 
30 de ani nu pot efectiv preveni reacţia xenogrefei. 
E necesară descoperirea unor agenţi imunosu- 
presori pentru prevenirea rejectiei xenogrefei. Nu 
se stie dacă combinarea tehnicilor de manipulare 
genetică vor permite supravietuirea grefonului în 
absența tratamentului imunosupresor. Câteva com- 
binatii de droguri imunosupresoare și-au demon- 
strat eficacitatea în prevenirea rejetului xenogrefei. 
La rozătoare, utilizarea ciclosporinei sau tacrolimu- 
sului în combinaţie cu diferiți antimetaboliti poate 
induce supraviețuirea pe termen lung a unor xeno- 
grefe de ficat sau inimă. Rezultate bune s-au obti- 
nut prin asocierea ciclosporinei cu iradiere limfatică 
totală (supravieţuire de xenogrefă cardiacă de peste 
1 an). Este clar că rafinamente adiţionale terapiei 
imunosupresive, incluzând agenti ca sCR1, anti- 
corpi monoclonali directionati specific contra unor 
subdiviziuni celulare, medicamente antiinflamatorii 
cum ar fi antagoniști ai factorului de agregare pla- 
chetară si componente prostaglandinice, vor adauga 
fonului. Se vor face eforturi de reducere a anticor- 
pilor naturali preformati-limfocitul CD5. O arie a inves- 
tigatiilor curente este inducția tolerantei specifice 
donorului la recipientii xenogrefei. 

Himerismul hematopoetic se asociază cu tole- 
ranta îndelungată, specifică de donator la allogre- 
fele rozătoarelor. Experimentele cu șobolani si șoa- 
reci sugerează că e posibilă inducerea unei forme 
de toleranță prin bariera speciilor. Administrarea de 
măduvă osoasă de la porc la o maimuţă Cyno- 
molgus dupa depletie de anticorpi, iradiere si tra- 
tament cu globuline antitimocitare, are ca rezultat 
prelungirea supravieţuirii grefonului renal cu 13 zile. 

Manipularea experimentală a grefonului pentru 
îmbunătăţirea supravieţuirii xenogrefei în fata unui 
răspuns imun activ al gazdei, va avea un impact 
esenţial asupra xenotransplantării. Crearea și pro- 
ducerea unor linii de porcine modificate genetic 
este tehnic posibilă și a fost efectuată în multe la- 
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boratoare. Interes prezintă manipularea potențială a 
proteinei reglatoare de complement care previne 
interferarea complementului în rejetul hiperacut. 
Cofactori ai proteinei de membrană (MCP, CD46), 
factori de accelerare ai putrefactiei (DAF, CD55) și 
protectină (CD59), sunt exemple de proteine regla- 
toare ale complementului, care acționează ca pro- 
tectoare fata de activarea endogenă a complemen- 
tului. Forme umane ale acestor proteine pot fi 
transferate în celule xenogene si pot proteja aceste 
țesuturi de leziuni legate de activarea sistemului 
complementului uman. 

Manipularea genetică a organelor poate fi extin- 
să la antigenele prezente pe tesuturile xenogene 
care servesc drept ţintă pentru reacţia xenogrefei. 
Dacă numărul țintelor antigenice xenogene este re- 
dus, constând dintr-un număr restrâns de epilocu- 
suri glico-proteino-lipidice, această metodă oferă cel 
mai direct și efectiv mijloc de prevenire a rejetului 
de xenogrefá. Aceste manipulări genetice vor evita 
legarea de anticorpi preformati si stimularea răs- 
punsului antidonator al gazdei. Metoda este putin 
efectivă dacă numărul antigenelor țintă este mare. 
Antigenele MHC, de exemplu, servesc ca ţintă prin- 
cipală pentru rejetul allogrefei. Întreruperea lor, 
pentru prevenirea rejetului de grefă nu este aso- 
ciată cu creșterea mortalității embrionice sau neo- 
natale. Aceasta nu a fost dovedit ca adevărat pentru 
xenogrefe si multe antigene potential tinte pot fi 
necesare pentru dezvoltarea embriologică normală. 
O alternativă de producere a animalelor transge- 
nice include transferul ex vivo a organului trans- 
plantat pentru reglarea antigenică. În ciuda previ- 
ziunilor entuziaste, utilizarea regulată a organelor 
xenogene în transplantul uman nu pare a avea un 
viitor deosebit, deși agenţii imunosupresivi noi sunt 
în stadiu avansat de testare experimentală. Natura 
agresivă a răspunsului xenogrefei va necesita tes- 
tări experimentale extensive pentru una sau mai 
multe din aceste tehnologii înainte ca xenotrans- 
plantarea să fie aplicată cu succes. 
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Patologia chirurgicala a aparatului genital masculin 


NOȚIUNI DE ANATOMIE ȘI TRAUMATISMELE APARATULUI GENITAL MASCULIN 
I. IOIART 
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Aparatul genital masculin este format din testi- 
culi care impreuna cu invelisurile sale scrotale for- 
meazá regiunea scrotala, cái spermatice (deferent, 
vezicula seminala si canal ejaculator), prostata si 
penis (6). 


NOTIUNI DE ANATOMIE 


Regiunea scrotaia este formatá din bursa scro- 
tala in care se află testiculul, epididimul, organele 
anexe, vaginala si cordonul spermatic. 

Forma sa suferá modificari atat fiziologice (varsta, 
temperatura ambianta) cat si patologice (varicocel, 
hidrocel, hematocel, tumori). Peretele scrotal are 5 
straturi anatomice: pielea, dartosul, celuloasa, mus- 
culara si fibroasa. 

Testiculul de forma ovoida are dimensiunile 
medii de 40/25/30 mm si o greutate de 14-18 g. 
Testiculul și epididimul sunt învelite de albugineea 
situată sub vaginala viscerala. 

Epididimul acoperă marginea postero-superioară 
și ușor fata externă a testiculului, reprezentând în- 
ceputul căii spermatice extratesticulare. Are dimen- 
Siunile medii de 50/12/5 mm și greutatea de 4 g. 
Albugineea situată sub vaginala viscerală acoperă 
masa epididimo-testiculară. Aceasta la nivelul mar- 
ginii postero-superioare a testiculului prezintă o în- 
groșare numită corpul Highmore străbătută de vase, 
nervi și rețeaua de canale spermatice Haller. De 
aici pleacă numeroase septuri ce traversează tes- 
ticulul și se inseră pe fața profundă a albugineii. 


Tratamentul plágilor 

Tratamentul contuziilor 
Traumatismele căilor spermatice 
Traumatismele prostatei 
Traumatismele peniene 
Bibliografie 


Țesutul testicular este format din elemente glandu- 
lare (canale seminifere) și țesut conjunctiv inter- 
glandular, unde se află celulele Leydig secretoare 
de testosteron si Sertoli secretoare de estrogen. 
Integritatea axului hipotalamo-hipofizaro-testicular 
este determinant pentru buna functionare endo- si 
exocriná a testiculului (LH controleaza sinteza de 
testosteron, iar FSH-ul spermatogeneza). La nivelul 
masei epididimo-testiculare pot exista urmátoarele 
resturi embrionare (organe anexe din corpul Wolf): 
hidatită pediculatá sau sesila Morgagni, organul 
Giraldees, vas aberans Haller si Roth. Dacă pri- 
mele se pot infarctiza prin torsiune dand un tablou 
clinic asemánátor cu epididimita acuta, ultimele pot 
duce la formarea de chisturi spermatice daca co- 
municá congenital cu canalele spermatice. Cordo- 
nul spermatic suspendá masa epididimo-testiculará 
fiind formată din deferent, vase arteriale (a. sper- 
maticá ramura din aorta, a. funiculará ramurá din 
epigastrică si a. deferentialà ramură din vezicala 
inferioara), venoase (plexul venos anterior sau sper- 
matic si posterior sau deferential) limfatice, nervi si 
ligamentul Cloquet, tract fibros rámas din oblitera- 
rea canalului peritoneo-vaginal. Limfaticele se varsá 
in ganglionii situati in jurul vaselor mari abdominale 
de la pediculul renal până la vasele iliace. Nervii 
epididimo-testiculari provin din plexul hipogastric 
prin plexul deferential si din cel lombo-aortico-renal 
prin plexul spermatic. 

Deferentul in portiunea imediat suprascrotala 
intră în componenţa cordonului spermatic la nivelul 
canalului inghinal. Căile spermatice intrapelvine 
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(deferentul intrapelvin, vezicula seminalá si canalul 
ejaculator) se situeaza lateral si posterior de vezica 
urinará, sub vezica urinará, respectiv in prostata. 
Canalele ejaculatorii se deschid prin cate un mic 
orificiu sfincterizat pe portiunea inferioará a veru- 
montanum-ului deoparte si de alta a utriculei. 

Prostata glandá cu secretie interna si externa 
anexatá aparatului genital masculin este situatà 
între uretra membranoasá si vezica urinară, în jurul 
primei portiuni a uretrei (uretra prostatica). Are for- 
ma unui trunchi de con cu axul mare orientat dina- 
poi inainte si de sus in jos formand 20 grade cu 
axul vertical si o greutate de 15 g la adultul tânăr. 
Dezvoltarea sa normală cát si îmbolnăvirile sale 
patologice sunt sub dependenta androgenicá a di- 
hidro-testosteronului provenit din reducerea testo- 
steronului sub acţiunea 5-alfa-reductazei. În struc- 
tura sa intră glande, musculatură netedă, țesut 
conjunctiv și vase. Celulele epiteliale glandulare 
secretă „antigenul specific prostatic“ (PSA) care 
intervine în fertilitate, lichefiind sperma și reprezintă 
astăzi un „marker“ imperfect dar de mare utilitate în 
diagnosticul și tratamentul cancerului de prostată. 
Histogenetic prostata are 3 zone distincte: zona pe- 
riferică, zona centrală și zona de tranziție (periure- 
trală). Adenomul de prostată se dezvoltă numai din 
zona de tranziție netransformându-se malign nicio- 
dată, iar cancerul de prostată din toate cele 3 zone, 
dar în special (75%) din zona periferică. Prostata 
fixată în loja sa vine în raport lateral cu mușchii 
ridicători anali, superior cu colul și trigonul vezical, 
în jos se continuă cu uretra, iar posterior cu rectul 
prin intermediul aponevrozei prostato-peritoneale. 
Vascularizatia arterială este asigurată prin arterele 
prostato-vezicale si veziculo-deferentiale ramură 
din artera genito-vezicală provenită din artera hipo- 
gastrică. Venele formează în jurul glandei un plex 
care contribuie la formarea venelor hipogastrice. 
Limfaticele formează in jurul prostatei o rețea 
organizată în trei grupe: 

a) un grup antero-lateral, care se termină în 
ganglionii prevezicali; 

b) un grup postero-lateral care ajung la ganglio- 
nii situaţi la bifurcația vaselor iliace primitive; 

c) un grup posterior anastomozat cu limfaticele 
hemoroidale medii ale rectului care vor ajunge în 
ganglionii sacrati si aortici. Inervatia provine din 
plexul hipogastric. 

Penisul este format din doi corpi cavernosi (in- 
conjurati de albuginee si inserati pe ramura ischio- 
pubianá) si uretrá inconjurata de corpul spongios 
(8). Aceste 3 elemente sunt inconjurate de fascia 
Buck, inserat distal pe gland iar proximal pe liga- 
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mentul triunghiular si mai la suprafatá de fascia 
Colles, care se ataseaza posterior de ligamentul 
triunghiular si lateral impreuná cu fascia latá de 
ligamentul inghinal. 

Întreaga irigatie a penisului este asigurată de 
artera ruşinoasă internă, ramură din hipogastrică, 
exceptând pielea și țesutul subcutanat irigat de 
artera rusinoasa externă superficială ramură din fe- 
murală. Venele cutanate duc sângele la vena dor- 
sală superficială care se varsă în vena safenă prin 
vena rusinoasa externă superficială a abdomenului 
Venele profunde vin din țesutul erectil și formează 
vena dorsală profundă care prin plexul lui Santorini 
se varsă în vena hipogastrică. 

Limfaticele ca și venele sunt organizate într-un 
sistem superficial și unul profund. Cel superficial 
adună limfa tegumentară și se varsă în ganglionii 
inghinali superficiali si apoi în cei profunzi, unde se 
varsă si limfa structurilor erectile. 

Inervatia este asigurată de nervii dorsali pentru 
structurile erectile și ramuri din nervul ilio-inghinal 
pentru partea cutanată. 


TRAUMATISMELE REGIUNII SCROTALE 


Traumatismele regiunii scrotale se studiază glo- 
bal deoarece leziunile traumatice, de regulă sunt 
asociate. Ele sunt mai rar întâlnite pentru că prin 
mobilitate regiunea scrotală „fuge“ de agentul trau- 
matic și totodată este ferit de acesta în sus prin 
proeminenta osului pubian iar lateral prin rădăcina 
coapselor. Testiculul oprit în coborâre în poziție in- 
ghinală superficială poate fi mai ușor traumatizat 
deoarece este relativ fixat şi se sprijină pe ramura 
ischio-pubiană (3,5). 


Etiologie 


Contuziile pot fi realizate prin: lovirea directă, 
cădere de pe cal, strivire, tracțiune combinată cu 
răsucire (torsiune). Traumatismele deschise sau 
plagile pet fi create prin: arme albe, corn de ani- 
mal (la toreador în special), proiectile de război, ax 
rotativ care poate realiza smulgerea (avulsia) pielii 
scrotului sau/și a penisului. 


Anatomie patologică 


Plăgile scrotale și testiculare pot fi, în funcție de 
agentul traumatizant, lineare sau anfractoase. Pla- 
gile prin proiectile de război de regulă sunt anfrac- 
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toase cu urme de pământ și îmbrăcăminte prezen- 
tând astfel un mare potenţial infecțios. Plăgile de 
cordon spermatic singulare sau asociate pot fi in- 
complete sau complete (castratie criminală sau prin 
automutilare). Avulsia pielii scrotului lasă testiculele 
nelezate, însă dezgolite, fără stratul lor protector. 
Contuziile regiunii scrotale clinic se pot prezenta 
astfel: 


e la nivelul peretelui scrotal: hematoame de 
grad variabil asociate sau nu cu excoriatii. Hema- 
tomul progresiv gigant impune de urgenţă reali- 
zarea hemostazei. Hematoamele se mai pot lo- 
caliza perivaginal și în septul interscrotal; 


e la nivelul epididimului se poate vedea dezli- 
pirea parțială sau totală a capului sau a cozii epi- 
didimo-deferentiale. Întotdeauna se asociază hema- 
tocel de grad variabil; 


e la nivelul testiculului după Monod și Terillon 
pot exista 3 grade de contuzii: 

— grad 1, unde leziunea este minimă, sub 
formă de hemoragii situate între tubii 
seminiferi dar fără lezarea acestora; 

— grad 2, unde leziunilor de grad | se aso- 
ciază și dilacerarea tubilor seminiferi. He- 
matomul intratesticular poate fi uneori im- 
portant, provocând ischemie prin compri- 
marea circulației intratesticulare. Evacuarea 
chirurgicală a hematomului se impune de 
urgenţă pentru a se preveni apariția atrofiei 
testiculare post-ischemice; 

— gradul 3, unde leziunilor din gradul 2 li se 
asociază o ruptură liniară sau stelată a 
albugineii și vaginalei testiculare. În ase- 
menea situații, de regulă, se asociază 
hematocel de grad variabil, situat intrava- 
ginal sau la nivelul cordonului spermatic. 

e hematomul de cordon se poate prezenta fie 
sub forma unei difuziuni a sângelui în țesutul 
conjunctiv lax al cordonului, fie sub forma unui 
revărsat, când sângele se acumulează într-o ca- 
vitate creată chiar de sânge în acest țesut. 

Evoluţia netratată a acestor leziuni este variabilă: 

e plăgile scrotale mari pot fi urmate imediat 
(prin retractia hemiscrotului) sau tardiv (prin căde- 
rea escarelor) de hernierea sau evisceratia testicu- 
lului. Interventia chirurgicala de urgenta se impune 
pentru prevenirea necrozei postischemice a testi- 
culului; 

e plágile testiculare mari si contuziile testiculare 
de gradui 3, duc adesea la hernierea pulpei testi- 
culare, in grad variabil, fie numai in cavitatea va- 
ginalá fie in afara scrotului. Aceasta parte a pulpei 
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testiculare isi máreste volumul prin edemul realizat 
de strangularea ei prin bresa albugineii, fapt pentru 
care după câteva ore nu mai poate fi redusă intra- 
testicular in timpul operatiei, necesitánd fie excizie 
urmatá de sutura albugineei, fie cel mai bine se 
acoperă cu un petec de vaginală (patch) suturat la 
bresa albugineii; 

e hematoamele intratesticulare mari neevacuate 
la timp pot fi urmate de atrofie testiculară post- 
ischemicá; 

e hematoamele mici si hemoragiile interstitiale 
se pot vindeca ad-integrum; 

e hematomul de cordon poate duce prin ische- 
mie, la infarct testicular urmat de atrofie giandulară; 

e perturbarea spermatogenezei sub forma oligo- 
spermiei, poate apare ín contuziile testiculare de 
gradul 2 si 3 si in leziunile testiculare postische- 
mice. Azoospermia poate fi întâlnită după contuzii 
epididimare sau epididimo-deferentiale survenite si- 
multan bilateral sau pe testicul unic. În aceste si- 
tuatii se poate asocia și hipogonadismul; 

e nevralgia testiculară si impotenta sexuală psiho- 
genă pot fi întâlnite după orice traumatism a re- 
giunii scrotale. 


Clinică 


Prin anamneză se va stabili: natura agentului 
traumatic, direcţia lui de aplicare si timpul scurs de 
la producerea traumatismului. 

Semne subiective: 

durere la nivelul 
lombară ascendentă. 

e +/- greață si vărsături; 

e +/- dureri abdominale difuze. 

Semne obiective: 

e excoriatii +/- hematoame ale peretelui scrotal 
de grad variabil; 

e plăgi lineare sau anfractoase în cazul trauma- 
tismelor deschise; 

e mărirea de volum a hemiscrotului sau și tu- 
mefierea regiunii inghinale dacá existá hematocel 
intravaginal sau/si de cordon; 

e evisceratia (hernierea) eventuala a testiculu- 
lui. 

Ecografia poate furniza date utile stabilirii diag- 
nosticului si gradului leziunii: 

e imagine hipoecogena intravaginalá data de 
hematocel; 

e testicul normal in contuziile de grad 1; 

e testicul mărit de volum cu integritatea albugineii 
si imagine variabilă hipoecogená intratesticularà, 
data de hematoamele din contuziile de gradul 2; 


bursei scrotale cu iradiere 
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e testicul neomogen + imagine hipoecogená intra- 
vaginală (hematocel) + discontinuitatea albugineii 
in leziunile de gradul 3. 

Calitatea circulaţiei sangvine prin cordonul sper- 
matic și în testicul pot fi apreciate prin eco Doppler. 
TC și RMN sunt rareori indicate. Radiografia de 
bazin poate fi necesară pentru a evidentia eventua- 
lele leziuni osoase asociate. Uretrografia retrogradă 
se impune ori de câte ori se bănuie o leziune ure- 
trală asociată. Această leziune este suspectată ori 
de câte ori post-traumatic bolnavul prezintă retenţie 
acuta de uriná, dar sá nu uitám insa cá aceasta 
poate sá apara si numai reflex. 

Diagnosticul diferential se impune numai in le- 
ziunile traumatice minime si el se va face cu: tor- 
siunea de cordon spermatic, hidrocelul vaginal, tu- 
morile testiculare si orhiepididimita acuta. Cand 
bolnavul este consultat tardiv, pentru atrofie testicu- 
lará, atribuirea acesteia traumatismului este foarte 
dificil. 


Tratamentul 
Tratamentul plagilor 


Másurile de ordin general cuprind: antibioterapia 
profilacticá, profilaxia antitetanicá si inventarierea 
leziunilor. 

Plágile scrotale lineare trebuie suturate imediat 
sub anestezie loco-regionala, iar cele anfractoase 
numai dupa regularizarea chirurgicala a marginilor 
(debridare). Plágile care nu ajung in cavitatea vagi- 
nalà pot fi suturate si în sala de urgenţă având grijă 
insá ca dartosul sá fie suturat separat pentru a re- 
duce riscul formárii hematomului parietal scrotal. 
Pentru plágile testiculare se procedeazá astfel: 

e anestezie spinala sau loco-regionala; 

e sterilizarea câmpului operator dupa toaleta 
atentă a regiunii; 

e explorarea plăgii scrotale și lărgirea acesteia; 

e exteriorizarea masei epididimo-testiculare si 
inventarierea leziunilor acesteia; 

e suiura plagii cu fire atraumatice cu resorbtie 
lentă 4,0-5,0 dacă pulpa testiculará nu este her- 
niatá sau este foarte putin herniatá. În cazul unor 
hernii importante ale acesteia se prefera ,patch-ul" 
cu vaginala parietala. 

e controlul hemostazei; 

e repunerea masei epididimo-testiculare în bursa 
scrotală; 

e tub de dren scos prin contraincizie; 

e sutura plágii în două planuri si pansament. 
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Plăgile asociate epididimare se tratează prin: 
sutură, sau epididimectomie. Plăgile parţiale sau 
totale ale cordonului necesită după evacuarea he- 
matocelului hemostază prin ligaturarea vaselor le- 
zate. 


Tratamentul contuziilor 


Contuziile regiunii scrotale se tratează diferen- 
tiat în funcţie de localizarea, gradul și numărul le- 
ziunilor. Hematoamele mici si mijlocii ale peretelui 
scrotal se tratează ambulator cu antialgice și re- 
paus. Controlul săptămânal al bolnavului se impune 
pentru a surprinde la timp formarea unui abces ce 
necesită drenaj chirurgical. Hematoamele rapid pro- 
gresive necesită intervenție chirurgicală de urgență 
pentru efectuarea hemostazei care se va face in 
sala de operaţie sub anestezie generală sau spi- 
nală. 

Când există avulsie semnificativă a pielii scro- 
tului, dar testiculele sunt viabile aceste se vor im- 
planta sub pielea regiunii interne a coapselor de 
unde vor fi dezgropate împreună cu câte un lam- 
bou cutanat, după 3-6 săptămâni. Testiculele vor fi 
aduse în poziție normală si un nou scrot va fi re- 
constituit din lambourile cutanate. Orice mică bu- 
cată de piele scrotală rămasă indemnă după avul- 
sie, trebuie păstrată, deoarece datorită puterii mari 
de regenerare, în 3-6 săptămâni se poate obține în 
condiții aseptice, o reepitelizare adecvată a zonei 
denudate fără să mai fie nevoie de operaţii plastice 
cutanate. 

Contuziile testiculare de grad 1 și cele de grad 
2, care nu au hematoame mari intratesticular se 
tratează conservator prin repaus la pat, antialgice, 
antibiotice și sedative. Hematoamele mari necesită 
evacuare chirurgicală sub anestezie spinală sau 
generală. 

Pentru contuziile testiculare de grad 3 operaţia 
se desfășoară aproximativ la fel numai că după 
incizia vaginalei si evacuarea hematocelului se 
repară ruptura albugineii, fie direct prin sutură, fie 
prin „patch“. Hematoamele de cordon asociate, se 
vor evacua prin compresiune după incizarea fibroa- 
sei. Hemostaza prin ligaturare vasculară este nece- 
sară dacă hemoragia continuă. Tratamentul seche- 
lelor se va face în funcție de forma antomo-clinică 
a acesteia. Astfel se va recurge la: 

e anastomozá epididimo-deferentiala în caz de 
azoospermie excretorie prin stenoză posttraumatică 
a ansei epididimo-deferentiale. 

e tratament cu androgeni în caz de hipogona- 
dism post-traumatic; 
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e nevralgie post-traumaticá nu se tratează prin 
castratie, mai ales daca testiculul este de dimen- 
siuni normale, ci cu sedative, psihoterapie si antal- 
gice; 

e impotenta sexuală psihogenă eventuală poate 
fi tratată cu succes numai în colaborare cu un 
psiholog. 


TRAUMATISMELE CĂILOR SPERMATICE 


Traumatizarea deferentului și a arterei deferen- 
tiale de regulă este posibilă în canalul inghinal dupa 
cura chirurgicală a unei hernii, orhidopexie sau cura 
chirurgicală a varicocelului efectuat pe cale inghi- 
nală. Repermeabilizarea deferentului la nevoie este 
posibilă prin excizia leziunii stenozate și anasto- 
moză termino-terminală deferento-defentiala. Por- 
tiunea retrovezicală a deferentului si vezicula se- 
minală sunt conţinute în aponevroza prostato-peri- 
toneală, care este atașată în sus la fundul de sac 
Douglas, iar în jos la aponevroza perineală. Astfel, 
înainte vin în raport cu vezica urinară, iar înapoi cu 
rectul. 

Traumatizarea deferentelor retrovezicale si a ve- 
ziculelor seminale este rară dar posibilă în urma- 
toarele situatii: 

e in fracturile post-traumatice de bazin, prin 
eschilele osoase; 

e în timpul efectuării unor operaţii de exereza in 
micul bazin pentru leziuni maligne. 

indiferent de modul de realizare, aceste leziuni 
sunt de regulă nediagnosticate și se manifestă 
tardiv, prin sechele de tip obstructiv (azoospermie 
sau oligospermie). 

Canalele ejaculatorii pot fi traumatizate la nivelul 
capătului distal în timpul unor operaţii endoscopice 
efectuate la nivelul tractului urinar inferior: rezectia 
endoscopică a adenomului de prostată și a tumo- 
rilor situate în uretra prostatică. Această posibilitate 
trebuie avută în vedere pentru a putea fi prevenită. 
Odată produse, pot crea dureri perineale perma- 
nente sau/și în timpul ejaculării, pentru remedierea 
cărora se impune rezecarea endoscopică a veru- 
montanum-ului cu ajutorul unui rezectoscop obișnuit, 
dar folosind anse speciale cu ramuri paralele apro- 
piate în formă de „U“. Pentru prevenirea resteno- 
zării se va folosii numai curent de tăiere. Stenozele 
posttraumatice ca și cele post-inflamatorii ale cana- 
lelor ejaculatorii pot fi și cauză de sterilitate prin 
azoospermie excretorie care se tratează la fel, prin 
rezectia endoscopică a veru-montanum-ului. 


TRAUMATISMELE PROSTATEI 


Sunt foarte rare dar posibile. Țesutul prostatic 
uretra prostatică și verum-montanum pot fi trau- 
matizate prin: 

e eschile osoase în fracturile post-traumatice de 
bazin; 

e manevre terapeutice: 

— cateterism uretro-vezical cu sonde drepte, 
la bolnavii cu retenţie acuta de urină; 

— trecerea rezectosopului prin țesutul pros- 
tatic, anterior sau posterior de uretra pros- 
tatică, în timpul insetiei rezectoscopului 
transuretral în vezica urinară, pentru efec- 
tuare unei rezectii endoscopice în adeno- 
mul de prostată; 

— prin rezectia parțială a prostatei în chirurgia 
rectului efectuată pentru leziuni maligne. 

Clinic traumatismele prostatei prin eschile osoase 
pot induce retentia acută de urină care se tratează 
prin cateterism uretro-vezical sau cistostomie per- 
cutanată. În timp, se poate instala strictura uretrei 
prostatice, tratabilă prin rezectie endoscopica pre- 
cedată eventual, la nevoie de uretrotomie optică 
internă. 

Traumatizarea iatrogenă prin sonde inadecvate 
(căi false în prostată) se tratează eficace prin tre- 
cerea transuretrală în vezica urinară a unei sonde 
ce are capătul distal curb, iar dacă acesta nu se 
poate realiza, prin cistostomie percutanată. Compli- 
catiile septice sunt posibile dar cele stricturale nu. 
Traumatizarea prostatei cu rezectoscopul este se- 
sizată imediat prin faptul că rezectoscopul nu poate 
fi inserat în vezică, dar insertia sub viziune directa 
este posibilă. Leziunile intraoperatorii ale prostatei 
în chirurgia rectului trebuie recunoscute, deoarece 
la ele se poate asocia și leziunea uretrei membra- 
noase, care poate fi urmată de fistula urinară post- 
operatorie uretro-cutanată. Recunoscut intraopera- 
tor poate fi vindecat prin sutură și drenaj uretro- 
vezical de 3-4 săptămâni. 


TRAUMATISMELE PENIENE (4, 7) 


Datorită mobilității sale în stare flască și a pro- 
tectiei realizată de rădăcina coapselor traumatis- 
mele peniene sunt rare. Ele pot fi cutanate (plăgi, 
contuzii) sau ale corpului penian propriu-zis. Pot 
apărea în următoarele circumstanţe (1, 2): 

e Încarcerarea frenului în fermoarul pantalonului. 

e Tăierea cu cuțitul (automutilari de către per- 
soane bolnave psihic). 
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e Înjunghiere criminală cu înțeparea adesea a 
corpilor cavernoși sau/și a uretrei. 

e Amputarea criminală peniană efectuată ade- 
sea cu penisul în erectie în timpul unui preludiu 
sexual. 

e Fragmente metalice sărite în timpul unor ac- 
tivitáti profesionale. 

e Împușcarea cu glonţ sau alice. 

e Smulgerea partialá sau totalá a penisului in 
timpul unor activitati agricole sau industriale (avul- 
sie scrotală sau peniană). 

e Strangularea penisului cu obiecte constrictive 
(inele de plastic, suruburi). 

e Ruptura sau fractura spontană a corpului ca- 
vernos în timpul actului sexual. 

Netratate aceste leziuni pot provoca sechele 
cea mai neplăcută fiind impotenta sexuală prin ab- 
senta erectiei datorită apariției țesutului fibros care 
înlocuiește total sau partial țesutul erectil. 

Diagnosticul se stabilește ușor. Prin anamneză 
se vor nota toate datele cu privire la realizarea 
traumatismului inclusiv timpul scurs de la produ- 
cerea lui. Prin inspecţie și palpare după dezinfec- 
tarea leziunii se vor nota tipurile și extinderea le- 
ziunilor. Se vor căuta întotdeauna locurile de intrare 
și de ieșire a unor proiectile, pentru a deduce struc- 
turile ce puteau fi traumatizate. Întinderea extrava- 
zatului sangvin sau/și urinos ce pot apare, depinde 
de starea fasciei Buck. Dacă fascia este intactă 
revărsatul se localizează numai la nivelul corpului 
penian. Dacă este ruptă, revărsatul fuzează sub 
fascia Colles, de la nivelul perineului până la cla- 
viculă, acoperind toată fața anterioară a trunchiului. 

Tratamentul este nuantat în funcţie de tipul le- 
zional. Astfel contuziile minore se tratează ambula- 
tor prin repaus sexual si pansamente locale. 

Avulsia pielii peniene necesită acoperirea de 
urgenţă cu piele a structurilor erectile denudate. De 
regulă rămân nevătămate pielea de la rădăcina pe- 
nisului și preputul, care trebuie păstrate si folosite 
pentru acoperirea defectului cutanat. Dacă ele nu 
sunt suficiente pentru aceasta, între ele se va inter- 
pune circular pielea liberă despicată. Peters si Bright 
(1976) recomandă îndepărtarea obligatorie a pre- 
putului înainte de aplicarea circulară a pielii libere 
despicate, pentru a împiedica apariția limfedemului. 

Dacă avulsia este peno-scrotală se va acoperi 
cu piele concomitent atât corpul penian cât și tes- 
ticuiii. Plăgile penetrante vor fi explorate chirurgical. 
Pentru aceasta se va face o incizie circulară a pre- 
putului la 2-3 mm retroglandular, ca la circumcizie, 
și se va denuda corpul penian prin telescoparea 
proximală a pielii penisului. Se va face hemostază 


2972 


prin ligaturi dacă există sângerare din vase trauma- 
tizate si se va sutura albugineea corpului cavernos 
dacă ea este ruptă, cu fire atraumatice non-rezor- 
babile 3.0-4.0. Astfel procedând leziunile se vor 
vindeca fără sechele. După plasarea unor tuburi 
subțiri de drenaj subcutanat scoase prin contrain- 
cizie, se va repune pielea telescopată în poziție si 
se va sutura la mucoasa preputiala retroglandulara 
cu catgut cromatic 4.0. 

Când penisul este strangulat, obiectul constric- 
tor trebuie îndepărtat prin tăierea cu foarfeca dacă 
este din material plastic, sau ferăstrăul metalic, 
dacă este vorba de surub ori alte inele metalice, 
având grijă mare să protejăm pielea mult edema- 
tiatá in special distal. Aceste manevre terapeutice 
se vor efectua în condiții de sterilitate maximă în 
sala de operație sub anestezie spinală sau gene- 
rală. Leziunile cutanate necrotice rămase vor fi tra- 
tate conservator, deoarece această regiune are o 
mare putere de regenerare. 

Încarcerarea preputului în fermoar se tratează 
cu succes prin circumcizie. 

Penisul amputat prin automutilare sau în scop 
criminal, poate fi reimplantat sub magnoviziune până 
la 12 ore în condiții normale si 24 ore dacă penisul 
amputat a fost ţinut în condiţii de hipotermie (4,7). 
Dacă acest lucru nu se face, după vindecare com- 
pletă a bontului penian se poate face reconstrucția 
penisului folosind una din tehnicile descrise pentru 
aceasta. Nu putem termina problematica traumatis- 
melor organelor genitale externe fără să amintim 
priapismul postraumatic care poate fi: 

e venos realizat prin blocajul de grad variabil al 
evacuării venoase intracavernoase; 

e arterial prin debit arterial intracavernos cres- 
cut, întreţinut de o fistulă arterio-lacunară intraca- 
vernoasă. 

Diagnosticul este bănuit clinic și confirmat prin 
angiografie selectivă a arterei rusinoase interne. 
Tratamentul trebuie instituit rapid, urmărind desfiin- 
tarea fistulei arterio-lacunare prin embolizare su- 
praselectiva cu spongel a arterei rusinoase interne. 
In priapismul venos tratamentul urmáreste amelio- 
rarea drenajului venos prin asigurarea unei noi cái 
de drenaj, folosind una din urmátoarele metode: 

e anastomozá termino-laterală între vena sa- 
fená interná si corpul cavernos uni sau bilateral 
(operatie descrisá de Grayhack); 

e anastomozá între corpul spongios si corpul 
cavernos oriunde la nivelul corpului penian (ope- 
ratie descrisă de Quackels) și 

e perforarea prin trocardizare spongio-caver- 
noasă cu acul de punctie prostatică Tru-Cut, fie de 


la corpul cavernos spre gland fie de la gland spre 
corpul cavernos. 
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INFECTIILE NESPECIFICE ALE TESTICULULUI 


Testiculul este insámántat pe cale directa, he- 
matogenă, dar mai frecvent prin extinderea directa 
a unui proces inflamator epididimar nespecific. 

Experienţa a arătat că rareori epididimita se în- 
soteste de o atingere testiculară. Pot exista inte- 
resări infecțioase directe ale testiculului, dar epi- 
didimul să rămână indemn (5). 


Orhita acută 
Etiologie 


Atingerea testiculară se poate face prin conti- 
guitate, plecând de la o epididimită acută, eventua- 
litate rară astăzi când evoluţia epididimitei este mult 
ameliorată prin folosirea antibioticelor (7). Obisnuit, 
orhita se datorează unei interesări infecțioase 
uretro-prostatice și se poate întâlni în diverse afec- 
tiuni, în special în oreion. 


Anatomie patologică 


Rarele atingeri septice pornind de la epididimită 
evoluează către necroza supurată a glandei cu 
efractia albugineei, atingerea învelișurilor testiculare 
și în final, fistulizare. Un tratament antibiotic eficace 
și instaurat suficient de devreme permite evitarea 
acestei evoluţii distructive. În celelalte etiologii, evo- 
lutia nu se face de obicei către supuratie. Există un 
edem important cu infiltratie inflamatorie genera- 
lizata la nivelul intregii glande in formele mai grave. 
Evolutia se face cátre sclerozá cu repercusiuni 
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asupra liniei germinale, care se poate distruge mai 
mult sau mai putin important. Atingerea este frec- 
vent bilaterală, iar consecința poate fi apariția unei 
sterilitáti definitive si incurabile. Functia endocrinà 
este conservatá. 


Simptomatologie 


Clinic, tabloul este zgomotos. Debutul este bru- 
tal, marcat de apariţia unei dureri scrotale violente 
acompaniate de tumefactia unei burse care are as- 
pect inflamator. Semnele generale sunt reprezen- 
tate de febră, frisoane, stare generală alterată. Te- 
gumentele scrotului sunt roșii si edematiate. Acu- 
zele urinare sunt prezente când infecția se propagă 
de la nivelul epididimului. La început se poate paipa 
un testicul mărit de volum și foarte dureros, dar 
curând limita glandei se pierde în masa hidrocelului 
reactional sau a îngroșării vaginalei. Atingerea bi- 
laterală se întâlnește de obicei la bolnavii la care în 
antecedentele apropiate se găsește oreionul. 


Evoluție 


Se face de obicei către rezoluţie, foarte rar spre 
supuratie. Sunt frecvente sechelele reprezentate de 
o atrofie testiculară mai mult sau mai putin marcată 
și mai ales de dispariția spermatogenezei, care 
antrenează sterilitate atunci când atingerea testicu- 
lară este bilaterală. Acestea apar atunci când orhita 
urliană survine la adult, întrucât la copil atingerea 
testiculară nu determină sechele. Orhitele de ori- 
gine bacteriană (în septicemie, febră tifoidă) au, de 
regulă, evoluție favorabilă sub antibioterapie. 


Diagnostic diferential 


Sunt doua diagnostice care trebuie eliminate: 
torsiunea cordonului spermatic si cancerul testicular, 
torsiunea cordonului spermatic apare de obicei la un 
pacient tanar; cancerul cu evolutie acuta este rar. 

Orhita granulomatoasă nu poate fi diferentiatà de 
tuberculoza testiculará primará, dar ambele sunt 
afectiuni extrem de rare. 

Orhita urliană prin incidenţa sa rară la adult si 
prezența parotiditei poate fi exclusă cu ușurință. 
Dacă evoluția orhitei nu poate fi obișnuită, daca 
anomaliile testiculare persistă anormal de mult nu 
trebuie ezitat sá se recurgá la interventia explo- 
ratorie care va permite asigurarea diagnosticului. 


Tratament 


Masuri generale: 

repaus la pat; 

suspendarea testiculului; 

punga cu gheata; 

infiltratia cordonului spermatic pentru cuparea 
durerii. 

In caz de abcedare se impune tratamentul chi- 
rurgical (16). 

Măsuri specifice. in orhitele bacteriene secun- 
dare se indica antibioterapia cu spectru larg iar in 
cele primare, hematogene, antibiotice eficiente asu- 
pra florei gram-pozitive (17). | 


Orhita cronică 
Orhita cronică clasică 


Este practic asimptomatică si descoperită cu 
totul întâmplător. Palparea burselor indică prezenţa 
unui testicul patologic neregulat care prezintă zone 
indurate. Primul diagnostic evocat este cel de tu- 
moră malignă. Nici un alt examen complementar nu 
permite cu certitudine decelarea diagnosticului si 
singura soluţie o reprezintă efectuarea unei orhido- 
tomii exploratorii pe cale inghinală. Dacă atingerea 
este bilaterală trebuie să fie suspectată o atingere 
inflamatorie, sifilis terțiar, ce va fi confirmat de exa- 
menele serologice ulterioare. Precizăm încă o dată 
că numai examenul histologic va putea stabili diag- 
nosticul definitiv. 


Orhita xantogranulomatoasă 


Debutează printr-o orhită acută care pare ba- 
nală și se însoțește frecvent de o afectare epididi- 
mara, de obicei putin importantă. In continuare, 
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evoluția afecțiunii se face fără zgomot, determinând 
creşterea lentă a volumului testiculului. 
Diagnosticul invocat este de o tumoră cance- 
roasa și numai examenul histologic este cel care 
permite precizarea naturii leziunii. Explicaţia acestei 
evoluții particulare nu este perfect înțeleasă. Se 
pare că există de la început un element infecțios 
care permite extravazarea spermatozoizilor din tubii 
seminiferi și apariția unor mici granuloame sperma- 
tice, elementul de sensibilizare antigenică a viitoa- 
relor orhite anatomo-patologic granulomatoase. 
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INFECTIILE NESPECIFICE ALE EPIDIDIMULUI 


Epididimitele sunt: 

e nespecifice; 

e specifice; 

e iatrogene. 

Epididimitele nespecifice sunt cele mai frec- 
vente, cele specifice (tuberculoase) fiind mult mai 
rar întâlnite. 

Epididimitele nespecifice numite și banale, fiind 
consecința infecțiilor uretro-prostatice preexistente 
apar de obicei spontan. Pot fi determinate de ger- 
meni gram-negativi și gram-pozitivi banali cunos- 
cuti. Cel mai frecvent este colibacilul (gram-nega- 
tiv). 

Chlamydiile și mycoplasmele sunt mai des în- 
tâlnite în epididimitele acute, excepţional în formele 
cronice. 

Epididimitele date de micelii, epididimitele chla- 
mydiene si mycoplasmatice sunt de origine sexuala 
si formeazá fn prezent un important procent din 
epididimitele nespecifice. 

Aceastá categorie de epididimite genereaza 
majoritatea cazurilor intálnite la bárbatul in plina 
activitate sexualá: la grupele cu varsta inaintata E. 
Coli depáseste 85% din cazurile întâlnite. 

O altá categorie este reprezentatá de epididi- 
mitele iatrogene pe lángá germenii intálniti in for- 
mele piogene banale se includ si germenii uretrali 
normali, care devin patogeni in urma manevrelor 
urologice (13). 

Germenii ajung la epididim pe mai multe cai: 
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— calea deferentialá ascendentá, cea mai co- 
muná cu punct de plecare prostata, uretra poste- 
rioará sau uretra anterioará; 

- calea limfaticá — rețeaua limfaticá peridefe- 
rentiala; 

- calea hematogená — cu punct de plecare in- 
tr-un focar la distantá. 


Epididimita acuta 
Etiopatogenie 


Etiologia este frecvent evidentă: uretrita acută 
sau subacută, explorările instrumentale, adenomec- 
tomia deschisă sau transuretrală, după care cana- 
lele ejaculatoare comunică liber cu loja prostatică. 
Alteori, mecanismul etiopatogenic este mai dificil de 
pus în evidenţă. În anumite cazuri există o prosta- 
tită clinic evidentă, dar alteori nu se găseşte nici o 
cauză de infecţie a prostatei. Poate fi vorba de o 
epididimită de origine hematogenă, de la un focar 
inaparent sau deja vindecat: focar cutanat, dentar, 
intestinal etc. 


Anatomie patologică 


Inflamatia debutează la nivelul canalului defer- 
ent printr-o tumefactie dureroasă a cordonului sper- 
matic, atinge coada epididimului care se mărește 
de volum si se indurează. Infecția se întinde de la 
nivelul cozii la capul epididimar și se însoțește de 
microabcese. Vaginala scrotală secretă un lichid 


tulbure, uneori purulent (hidrocel reactional). Testi- 
culul este edematiat, dar nu este decat rar atins de 
catre procesul inflamator. Histologic, se descopera 
un tesut edematiat cu infiltratie leucocitara si din 
loc in loc cu veritabile microabcese. Datorita trata- 
mentelor actuale evolutia se face cel mai frecvent 
spre remisiunea totală a leziunilor. În același timp, 
sechelele nu sunt exceptionale. Acestea sunt re- 
prezentate de un proces de fibrozá mai mult sau 
mai putin întinsă a epididimului care poate antrena 
tulburări de fertilitate în caz de afectare bilaterală. 


Semne de debut 


Tabloul clinic este destul de stereotip asociind: 

— o interesare a stării generale cu febră 39- 
40°C, frisoane; 

— semne locale intense: dureri la debut frecvent 
la nivelul cordonului, apoi acestea se localizează la 
nivelul testiculului. Durerile sunt pulsatile și foarte 
violente. Bursa creşte în volum de o manieră 
uneori considerabilă, ea fiind foarte edematiata. Se 
poate găsi uneori o scurgere uretrală și semne de 
cistită (polakiurie, usturimi mictionale, urini tulburi). 


Simptomatologie 


Semnele generale de infecție caracterizează 
simptomatologia epididimitei acute. Durerea Si 
creşterea în volum a epididimului și ulterior a hemi- 
scrotului sunt semne caracteristice. Ulterior epidi- 
dimul formează cu testiculul o masă comună, cor- 
donul spermatic este infiltrat, dureros, iar canalul 
deferent îngroșat. Dacă apare supuratia, tegumen- 
tele devin palide, fluctuente, iar abcesul format poate 
fistuliza spontan. Palparea prostatei evidenţiază o 
prostatită acută sau cronică. Masajul prostatei este 
contraindicat deoarece poate agrava epididimita. 

Examenul de urină și urocultura identifică sau 
exclud o infecţie cu germeni nespecifici. Numărul 
leucocitelor din sânge crește ajungând până la 
valori de 30 000-40 000/mm?. Examenul secreției 
uretrale, atunci când există, este obligatoriu. 


Diagnostic diferențial 


— epididimita tuberculoasă: evoluţia este mai 
putin zgomotoasă cu piurie sterilă, acidă, amicro- 
biană și tendință la fistulizare. În antecedentele 
bolnavului există leziuni specifice urogenitale. Bacilo- 
scopia este pozitivă. La palpare epididimul are un 
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aspect moniliform. Biopsia este cea care adesea 
precizează diagnosticul; 

— tumorile testiculare cu formă pseudoinflama- 
torie, cu dureri ce pot fi date de o hemoragie ce 
destinde albugineea. Lipsa de răspuns la tratament 
şi ecografia sunt elemente ajutătoare în stabilirea 
diagnosticului. Masa tumorală este distinctă de epi- 
didimul normal. În tumora testiculară lipsesc semne- 
le inflamatorii ale scrotului și cordonului spermatic; 

— traumatismul scrotal — anamneza precizează 
existența unui traumatism recent. Nu sunt semne 
generale inflamatorii; 

— orhita acută cu cointeresarea secundară a 
epididimului pune probleme mai dificile de diagnos- 
tic, existența unui proces supurativ la distanță pune 
problema originii primare a orhitei; 

— torsiunea cordonului spermatic. Semnul Prehn 
este un element de diagnostic ajutátor: disparitia 
durerii prin ridicarea scrotului in torsiune si exa- 
cerbarea sa in epididimită. Palpatoriu, initial epidi- 
dimul este situat anterior, ulterior impreuná cu epi- 
didimul si testiculul formează o masă unică volu- 
minoasă și sensibilă. 

Ultrasonografia locală Doppler pune diagnosticul 
de certitudine. Diagnosticul trebuie însă stabilit pre- 
coce, deoarece numai intervenţia chirurgicală efec- 
tuată în primele 12 ore, evită compromiterea testicu- 
luiui (14). 

- torsiunea hidatidei Morgagni. Trombozele vas- 
culare si vaginalita izolatá sunt rare. 


Complicatii 


— abcesul epididimar. Se poate extinde uneori în 
parenchimul testicular si ulterior poate fistuliza 
spontan în scrot. Apare însă rar, de obicei la bol- 
navii cu imunitate redusă cărora li s-au practicat 
manevre endoscopice. 


Profilaxie 


Diagnosticul precoce și tratamentul corect al 
epididimitelor acute previn complicațiile. Trebuie re- 
ținută și evitarea cauzelor favorizante din tractul 
urinar (sexuale sau hematogene). 


Tratament 


Constă într-un tratament local și general intens, 
constând din antibioterapie orientată de antibio- 
gramă. Dacă epididimita este consecința unei afec- 
tiuni cunoscute, cu germeni identificați, tratamentul 
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va fi de la început tintit. Tratamentul antimicrobian 
poate duce la vindecare, fiind vorba de un proces 
inflamator acut în care folosirea antibioticelor este 
oportună. Se vor administra beta-lactamine, cefalo- 
sporine sau doxicilină (pentru chlamydii). Ca măsuri 
generale se recomandă repausul la pat, aplicare lo- 
cală de gheaţă sau suspendarea scrotului. În scop 
analgetic se recomandă analgetice pe cale gene- 
rală. Medicația antiinflamatorie nespecificá — supo- 
zitoare cu Diclofenac, Indometacin — este foarte utilă. 

În caz de abces pe cale de fistulizare sau în 
orhiepididimita fistulizată, tratament este chirurgical. 


Epididimita cronică 


Epididimita cronică nespecifică este marcată de 
episoade acute incomplet rezolvate care alternează 
cu perioade de acalmie. Este stadiul final! ireversibil 
al unei epididimite acute incomplet tratată. 


Anatomie patologică 


Se întâlnesc reacţii fibroase sau cicatriceale 
care determina induratii cu diverse localizări. Micro- 
scopic, cicatricele sunt reprezentate de un infiltrat 
limfoplasmocitar. Sterilitatea este dată de existenţa 
leziunilor bilaterale. 


Simptomatologie 


Epididimul la palpare este net diferențiat de testi- 
cul. Cordonul spermatic este uneori îngroșat. Acuze- 
le subiective sunt reprezentate de dureri moderate 


și senzație de greutate in hemiscrotul respectiv. Infec- - 


tia urinii sau prostatita poate acompania epididimita. 


Diagnostic diferențial 


1. Epididimita tuberculoasă — simptomatologia 
generală este absentă. Canalul deferent este moni- 
liform. Examenul sumar de urină relevă prezenţa 
unei piurii aseptice. Se poate decela bacilul acido- 
alcoolo-rezistent (BK) în examenul direct al urinii. 
Clasic, nodulii de epididimită cronic nespecifică sunt 
situați la nivelul cozii epididimului, în timp ce în tu- 
berculoză sunt mai mult cefalici. Este excepțională 
tuberculoza genitalá izolată la bărbat. Obișnuit 
există leziuni la nivelul aparatului urinar, iar atunci 
când se evocă o tuberculoză epididimară trebuie 
efectuată imediat o urografie pentru evidenţierea și 
altor leziuni evidente. În caz de dubiu, dacă nu se 
reușește decelarea BK în urină, chiar după culturi 
pe medii speciale, nu trebuie ezitat să se efectueze 
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o orhidotomie exploratorie. Prelevările bacteriolo- 
gice și histologice permit depistarea BK sau în 
orice caz constată prezenţa leziunilor tuberculoase. 

2. Epididimitele parazitare. Atingerea epididi- 
mară este frecventă în cazul bilharziozei. Poate fi 
vorba de o epididimită banală declanșată de o in- 
fectie vezicală si prostatică care la rândul lor sunt 
favorizate de leziuni parazitare ale aparatului urinar 
inferior, dar poate exista și o atingere parazitară a 
căilor genitale. 

3. Tumorile epididimare, foarte rare, se diferen- 
tiazá de epididimita cronică numai prin examen 
histologic. 

4. Tumorile testiculare, mai ales în prezența 
unui hidrocel. După evacuarea prin punctie a hidro- 
celului se poate face un examen clinic corect. 


Tratament 


Epididimita cronică este mai dificil de tratat. 
Într-un prim timp trebuie încercată identificarea ger- 
menilor și eradicarea lor prin antibioterapie speci- 
fica. Spermocultura este importantă. Se pot folosi si 
antiinflamatoriile care pot determina diminuarea sau 
dispariția unui nodul epididimar. 

Epididimita se tratează exclusiv medical. În caz 
de abcedare cu fistulizare — intervenţie chirurgicală. 
Se mai impune intervenția în caz de dubiu de diag- 
nostic (tuberculoză, tumori, cancere). În caz de se- 
chele trebuie să se recurgă la chirurgie, dacă afec- 
tiunea antrenează sterilitatea prin obstructie epidi- 
dimară (11). Chirurgia mai permite să se scurt- 
circuiteze obstacolul epididimar prin realizarea unei 
anastomoze epididimo-deferentiale. 
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BOALA PEYRONIE 


V. TODE 
Induratia plastica a corpilor cavernosi Diagnostic 

Istoric Evolutie 
Patogenie Tratament 
Anatomie patologică 1. Tratamente medicale si prin agenti fizici. 
Clinica 2. Tratamentul chirurgical 

1. Circumstante de aparitie Indicaţii 

2. Examenul clinic Concluzii 

3. Examenele paraclinice: Bibliografie 


INDURATIA PLASTICĂ A CORPILOR 
CAVERNOSI 


Boala Peyronie este o afectiune benigná carac- 
terizata printr-o infiltratie scleroasá a tesutului con- 
junctiv care separá corpii cavernosi de albuginee. 
Aceasta infiltratie este responsabilá, in cursul erec- 
tiei, de aparitia durerilor si deformarii penisului. 


Istoric 


In 1743 Francois de la Peyronie a descris pen- 
tru prima data induratia plastica a corpilor caver- 
nosi. El a prezentat in fata Academiei Regale de 
Chirurgie trei observatii de pacienti care sufereau 
de o incurbatie dureroasá a penisului in timpul 
erectiei (6). Aceastá stare ,jeneazá evacuarea de 
lichid seminal", dar nu interferá cu pasajul urinii. Se 
subliniază de la început caracterul benign al afec- 
tiunii. 

in 1874, Von Buzen si Keyer dau numele lor 
afectiunii care un anumit timp a fost descrisa in li- 
teratura anglo-saxona sub numele de boala Borzen- 
Keyer. 


Patogenie 


Rolul bolilor venerice si al uretritelor atribuite de 
Peyronie nu a fost niciodatá dovedit. O serie de au- 
tori atribuie afecțiunea unui deficit vitaminic (vi- 
tamina E), Asbee și Hansen (1954) notează coexis- 
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tenta cu boala Dupuytren, cu periartrita scapulo- 
humerală și fibroza cartilajului auricular. Dimitri si 
colab. (1958) menţionează asocierea cu paniculita 
nodulară în cadrul sindromului Weber-Christian. 

S-a constatat că boala Peyronie poate fi mai 
frecventă la pacienţii cu grup de histocompatibilitate 
HLA B27; 88% dintre pacienţi prezintă acest anti- 
gen care la populaţia normală nu se găsește decât 
la 36%. 

Predispozitia genetică este astfel suspectată la 
fel ca si asocierea HLA B27 — spondilită anchilo- 
zanta. 

ipoteza cea mai seducătoare este cea conform 
căreia afecțiunea apare ca urmare a unei reacții 
imunologice încrucişate cu un agent infecțios încă 
necunoscut, care reprezintă similitudini antigenice 
cu grupul HLA B27. 


Anatomie patologică 


Boala Peyronie se caracterizează prin infiltratia 
scleroasă a țesutului conjunctiv situat între albu- 
ginee și țesutul erectil. 

Macroscopic: leziunea se găsește cel mai frec- 
vent la nivelul liniei mediane dorsale, dar și pe fe- 
tele laterale ale corpilor cavernosi. 

Sunt descrise trei aspecte: 

- noduli individualizati, de consistență mai dură 
decât corpii cavernosi: sunt de mărime variabilă de 
la câţiva mm la mai multi cm si își au sediul, de 
regulă, în treimea medie a feței dorsale; 
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— placard extins in suprafata dar subtire, care 
se poate extinde lateral pana la baza corpilor ca- 
vernosi; 

~ fibroză difuză neindividualizată, care ocupă o 
parte din corpii cavernoși. 

Toate aceste elemente se pot găsi împreună, 
pot conflua sau se pot succeda în timp. Limitele cu 
țesutul normal sunt uneori dificil de precizat prin 
palpare. La nivelul plăcilor și nodulilor, corpii caver- 
noși își pierd din elasticitate și apar zone rigide 
care sunt responsabile de deformarea penisului în 
erectie. Aceasta se întâlnește la 80% din cazuri. 


a 4 EA 
Sa a my 


Fig. 1 — Induratie plastică a corpilor cavernosi 
1 - țesut conjunctiv; 2 - tesut fibros; 3 - vase sangvine; 


În ordinea frecvenței, localizările sunt: 

— pe fata dorsală 68%; 

— pe fețele laterale 21%; 

~ pe fata ventralá 7%. 

Pe axul longitudinal partea mediana este cel 
mai frecvent interesată. 

Histologic, afecțiunea se caracterizează printr-un 
infiltrat inflamator perivascular format din limfocite 
și din plasmocite care este urmat de o infiltratie 
fibroblastică densă cu eventuale calcifieri (19). Este 
vorba astfel, la debut, de o vasculitá cu sediul la ni- 
velul țesutului conjunctiv situat sub albuginee, care 
se întinde către structurile adiacente și evoluează 
către o fibroză perivasculară ce se poate chiar osifica. 


Clinică 
1. Circumstante de apariţie 


a. Frecventé — se pare că este subestimată. În 
100 autopsii practicate de manieră sistematică î 


23 de cazuri s-au găsit leziuni histologice carac- 
teristice afecțiunii, ceea ce lasă să se banuiasca 
posibilitatea existenţei de forme infraclinice. 

b. Vârsta. Boala recunoaște frecvența maximă 
între 40-60 ani. Se descriu și vârste extreme (18- 
80 ani). În practică este rar întâlnită înainte de 30 
de ani. 

c. Modul de apariţie. Este insidios. Motivele con- 
sultatiei sunt variate și frecvent asociate. 

Se întâlnesc următoarele aspecte clinice: 

— induratie peniană descoperită de către pacient; 

— deformatii ale penisului în erectie de partea 
plăcii fibroase; angulatia este obișnuit dorsală sau 
laterală, de importanţă variabilă, de la o rotunjire 
lejeră până la un adevărat unghi drept; 

— jena din cursul rapoartelor sexuale reprezintă 
consecința deformatiei; aceasta poate merge până 
la imposibilitatea totală de intromisiune; 

— durerile sunt inconstante; cel mai frecvent apar 
în cursul erectiei, dar uneori pot apare si în cursul 
ejaculării. Pot deveni permanente în timp, uneori 
diminuă progresiv. 

Repercusiunile psihologice pot merge până la 
impotență. Aceasta poate fi psihogenă sau orga- 
nică, iar distincţia poate fi uneori dificilă. 


2. Examenul clinic 


Aspectul penisului in stare flaccida este, obișnuit, 
normal. Pentru aprecierea deformării este utilă o 
fotografie a penisului în erectie. 

Palparea regăsește noduli, plăci, induratii si le 
apreciază dimensiunile si consistenţa. Trebuie su- 
bliniat că nu există un paralelism între mărimea 
plăcii, intensitatea durerii și importanţa deformării. 

Examenul clinic va căuta să identifice şi ano- 
maliile deja menţionate, întâlnite mai frecvent: re- 
tractia aponevrozelor palmare si plantare. 


3. Examenele paraclinice: 


— cliseele radiologice simple: nu arata plácile de 
fibroză decât atunci cand acestea contin particule 
calcifiate (în 20% din cazuri). La fel și ecografia; 

— cavernografia a fost propusă de o serie de 
autori. Singurul său interes rămâne pentru detec- 
tarea de noduli profunzi, situaţi în septul intercaver- 
nos, care contraindică chirurgia de exereza; 

— tomografia computerizată nu este necesară 
pentru diagnostic. Aceasta este însă un mijloc obiec- 
tiv de apreciere a eficientii tratamentului asupra 
plăcii. Fiind mijloace de investigaţie non-invazive, 
acestea fac posibilă măsurarea lungimii și grosimii 
plăcii. 
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TRATAT DE PATOLOGIE CHIRURGICALA 


Diagnostic 


Obisnuit este clinic si usor de stabilit. In mod 
clasic se mai discuta despre: 

— fibroza posttraumatica a corpilor cavernosi; 

— fibroza secundara unei periuretrite; 

— incurbatia congenitala a penisului datoritá scur- 
timii corpilor cavernosi. Numai glandul este inclinat, 
de obicei cátre fata ventralá a penisului; 

— o tumoră malignă primitivă, dacă evoluţia plăcii 
este rapidă sau localizarea peniană este secundară 
unui cancer vezical, prostatic, testicular sau al glan- 
dului; 

— flebita corpilor cavernosi în cadrul unei hemo- 
globinopatii care este spontan dureroasă. 


Evoluție 


Evoluția este lentă: putini autori 
agravări într-un număr redus de cazuri. 

Ameliorarea către retrocedare a simptomelor se 
produce mai frecvent. Durerea pare a fi simptomul 
care se ameliorează cel mai frecvent, ameliorarea 
survenind la aproape toți bolnavii. 

Un parametru esenţial de luat in considerare 
este reprezentat de timpul necesar rezolutiei spon- 
tane, ce este cuprins intre 10 luni si 4 ani. Acest ele- 
ment este esential pentru aprecierea eficientei 
tratamentului. Rezultatele pot fi analizabile tinànd 
cont de modul evolutiv al afectiunii si de timpul 
scurs intre debutul tratamentului si rezultat. 


raporteazá 


Tratament 
1. Tratamente medicale si prin agenti fizici 


Au fost propuse numeroase tratamente, cu 
rezultate variabile si mai ales dificil de apreciat, 
ceea ce traduce incertitudinea in ceea ce priveste 
etiopatogenia si modul evolutiv al afectiunii (21). 

a. Vitaminoterapia E. Se administreaza in doze 
de 600 mg/24 de ore in prima luna apoi de 300 mg 
in lunile urmátoare. Poate fi administratá si mai 
multi ani, iar inocuitatea sa este totalà. 

b. Paraaminobenzoatul de potasiu (POTABA). 
Administrat in doze de 12 mg/zi timp de mai multe 
luni sau ani. Este responsabil de anorexie, greturi 
si de accidente hipoglicemice. 

c. lradierea localizată. Doza este în medie de 
700-1000 razi in una sau douá sedinte. Complica- 
tile sunt: uretrita radicá, radiodermite, teleangio- 
patii. Poate diminua șansele de succes ale unei 
chirurgii ulterioare (risc de dezunire și de necroză 
cutanată). De asemenea prezintă și un risc genetic. 
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d. Ultrasunetele. Determină o vibrație de înaltă 
frecvență care face să dispară placa. Administrarea 
se face în ritm de o ședință pe săptămână, timp de 
6 săptămâni. Complicatiile posibile sunt, în general, 
arsuri la nivelul punctelor de aplicație ce se dato- 
rează, de obicei, unei erori tehnice. Practic nu exis- 
tă efecte secundare. 

e. Hormonii paratiroidieni. Administrarea este lo- 
cală, la nivelul plăcii, prin punctie. Sunt injectate 60 
de unităţi în ritm de o injecție pe săptămână timp 
de 8 săptămâni. Este necesară urmărirea bilanţului 
fosfo-calcic. Riscurile sunt reprezentate de he- 
matoame, infecții (posibile), dar, mai ales durerea 
ce apare la injectare. 

f. Injectiile locale cu corticoizi. Sunt fie injectii la 
nivelul plăcii (2 mg pentru fiecare placă repartizate 
la 6 săptămâni, cura fiind de 6 injecții) fie injecții 
sub presiune la nivelul plăcii prin dermoject (după 
injectiile cutanate, în cure de 6 la 10 injectii distan- 
tate la o lună interval). 

În afara complicatiilor inerente la orice injecție 
locală (durere, hematoame, infecție, ulceratii cuta- 
nate) acestea, în plus, diminuează orice șansă de 
succes a unei intervenţii chirurgicale ulterioare. 

g. Procarbazina (Natulan). Poate duce la apari- 
tia unor leucopenii, oligoastenospermii sau tulburări 
digestive. 

Unii autori apreciază că favorizează carcinoge- 
neza. 

h. Tratament adjuvant. 

— antiinflamatoare, pe cale generală rare în apli- 
catii locale; 

- anxiolitice; 

— suport psihologic pentru pacient. 


2. Tratamentul chirurgical 


a. Exereza izolată a plăcilor de fibroză. Este o me- 


„todă cu rezultate mediocre. Recidiva este frecventă. 


b. Corectia angulatiei. Se obține prin exereza 
pastilei de albuginee din punctul diametral opus 
plácii de fibrozá (tehnica Nesbit). Tehnica este 
irealizabilă dacă plăcile sunt numeroase. Nu ac- 
tioneazá-asupra durerii. 

c. Excizia plăcilor de fibroză cu înlocuirea pier- 
derilor de substanţă din albuginee cu grefon venos. 

d. Utilizarea de proteze peniene cu sau fără 
excizia plăcii. Complicatiile sunt rare, de tipul unei 
ulceratii a glandului ca urmare a unei erori tehnice 
(proteză prea lungă) sau de sepsis (estimat la 10 
pacienţi din 200 de cazuri în statistica lui Swall). 
Rezultatele sunt bune și metoda e utilizată în cazul 
eșecului de excizie a grefei. 


Indicaţii 


Elementele care trebuie luate în considerare 
sunt tipul de simptome (placa, incurbatie, jenă în 
timpul raportului sexual) impactul lor psihologic, 
riscurile inerente ale tratamentelor și întârzierea 
între debutul semnelor și tratament (16). Este ten- 
tant să se determine elementele de predictibilitate 
pentru retrocedarea spontană. S-a argumentat 
faptul că un an este o perioadă prea scurtă pentru 
a afirma acest lucru. În același timp, un pacient 
care se prezintă cu o deformare a penisului si du- 
reri nu trebuie abandonat timp de mai multi ani în 
speranța unei retrocedări spontane. Nici un trata- 
ment medical nu a făcut proba reală a eficienţei 
sale. De aceea se preferă utilizarea aceluia cu cele 
mai puţine efecte secundare — vitamina E — menită 
să fie folosită în toate cazurile de debut. Se mai 
asociază și tratamentele adjuvante: pomada antiin- 
flamatorie sau medicamente anxiolitice. 

Dacă aceste metode nu sunt eficiente este le- 
gitim să se propună un tratament mai agresiv, 
precum cel cu ultrasunete, corticoterapie locală sau 
administrarea de Natulan. Tratamentul chirurgical 
nu se indică decât după eșecul celui medical, efec- 
tuat timp de minim 2 ani, dacă persistă durerile ia 
erectie, o deformare care împiedică intromisiunea 
si impotenta. 

Cele douá metode utilizate la ora actualá sunt: 

— excizia — grefá, dacá placa este micá si pa- 
cientul nu a efectuat tratament medicamentos care 
ar impiedica interventia (radioterapie sau cortico- 
terapie locala); 

— implantarea unei proteze intracavernoase, cu 
sau fárá excizia plácilor, cánd existá pláci multiple 
si impotentá, cu conditia ca libidoul sa fie intact. 
Rezultatele sunt satisfácátoare. 


CONCLUZII 


Boala Peyronie este o afectiune benigna care 
afecteaza virilitatea cu un impact psihologic sever. 
Incertitudinile etiologice si evolutia nelineara cu 
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posibile retrocedári spontane, indicá prudentà in 
privinta indicatiilor terapeutice. 


BIBLIOGRAFIE 


1. Ahlberg NE & others — Phlebography in varicocele scroti — 
Acta radiologica. Diagn. 4:517, 1966. 

2. Novick Andrew C., Streem Stevan B., Pontes J. Edson - 
Stewart's operative Urology — Williams & Wilkins Baltimore- 
Hong-Kong-London-Sidney. 1996 

3. Blandy J. — Urology — Blackwell Scientific Publications 
Cambridge — 1986. 

4. Clarke B.G. — Incidence of varicocel in normal men and 
among men of different age groups — JAMA 198:1121, 1966. 

5. Cukier J., IM Dubernard, D. Grasset — Atlas de chirurgie 
urologique — Tome Ill-Ed. Masson 1991. 

6. Debre B. et Teyssier — Edition Médicales Pierre Fabre- 
Toulouse-1992. 

7. Durierex P., Begon C. — Enciclopédie médico-chirurgicale. 
Ed. Techniques, Paris, 1989 

8. Dudson A.L. — Urological Surgery — fourth edition. The C.R. 
Mosby Company Saint Louis-1992. 

9. Hunter D.W., Bildsoe Mc, Amplatz K. — Aid safer for 
sclerotherapy of the internal spermatic vein. Radiology 1989: 
173 : 282. 

10. Kiska E.F. — Treatment of varicocel by high ligation — J. 
Urol. 83:713 — 1960. 

11. Lord Ph. ~ Bloodlees surgical procedures for the cure of 
idiopathic hydrocele and epipdidymal cyst (spermatocele). 
Progr. Surg. 10:94, 1992. 

12. Moldovan |. — Varicocelul - boală cu caracter agresiv asupra 
functiei de reproducere a bárbatului. Ed. Militara, 1977 

13. Proca E. - Tratat de patologie chirurgicală vol. VIII - Ed. 
Medicala Bucuresti 1984 

14. Rockey K.E., Cusack T.J. — Ultrasound imaging of the scro- 
tum. A pictorial guide to its varied capabilities. Postgrad 
Med. 1987: 82: 219. 

15. Sinescu I. - Urologie Clinică - Ed. Medicală Amaltea 1998, 
Bucuresti 

16. Smith 1.B.R., Skinner G.D. — Complications of Urologic Sur- 
gery W.B. Sannders Company Philadelphia 1986. 

17. Smith R. Donald — Genera! Urology 14" ed. Appleton & 
Lange Medical Publications 1992 

18. Thomas As Jr., Geisingn M.A. — Current management of 
varicoceles - Urol. Clin. North Am. 1990: 17: 893 

19. Tode V. — Urologie — Semiologie — Ed. Universităţii Constanta, 
1994. 

20. Walsh P., Peter A., Stamay A.T., Vanghan E.D. Jr. - 
Campbell's Urology VI Ed. W.B. Saunders Company Phila- 
delphia 1992 

21. Williames D. Innes — Operative Surgery Urology 3th Ed. 
Butterworths 1987. 


2983 


HIDROCELUL LA ADULT 


V. TODE 


Etiologie 
Simptomatologie 

Examen clinic 

Examene complementare 


Hidrocelul se defineste prin acumularea de li- 
chid intre foitele vaginale testiculare (15). 


Fig. 1 — Hidrocel bilateral, hernie inghinalá stângă multi- 
recidivată cu pierdere de domiciliu, tumoră peniana. 


ETIOLOGIE 


— hidrocelul congenital se dezvoltă de la un ca- 
nal peritoneo-vaginal rămas permeabil. Atunci când 
canalul este total permeabil se vorbește despre un 
hidrocel comunicant - lichidul peritoneal trece liber 
în cavitatea vaginală. Unui hidrocel vaginal îi este 
automat asociată o hernie inghinală; 
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Diagnostic diferenţial 
Tratament 
Bibliografie 


- hidrocelul câștigat (secundar) apare după: un 
traumatism (hematom), o infecție (purulent), tumoră 
testiculară (sanghinolent) sau obstructie (în insufi- 
cienta cardiacă sau blocaj limfatic retroperitoneal). 


Fig. 2 — Hidrocel stâng. 


SIMPTOMATOLOGIE 


Hidrocelul congenital este descoperit fortuit la 
un copil mic, pentru că acesta nu determină nici un 
fel de durere. Are drept particularitate un volum 
variabil care poate crește la efort și diminuă în re- 
paus. 

Hidrocelul idiopatic se întâlnește la adult și se 
prezintă sub forma unei tumefactii indolore a bur- 
selor care apare progresiv. Uneori poate deveni 
foarte voluminos, iar acest volum jenează consul- 
tarea bolnavului. Alteori însă se poate forma foarte 


rapid si determina dureri apărând foarte tensionat 
la examenul clinic. 


EXAMEN CLINIC 


Transiluminarea aratá umbra testiculului la polul 
postero-inferior al burselor. Restul examenului va 
cerceta tipul hidrocelului: hidrocelul simplu este 
ovoid, bine delimitat superior. Pediculul funicular 
este îngroșat, iar tumora poate fi rabatată pe abdo- 
men. Hidrocelul abdominal este mai extins iar pe- 
diculul funicular este interesat de epansament cu o 
prelungire mai mult sau mai puţin importantă în 
sus. Chistul de cordon este localizat în regiunea fu- 
niculară net deasupra nivelul blocului epididimo-tes- 
ticular. 

Se poate situa foarte jos și să fie dificil de dife- 
rentat de un chist epididimar sau chiar de un hidro- 
cel veritabil atunci când este voluminos. Examenul 
general este indispensabil, uneori permite depista- 
rea cauzei hidrocelului: cercetarea unei anomalii a 
testiculului sau epididimului care pot fi palpate prin 
masa de lichid; examenul cordonului: cercetarea 
prin tuseu rectal (TR) a unei modificări prostatice; 
cercetarea semnelor de tuberculoză — se va veri- 
fica și dacă urinile sunt clare (19). 


EXAMENE COMPLEMENTARE 


Trebuie verificată sterilitatea urinilor și efectua- 
rea unui examen cito-bacteriologic cu cultură. Alte 
examene nu prezintă nici un interes în formele cli- 
nice. Dacă nu se reușește palparea testiculului prin 
epansamentul lichidian trebuie efectuată o eco- 
grafie scrotală pentru verificarea identităţii sale. 


Hidrocel 
comunicant 


Hidrocel congenital 
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DIAGNOSTIC DIFERENTIAL 


În fata unei burse mărite de volum trebuie elimi- 
nate două diagnostice. La adult hidrocelul trebuie 
diferențiat de hernia inghino-scrotală, aceasta din 
urmă nefiind transiluminabilă, masa ei neputând fi 
rabatată pe abdomen. La copil nu se pune problema 
acestei diferențieri întrucât herniile inghino-scrotale 
sunt congenitale și echivalează practic cu hidro- 
celul comunicant. 

Al doilea diagnostic care trebuie eliminat este 
cel de tumoră testiculară care nu este transilumi- 
nabilă. Totuși o tumoră se poate însoți de hidrocel 
reactional, care împiedică palparea tumorii. Ecogra- 
fia permite punerea diagnosticului corect. Atunci 
când hidrocelul este vechi si se însoțește de o 
ingrosare a vaginalei (pahivaginalită) diagnosticul 
poate fi mai dificil datorită negativităţii transilumi- 
nării. 

Nu trebuie să se recurgă niciodată la punctia 
exploratorie, mai ales când nu suntem siguri de ca- 
racterul lichidian al masei: ecografia este cea care 
va rezolva problema. În cazul în care persistă un 
dubiu în legătură cu integritatea testiculului se 
poate impune o intervenție exploratorie. 


TRATAMENT 


Simpla punctie exploratorie este proscrisă. Aceas- 
ta este contraindicată întrucât poate provoca infec- 
tie sau hemoragie. În plus, când diagnosticul este 
incert, riscă să se punctioneze o tumoră testiculara 
sau o ansă ileala în cazul în care este vorba de 
hernie. 

Punctia oricum este ineficace, pentru ca epansa- 
mentul se produce la loc, totdeauna foarte rapid. 


Chist de cordon 


Spermatocel 


Fig. 3 
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Ecografia ajutá la rezolvarea dubiilor de diagnostic 
cu o tumorá, excluzánd recurgerea la punctie (11). 

Tratamentul hidrocelului este chirurgical propu- 
nándu-se desfiintarea cavitatii vaginale prin diferite 
procedee: eversiunea vaginalei — procedeul Winkel- 
mann, plicaturarea vaginalei — procedeul Lord sau 
excizia vaginalei parietale. 

Intervenţia poate fi realizată sub rahianestezie. 

Complicatiile si recidivele se întâlnesc într-un 
procent foarte redus. 

La copil, in fata unui hidrocel comunicant trebuie 
efectuatá si cura herniei asociate. 

În concluzie, hidrocelul este o afecţiune comună 
la care diagnosticul se stabilește clinic. Ecografia 
confirmă diagnosticul clinic sau permite eliminarea 
unei afecțiuni concomitente sau afirmarea diagnos- 
ticului de pahivaginalită. 

Singurul tratament, atunci când este necesar, 
este o intervenţie chirurgicală ce se efectuează sub 
rahianestezie. 
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VARICOCELUL LA ADULT 
V. TODE 


Definitie 
Etiopatogenie 
Epidemiologie 
Anatomie patologica 
Varicocelogeneza, mecanism de actiune a refluxului venos 
reno-spermatic 
1) Varicocelogeneza 
2) Mecanisme de acfiune ale refluxului venos reno-spermatic 


DEFINITIE 


Varicocelul reprezintà dilatatia ortostaticá a ve- 
nelor din plexul pampiniform, secundará refluxului 
venos reno-spermatic. 


ETIOPATOGENIE 


Varicocelul poate îmbrăca două forme clinice: 
varicocelul primitiv si varicocelul simptomatic. 

Varicocelul primitiv este frecvent la tânăr, mai 
ales între 15-35 ani, predominând pe stânga, rare- 
ori fiind pe dreapta. 

Frecvența cea mai mare a varicocelului primitiv 
de partea stângă se explică prin faptul că vena 
spermatică stângă, care este avalvulată se varsă în 
vena renală în unghi drept creând un deficit hidro- 
static, spre deosebire de vena spermatică dreaptă, 
care este valvulată și se varsă în unghi ascuțit în 
vena cavă inferioară (4). 

Varicocelul simptomatic se poate întâlni în 
ambele parti — dreapta și stânga — fiind datorat 
unui obstacol pe întoarcerea venoasă. 


EPIDEMIOLOGIE 


Varicocelul clinic se găsește pe partea stângă în 
70-100% din cazuri, bilateral în 0,23% şi pe partea 
dreaptă în 0,99% din cazuri. 

1. Populaţia generală — incidența varicocelului a 
fost studiată pe esantioane din unităţi militare si 
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şcolare (12). În unitățile militare frecvența varicoce- 
lului a fost găsită între 4-30% dintre subiectii exa- 
minati. În populația școlară rezultatele sunt mai 
omogene (14,6-16,2%) cu o creștere a frecvenţei 
pornind din pubertate, de la 15-16 ani. In general 
pentru populația generală se retine o cifră de 14-15%. 

2. Populația care se consultă pentru sterilitate. 

incidența varicocelului este superioară cifrelor 
din populația generală la cei cu sterilitate. 

3. Memento anatomic. 

Drenajul venos al testiculului se realizează prin- 
tr-o rețea profundă și una superficială. 

— rețeaua profundă cuprinde un grup venos an- 
terior sau plexul pampiniform, un grup venos poste- 
rior sau plexul cremasterian; venele funiculare si 
venele deferentiale; 

— rețeaua superficială este formată din venele 
scrotale anterioare și posterioare; 

— anastomoze — există anastomoze importante 
între sistemul venos profund si cel superficial la ni- 
velul scrotului și inelului inghinal superficial 

Anastomozele venelor spermatice sunt multiple 
interesând: sistemul venos renal, plexurile perirahi- 
diene si rahidiene, venele ureterale, venele micului 
bazin, sistemul port (în special venele colice). 


ANATOMIE PATOLOGICĂ 
Dilataţiile venoase cuprind initial grupul sper- 
matic anterior determinând modificări ale peretelui 


venos asemănătoare varicelor membrelor supe- 
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riore. Ulterior se produc leziuni asociate: atrofia 
muschilor dartos si cremaster, alungirea scrotului, 
staza in circulatia sangvina a testiculului, care duce 
la tulburári de spermatogenezá (18). 


VARICOCELOGENEZA, MECANISM DE 
ACTIUNE A REFLUXULUI VENOS 
RENO-SPERMATIC 


1) Varicocelogeneza 


Acest termen desemneaza ansamblul de factori 
etiologici care pot juca un rol in formarea varico- 
celului. 

Cunoasterea mecanismului fiziopatologic primar 
prin care varicocelul altereazá spermatogeneza si 
mobilitatea spermatozoizilor este capitală pentru 
stabilirea unui tratament specific. 

a) Rolul refluxului venos reno-spermatic. Acest 
rol pare a fi fundamental si a fost dovedit experi- 
mental: 

- La câine și maimuță este posibilă creearea 
unui varicocel printr-o ligatură parţială a venei 
renale, și obținerea de modificări ale spermo- 
gramei și biopsiei testiculare asemănătoare 
cu cele constatate la omul purtător de varico- 
cel. 

- La om, flebografia a demonstrat clar prezenţa 
fluxului retrograd reno-spermatic asociat vari- 
cocelului. 

b) Mecanismul refluxului. Studiile pe cadavru si 
flebografiile in vitro au arătat că refluxul poate 
exista fără deficiențe valvulare ale venei sperma- 
tice, prin intermediul colateralelor venei renale. Con- 
dițiile anatomice ale refluxului venos reno-spermatic 
sunt prezente în unul din două cazuri pe stânga iar, 
a celui cavo-spermatic, în unul din trei cazuri, pe 
dreapta. În aceste condiţii este dificil de admis rolul 
izolat al competenţei valvulare. 

Printre factorii favorizanti ai refluxului reno-sper- 
matic (în special pe stânga) se notează: 

— diminuarea factorilor favorizanti ai întoarcerii 
venoase: presiunea intratoracică, diastola ventricu- 
lară; 

— forța de gravitație are efect predominant pe 
stânga datorită unei presiuni hidrostatice superioare 
în vena spermatică stângă ce este mai lungă; 

— slăbiciunea învelișului muscular al cordonului 
spermatic. Cremasterul formează, din punct de ve- 
dere funcţional, o pompă pentru venele plexului 
pampiniform. Examenul histologic al cordonului a 
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arătat, în caz de varicocel, o atrofie și o transfor- 
mare fibroasă a cremasterului. 

S-a observat în egală măsură un proces de 
scleroză venoasă, care se poate opune acțiunii 
cremasterului; 

— compresiunea venei renale in pensa aortico- 
mezentericá, care antreneaza stazá in vena renala 
stángá. Este adevárat faptul cá fluxul retrograd in 
vena spermatica stángá poate reprezenta o alter- 
nativa pentru fluxul venos renal, cand alte sunturi 
sunt absente sau insuficiente. 


2) Mecanisme de actiune ale refluxului venos 
reno-spermatic 


Consecintele refluxului pot fi văzute sub două 
apsecte, fizico-chimic si biochimic, in care ambele 
trebuie să ţină seama de atingerea leydigiana si 
sertoliană, de alterările spermatogenezei si ale 
mobilităţii acestora care decurg de aici. 

Aspectul fizico-chimic include: 

~ tulburări ale termoreglării la nivel scrotal și 
testicular; 

— hipoxie germinala; 

— hiperpresiune venoasa. 

Tulburárile termoreglàrii 

Este vorba despre una dintre ipotezele cel mai 
frecvent discutate. Influența termoreglarii in 
spermatogeneză a fost bine demonstrată, atât la 
animal cât si la om. 

Numeroase studii au permis măsurarea la omul 
normal a temperaturii testiculare scrotale și eviden- 
tierea unui gradient termic abdomino-scrotal, a cărui 
valoare este divers apreciată (0,6°C - la 3,3°C). 

Mentinerea acestui gradient necesită o termore- 
glare, a cărei origine este esenţial vasculară, dato- 
rita organizării speciale a vascularizatiei testiculare. 
Raportul strâns între venele plexului pampiniform și 
artera spermatică realizează un sistem de schimb 
termic in contracurent, răcind sângele arterial si 
permițând temperaturii centrale a testiculului să ră- 
mână inferioară celei din cavitatea abdominală. 

Alti factori participanţi, într-un grad ceva mai mic, 
la procesul de termoreglare sunt: 

— activitatea mușchiului dartos si a cremaste- 
rului, care apropie sau depărtează testiculul de 
sursa de căldură, reprezentată de corp; 

— caracteristicile pielii scrotului. 

La purtătorii de varicocel există o slăbiciune a 
schimbului în contracurent și o pierdere a gradien- 
tului termic abdomino-scrotal. În același timp, în 
majoritatea studiilor, chirurgia de reflux nu a fost 
capabilă să corecteze complet această problemă. 


- Hipoxia țesutului germinal 

Se poate presupune cá ectazia venoasá si flu- 
xul sangvin retrograd antrenează o stazá venoasá 
si o hipoxie testiculará responsabile de depresia 
spermatogenezei. 

De fapt, flebografia aratá absenta stazei, san- 
gele venos fiind drenat către axul iliac. Măsurătorile 
pH-ului, a PO2, a PCO;, a lactatului si piruvatului 
în vena spermatică sunt normale. 

~ Hiperpresiunea venoasá în vena spermatică 
nu a fost demonstrată. 

Aspecte biochimice. De cand McLeod în 1965 
a sugerat că modificările chimice testiculare pot sta 
la originea perturbatiilor spermatogenezei constata- 
te în varicocel, a fost evocat rolul a numeroase 
substanțe. De origine renală, suprarenaliană sau 
testiculară, aceste substanțe sunt susceptibile de a 
avea efecte nefavorabile asupra spermatogenezei 
și funcției epididimare. 

— Renina - cu rol încă nedemonstrat. 

— Cortisolul — rolul posibil al acestuia a fost evo- 
cat datorită alterărilor histologice constatate sub 
corticoterapie, dar concentrația de cortisol în vena 
spermatică la purtătorii de varicocel este inferioară 
celei din sângele periferic. La fel și pentru dehidro- 
epiandrosteron și androsteron. 

— Testosteronul: poate avea o acţiune toxică 
asupra spermatogenezei prin creșterea concentra- 
tiei sale locale. La maimuța Rhesus, când se cre- 
ează chirurgical un varicocel, se pune în evidenţă o 
creștere a concentrației de testosteron în vena 
spermatică. Un rezultat asemănător nu a putut fi 
regăsit la om. 

— Catecolaminele: o serie de autori au găsit, la 
concentraţii periferice egale, o concentraţie de ca- 
tecolamine mai mare, în vena spermatică, la purtă- 
torii de varicocel. Acești autori au formulat ipoteza 
că aceste substanţe suni responsabile de o vaso- 
constrictie testiculară cronică, precum si de tulbu- 
rări funcţionale epididimare. 

~ Serotonina: concentraţia crescută a acesteia 
în vena spermatică a fost găsită la nivele crescute 
atât la câine cât și la om, purtători de varicocel. Se 
știe că serotonina inhibă in vitro sinteza androge- 
nilor. Ca să aibă loc o spermatogeneză corectă, sero- 
tonina trebuie să fie inactivată de monoaminooxi- 
daze, a căror activitate se află sub controlul FSH. 


CLINICĂ 


Varicocelul clinic este obișnuit asimptomatic. 
Uneori un varicocel voluminos determină o jenă cu 
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senzație de greutate scrotală și excepțional dureri 
inghinale. 

Cel mai frecvent, examenul clinic caută prezen- 
ta varicocelului prin inspecția și palparea pacien- 
tului în ortostatism. 

1. Inspecţia. Varicocelul apare ca o îngroșare, o 
tumefactie varicoasă a cordonului mai mult sau mai 
putin voluminoasă, neregulată, indoloră, mobilă, 
moale, uni sau bilaterală cu sediul în partea su- 
perioara a scrotului. Numeroase varicocele pot fi 
decelate la inspecţie. 

2. Palparea. La palpare această tumefactie este 
impulsivă la tuse si la eforturile de expiratie cu 
glota închisă (manevra Valsalva). O presiune lejeră 
este suficientă pentru a goli venele dilatate. Testi- 
culul de partea varicocelului este frecvent de di- 
mensiuni inferioare si mai moale decât testiculul 
controlateral, sacul scrotal descinde frecvent mai 
jos de partea afectată. 

În decubit venele dilatate se golesc și tume- 
factia dispare pentru a reapare în ortostatism. Tre- 
buie bine stabilită originea primitivă sau secundară 
a varicocelului. Apariţia bruscă a unui varicocel mai 
ales de partea dreaptă la un adult impune explora- 
rea rinichilor si a spaţiului retroperitoneal. 


EXAMENE PARACLINICE 


Dacă varicocelele importante nu pun dificultăți 
de diagnostic, varicocelele mici sunt mai dificil de 
afirmat, fapt care impune următoarele examene 
complementare: 

1. Flebografia — rămâne metoda de referință 
care permite studiul anatomo-patologic al drenajului 
venos și diagnosticul de varicocel. În același timp 
autorizează un tratament nechirurgical al varico- 
celului prin scleroza sau embolizarea venei sper- 
matice (1). 

2. Explorarea Doppler. Efectul Doppler este uti- 
lizat de multi autori pentru punerea în evidență a 
unui reflux venos. Acest examen pune în evidență 
refluxul în venele spermatice în timpul efortului 
(manevra Valsalva). Este vorba de un examen 
neinvaziv, care furnizează informaţii foarte precise. 

3. Termografia. Varicocelul se traduce printr-o 
zonă caldă localizată la nivelul unui hemiscrot sau 
în partea lui superioară. Creșterea termică este de 
minim 1*C. 

4. Angiografia izotopică. În caz de varicocel, 
radioactivitatea crește în partea hemiscrotului inte- 
resat. Este vorba de o extindere a diagnosticului de 
varicocel prin metoda dezvoltată de Nadel în 1973 
pentru diagnosticul de torsiune testiculară. 
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Fig. 1 — Flebografie — substanța de contrast introdusă prin ca- 
teter evidentiazá dilatare nevaricoasá a venei spermatice stangi. 


E E LI adie 


Fig. 2 — Flebografie clinostatică. Dilatare pronunţată a venei sper- 
matice stangi in care se varsá prin vena Perier cercul venos 
perirenal. 


EXPLORARI HORMONALE 


Nu existá un profil hormonal specific varico- 
celului nici pentru testosteron nici pentru FSH, LH 
sau testele pentru LH-RH. Se poate face dozarea 
diferențiată a testosteronului periferic de testoste- 
ronul din vena spermaticá sau testosteronul tisular. 
Varicocelul poate produce alterári testiculare si 
alterári seminale (oligoastenospermie). 
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In caz de varicocel cu anomalie a spermato- 
genezei existá mai frecvent o disociatie intre FSH 
usor crescut si LH normal. Acelasi lucru se observa 
la ráspunsul FSH la LH-RH. Nu existá o relatie 
intre aceste tulburári si márimea varicocelului. 

Aceste rezultate diferite pot traduce: 

— o atingere scrotalá cu scăderea inhibinei, 

cresterea FSH si ráspuns la testul LH-RH; 

— atingerea leydigianá care se poate manifesta 

in trei moduri diferite: 

- testosteron plasmatic scázut, LH normal; 
- testosteron normal, LH crescut; 

- testosteron scázut, LH crescut. 


DIAGNOSTIC DIFERENTIAL 


Apariţia recentă a unui varicocel la un bărbat 
adult trebuie să ne facă să eliminăm în primul rand 
un reflux reno-spermatic martor al unui proces 
neoplazic pelvian sau intraperitoneal care se opune 
întoarcerii venoase (13). 

Examenul clinic distinge varicocelul clinic de: 

— hidrocelul transiluminabil; 

— chistul de cordon, chisturile epididimare; 

— herniile inghinale sau scrotale; 

— nodulii varicosi ai ligamentului inghinal; 

— hemangiomul scrotal; 

— lipomul de cordon; 

— tumorile testiculare. 


EVOLUTIE 


Cresterea in volum a varicozitátilor este extrem 
de lentă. În cazul varicocelelor mari bolnavul acuză 
dureri locale, uneori greu suportabile, însoțite de 
tulburări trofice testiculare si ale tegumentului scro- 
tal. Pot apare flebită spermatică și chiar tromboze 
cu acțiune nefavorabilă asupra viabilitátii testicu- 
lului. 


i TRATAMENT 


Tratamentul chirurgical se adresează cazurilor în 
care dilataţiile venoase ating un volum important 
însoțite de fenomene subiective accentuate. Unii 
bolnavi cu varicocel prezintă tulburări psihosociale 
pe care le consideră secundare acestei afecțiuni și 
solicită intervenţia chirurgicală. Tehnicile chirurgi- 
cale sunt numeroase: operaţii radicale, operaţii asa 
zis ,patogenice" si operaţii de corectare. Scopul ma- 


joritatii metodelor chirurgicale este supresia reflu- 
Xului venos reno-spermatic (9). În 1918 Ivanissievich 
si Gregoire au descris o intervenţie care realizează 
ligatura înaltă retroperitoneală a venelor sperma- 
tice. Alte tehnici diferă mai mult prin calea de abord 
a pediculului spermatic întrucât nivelul de ligatura 
rămâne întotdeauna subepigastric. 

Unii autori propun plastii musculo-aponevrotice 
sau anastomoze micro-chirurgicale ale venei sper- 
matice la vena safenă. Microchirurgia a fost pro- 
pusă pentru mai buna identificare şi conservare a 
venei spermatice. 

Hanley și Harison nu realizează ligaturarea venei 
spermatice, ci a venei cremasteriene pe cale scro- 
tală. Acești autori consideră că refluxul nu se pro- 
duce la nivelul plexului pampiniform, ci în venele 
cremasteriene (10). 

Rezultate: sunt variabile, cuprinse între 20- 
100% foarte bune. 

Eșecul se poate manifesta la 4-6 săptămâni cu 
persistenta leziunii clinice: cel mai frecvent a fost 
neglijată o colaterală de volum mare. Pentru școala 
lui Hanley eșecurile se explică prin faptul că cel 
mai frecvent nu venele spermatice sunt dilatate ci 
venele cremasteriene. 

Complicatiile chirurgicale sunt rare și sunt re- 
prezentate de apariția unui hidrocel vaginal și de 
infecţii parietale. 

Tratamentul varicocelului simptomatic benefi- 
ciază de cel al cauzei care l-a provocat, neavând o 
terapeutică proprie. 
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Acest capitol de oncologie a înregistrat în ulti- 
mele două decenii progrese spectaculoase în 
management, cu o radicală schimbare a prognosticu- 
lui, fiind considerat actulmente alături de limfoame 
un model de cancer solid curabil. Acest succes se 
datorează unui abord multidisciplinar ce combină o 
mai bună înțelegere a histogenezei și patogeniei 
bolii, perfecționarea tehnologiei de stadiere, strate- 
giei polichimioterapice bazate pe pivot Cisplatinum și 
programarea judicioasă a timpului chirurgiei terito- 
riului limfatic regional. Toate acestea au transformat 
radical prognosticul bolii, până de curând infaust, 
cu supravietuiri pe termen lung de 30%. 

Actualmente, protocoalele moderne de diagnos- 
tic, tratament si urmărire au făcut ca rata supravie- 
tuirii cancer free la 5 ani să atingă 100% pentru 
stadiul de boală locală și 95% pentru stadiile de 
boală diseminată incipientă și moderată. 


EPIDEMIOLOGIE 


Datele epidemiologice publicate în literatura 
arată o incidenţă de 2% în oncologia generală mas- 
culină pentru cancerul testicular, acesta ocupând 
locul patru în cancerele genito-urinare la bărbat și 
reprezentând cea mai frecventă neoplazie a adul- 
tului tânăr între 15-40 de ani exceptând hemopatiile. 

Până de curând era responsabil de o treime din 
decesele acestui grup de vârstă. 

Potrivit statisticilor internaţionale, incidența este 
de 2-3 cazuri noi la 100 000 de bărbați pe an, ten- 
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dinta in ultimele decenii fiind de creștere. Aceasta 
pare o tendință globală la bărbaţii de rasă alba 
(incidența maximă în SUA și Danemarca). Inci- 
denta bolii este extrem de mică în Asia si Africa. 

Pentru anul 1996, datele epidemiologice natio- 
nale arata o incidență globală de 4 cazuri noi la 
100 000 de bărbaţi, cu o incidență maximă în seg- 
mentul de vârstă 25-29 de ani (26 cazuri noi). 

Tumorile au o localizare unilaterală în marea lor 
majoritate, bilateralitatea — sincronă sau metacronă 
— fiind rarisimă (3%). 

Practic 95-97% din tumorile testiculare sunt ma- 
ligne și germinale. Tumorile primitive ale testiculului 
pot proveni şi din alte tipuri celulare decât celula 
germinală totipotentă (celule Leydig, celule Sertoli 
etc), dar acestea sunt foarte rare, astfel încât 
vechiul principiu clinic, conform căruia orice tumoră 
scrotală solidă trebuie considerată cancer testicular 
germinal până la proba contrarie rămâne actual !! 

În relaţie cu vârsta, curba cancerului testicular 
are trei vârfuri de incidenţă: 

— în copilărie (predomină tumora sacului vitelin); 

— la adultul tânăr între 20-40 de ani (predomină 
carcinomul embrionar și teratocarcinomul); 

— la vârstnicul peste 60 de ani (predomină semi- 
noamele). 

incidența maximă se constată în segmentul de 
vârstă 20-40 de ani (70%). Sub 2 ani și peste 70 
ani aceste tumori sunt raritati. 

Datele statistice arată o creștere a incidentei 
seminomului pur cu vârsta (incidența maximă între 
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35-55 ani) si o tendință inversă pentru tumorile 
germinale non-seminomatoase pure sau asociate. 

Netratatá, boala duce inexorabil — fárá remisiuni 
spontane sau accidente evolutive imprevizibile — la 
deces in primii doi ani de evolutie, moartea pro- 
ducându-se practic totdeauna datorită metastazelor 
pulmonare. 


ETIOLOGIE 


Cunoașterea etiologiei cancerului testicular ră- 
mâne obscură. Lista factorilor de risc pentru apari- 
tia bolii cuprinde: 

e Maldescensus testicular. 

Reprezinta la ora actualá cel mai important fac- 
tor de risc cunoscut. 

Ín baza evidentelor clinice cumulate, se apre- 
ciază ca testiculul reținut in abdomen/canalul in- 
ghinal prezintá un risc estimat de cancer testicular 
de 20-40 de ori mai mare fata de testiculul localizat 
in bursa scrotalá. 

Modificărilor displazice din testiculul expus pre- 
lungit unei temperaturi ambiante mai mari cu doua 
grade Celsius față de localizarea scrotalà ar sta la 
originea neoplaziei. Ín acest sens pledeazá si con- 
statarea practicá potrivit cáreia orhidopexia efec- 
tuată tardiv (după primii doi ani de viață) nu previne 
apariția neoplaziei ulterioare. 

Acest risc apare mai semnificativ pentru semi- 
nom decit pentru alte varietăți germinale (incidența 
relativă a seminomul pur în cancerele dezvoltate pe 
testicul necoborât este semnificativ mai mare fata 
de cele pe testicul localizat în bursă). 

Testiculul necoborât este depistat la 10% din 
pacienţii cu cancer testicular și crește riscul de can- 
cer testicular bilateral; între 5-10% din pacienţii cu 
istoric de criptorhidie dezvoltă tumori testiculare pe 
testiculul controlateral. 

+ Hernia inghinală. 

Coexista cel mai ades cu persistenta de canal 
peritoneo-vaginal (hernie congenitală) și cu tulburarea 
de descensus testicular, afectând copilul sau adul- 
tul foarte tânăr. 

Asocierea cu cancerul testicular s-ar datora mai 
probabil unui determinism comun tulburării de 
descensus testicular. 

e Cancer testicular in antecedente. 

Incidenta bolii in acest grup de risc este de 500 
de ori mai mare fata de populatia masculina nor- 
mala. Incidenta este mai mare pentru seminom. Se 
apreciaza ca 1-3% din pacientii cu cancer testicular 
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vor dezvolta ulterior neoplazia in testiculul contro- 
lateral. Incidenta reală ar fi mai mare după cum su- 
gereaza datele furnizate de unele centre, efectuarea 
rutiniera de biopsii ale testiculului congener celui 
displazic (atrofic sau necoborat) sau neoplazic ga- 
sind carcinom in situ in 15-20% din cazuri. 

e Factori genetici. 

Analiza unor serii clinice mari a semnalat inci- 
denta cancerului testicular in aceeași familie 
(tatá-fiu/frati negemeni) într-un procent mic, dar 
semnificativ. Acelasi lucru este sugerat de studiile 
citogenetice ale materialului tumoral germinal care 
au relevat prezența izocromozomului i(12p) al 
brațului scurt al cromozomului 12 în 80% din ca- 
zuri, justificiând eticheta de marker diagnostic. 

e Factori endocrini. 

Sunt considerate cu risc crescut pentru cancer 
testicular sindroame asociind complexe tulburări 
endocrine: sindrom Klinefelter, sindrom Down, sin- 
droame de testicul feminizant, de persistentá a 
canalului müllerian si hermafroditismul. 

e Traumatismul testicular. 

Desi invocat clasic in determinismul neoplaziei, 
istoricul traumatic nu a întrunit suficiente argu- 
mente; trauma localá apare mai degraba ca circum- 
stanta clinica revelatoare a tumorii. 

e Atrofia testiculara. 

Consecutivă unor factori virali (orhita urliană) 
sau tulburări circulatorii (torsiune de funicul sper- 
matic), asociază un risc de 20-40 de ori mai mare 
pentru neoplazie germinala fata de restul populatiei, 
justificind indicatia formală de orhidectomie in 
aceste cazuri. 


PATOGENIE 


Tumorile testiculare germinale (TTG) derivă din- 
tr-un precursor comun: celula germinală primordială 
fertilizată care are un caracter totipotent de dezvol- 
tare. Aceasta va da naștere la două tipuri de popu- 
latii celulare: embrionare și extraembrionare (trofo- 
blastice). Acest ultim tip de celuie atestă un carac- 
ter invaziv, dând naștere placentei; ele vor da 
naștere choriocarcinoamelor și tumorilor sacului vi- 
telin (yolk sac sau tumora de sinus endodermal). 

Din grupul de celule embrionare, o parte (celu- 
lele somatice) se vor diferenţia în ectoderm, mezo- 
derm si endoderm, stând la originea tuturor tesu- 
turilor si organelor embrionului; una se va desprin- 
de de la început rămânând capul de linie al celu- 
lelor germinale (celula stem). Celulele embrionare 
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vor da nastere — in functie de diferentiere/maturatie 
seminoamelor, carcinoamelor embrionare si tera- 
toamelor. 

Dezvoltarea TTG poate fi asimilatá procesului 
prin care celula primordială totipotentă (precursorul 
comun) are capacitatea de a se diferenţia într-o 
celulă agreslvă (trofoblast) sau de a da naştere 
succesiv diferitelor echivalente embrionare și ulte- 
rior mature ale tuturor țesuturilor și organelor. 

S-ar părea că majoritatea TTG derivă dintr-o va- 
rietate comună numită carcinom in situ (CIS); ipo- 
teza involutiei spontane a CIS este nedemonstrată. 

Se pare ca CIS urmeazá douá directii de dez- 
voltare: fie păstrează fenotipul de celulă germinalà 
primordialá dánd nastere seminoamelor, fie for- 
meazá elemente echivalente embrionare ale celule- 
lor stem si carcinomul embrionar. 


HISTOLOGIE 


Histologic, TTG sunt împărțite în două categorii 
majore: seminomatoase (TTGS), care nu prezintă 
diferenţiere histologica, si non-seminomatoase 
(TTGNS), prezentand diferentiere embrionara (car- 
cinomul embrionar), extraembrionara (choriocarci- 
nom, tumora sacului vitelin) si somatice (teratomul). 

Datele din literatura aratá cá 40% din TTG ale 
adultului sunt seminoame pure, 15% tumori mixte 
asociind seminom si 45% sunt tumori non-semino- 
matoase fara o componentá de seminom, ponderea 
formelor pure fiind foarte mica, cu exceptia car- 
cinomului embrionar. Ponderea mare a asocierilor 
germinale atestá deosebita capacitate de diferen- 
tiere a celulelor stem. Acest lucru este demonstrat 
$i de constatarea extrem de interesantá cá TTG 
pot metastaza cu altá structurá histologicá decát 
cea primara (in forma pura sau asociata)! precum 
si de posibilitatea metastazelor germinale de a se 
transforma — spontan sau postcitostatic — intr-o alta 
neoplazie (cel mai frecvent in sarcom). 


Clasificarea histologicá OMS a tumorilor 
testiculare 


1. Tumori germinale. 
A. Tumori germinale pure. 
— seminom; 
— carcinom embrionar si tumora sinusului 
endodermic; 
— teratom; 
- choriocarcinom. 
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B. Tumori germinale mixte. 
— carcinom embrionar cu teratom (terato- 
carcinom); 
— carcinom embrionar cu seminom; 
— carcinom embrionar cu teratom si semi- 
nom; 
— teratom cu seminom; 
— orice combinatie cu choriocarcinom. 
2. Tumori ale cordoanelor sexuale si ale stromei 
gonadice. 
A. Forme bine diferentiate 
— tumori cu celule Leydig; 
— tumori cu celule Sertoli; 
— tumori ale granuloasei. 
B. Forme intricate 
C. Forme incomplet diferentiate 
3. Tumori si pseudotumori conținând atât celule 
germinale cât si ale cordoanelor sexuale si 
ale stromei gonadice 
A. gonadoblastoame; 
B. alte tumori. 
. Tumori variate 
. Tumori ale tesutului limfoid si hematopoetic 
. Tumori secundare 
. Tumori ale canalelor excretoare, tumori dez- 
voltate din retae testis, tumori epididimare, 
ale cordonului spermatic, ale capsulei, ale 
tesutului de sustinere si anexelor. 
A. Tumori adenomatoide 
B. Mezotelioame 
C. Adenoame 
D. Carcinoame 
E. Tumori melanotice neuroectodermice 
F. Tumori Brenner 
G. Tumori ale tesuturilor moi. 
— rabdomiosarcoame embrionare; 
— alte tumori. 
8. Tumori neclasate 
9. Leziuni pseudotumorale 
A. Chisturi epidermoide 
B. Orhite nespecifice 
C. Orhite granulomatoase nespecifice 
D. Malkacoplazie 
E. Periorhita fibromatoasa 
F. Granulomul spermatic 
G. Lipogranulomul 
H. Resturi suprarenaliene 
|. Alte leziuni 
În ciuda caracterului exhaustiv al aceastei cla- 
sificări, vom retine că — sub raportul practicii clinice 
— 95-97% din tumorile testiculare sunt maligne si 
germinale. 


NOGA 


Consecutiv, o tumoră testiculará va fi supusă 
orhidectomiei radicale (inghinale), examenul anato- 
mopatologic urmánd a stabili cu exactitate natura 
histologicá a acesteia. 

Seminomul pur reprezintá 40% din TTG si in- 
registrează o incidență maximă între 40-50 de ani. 
Macroscopic este o tumoră mare ce crește testicu- 
lul in toate diametrele, păstrând forma ovoidului 
glandular. 

Pe sectiune prezintá aspect uniform, alb-cenu- 
Siu, cu zone hemoragice si de necroza. 

Microscopic este format din celule rotunde, he- 
xagonale, cu infiltratie limfocitara si rare elemente 
sincitio-trofoblastice mimând choriocarcinomul. Vari- 
etáti histologice: seminom spermatogonic, anaplazic 
si spermatocitic, ultimul avand un prognostic mai 
bun si întâlnindu-se la vârste înaintate. TTGS sunt 
foarte sensibile la radioterapie si chimioterapia spe- 
cifică actuală. 

Carcinomul embrionar reprezintă aproximativ 
25% din tumorile testiculare, având incidență maximă 
la pacienţii mai tineri. Macroscopic este o tumoră 
mai mică, cu suprafața neregulată prin consistenţa 
inegală, dezvoltată în plin parenchim testicular. Pe 
secțiune are aspect neomogen, alb cenușiu, cu 
zone întinse de necroză hemoragică. Pattern-ul mi- 
croscopic include o mare varitate de celule epitelia- 
le dispuse glandular papilar, cu caracter anaplastic, 
cu structură embrionară heterogenă. Este foarte 
agresiv. 

Teratomul are o incidență mică în formă pură, 
fiind mai frecvent asociat carcinomului embrionar 
(teratocarcinom). Conţine un potpuriu de structuri ti- 
sulare derivând din cele trei foite germinale. Macro- 
scopic prezintă pe secțiune un aspect neomogen, 
pestrit, cu arii chistice, solide, cartilaginoase, osoa- 
se, sebacee, mucoase etc. Microscopic prezintă mul- 
tiple structuri celulare specifice originii: glande 
mucoase (endoderm), țesut cartilaginos, mușchi 
(mezoderm), chisturi epiteliale scuamoase (ecto- 
derm) cu diferite grade de diferenţiere: matur, ima- 
tur, cancerizat. Este mai puţin agresiv, cu potenţial 
metastazant mai redus. Forma pură nu răspunde la 
chimioterapie. 

Choriocarcinomul afectează grupa de vârstă 
foarte tânără, fiind foarte rar în forma pură. Este 
extrem de agresiv, practic incurabil. Pacienţii se 
prezintă cu boala metastatică avansată la primul dia- 
gnostic, decedând în scurt timp. Sunt tumori moi, 
mici, hemoragice, rapid metastazante. Microscopic 
este format din sincitiotrofoblasti și citotrofoblaști 
dispuși sub formă papilară. 
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Tumora sacului vitelin (yo/k sac tumor, tumora 
sinusului endodermal sau carcinom embrionar in- 
fantil) este cea mai frecventă tumoră testiculară la 
copil (60%), fiind extrem de rară la adult în formă 
pură. Pe secțiune tumora are un aspect alb-cenu- 
siu lobulat, cu consistenţa inegală, alternând arii 
solide cu arii chistice. Microscopic se descriu struc- 
turi tubulare sau glandulare anastomozate; uneori 
zone solide alternează cu zone papilare formând 
corpii Schiller Duval. 

Vom incheia aceasta succinta trecere in revista 
a aspectelor histopatologice ale TTG amintind 
existenta rará a cancerului germinal extragonadal 
(1-596). Aparentui paradox al coexistentei unui can- 
cer de tip germinal cu testicule normale se explicá 
prin malignizarea unor celule restante de-a lungul 
traiectului de migrare a celulelor germinale embrio- 
nare de la sacul vitelin la gonade ín perioada 
embrionará. Cele mai frecvente localizári sunt retro- 
peritoneale si mediastinale. 


CLINICA TUMORILOR TESTICULARE 


Desi gonadele masculine sunt organe superfici- 
ale, accesibile examenului clinic (si de ce nu auto- 
palparii), TTG se prezintá in continuare in 30% din 
cazuri in stadiu diseminat la momentul primului dia- 
gnostic. Cauzele principale pentru intárzierea dia- 
gnosticului sunt: 

— simptomatologia locală relativ nespecifica; 

— lipsa de examinare a scrotului la examenul 
clinic de rutiná (falsa pudoare); 

— ignoranta si sentimentul de culpabilitate al 
pacientului care leagă leziunea scrotalá de 
o falsă boală venerica. 


Evoluție clinica 


Istoria naturală este inaugurată de o leziune in- 
tratesticulară mică (descoperire providenţială — 
Chevassu). Majoritatea TTG vor sfârși prin substi- 
tuirea totală a țesutului nobil al glandei, nodului 
tumoral invadand local rete testis, epididimul si 
funiculul spermatic. Tunica albuginee formează mult 
timp o barieră naturală, fiind tardiv penetrată până 
la învelișurile scrotale. 

Extensia TTG se face pe urmatoarele căi: 

1. invazie locală din aproape în aproape; 

2. limfatică: 

— ruta diseminării limfatice are un pattern pre- 
dictibil, particular pentru testicul: 
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— prima staţie ganglionară (ganglionii re- 
gionali) este situată la distanță de tu- 
mora primară si este vastă: ganglionii 
retroperitoneali periaortici si pericavi; 

- adenopatiile supradiafragmatice (media- 
stinală, supraclaviculară, axilară) repre- 
zinta stații extraregionale; 

— ruta extensiei limfatice regionale este modi- 
ficata de: 

— extensia tumorii la invelisurile scrotale 
(adenopatie inghinalá), la funiculul sper- 
matic (adenopatie iliacă internă) sau con- 
tinutul unei hernii inghinale congenitale 
asociate (adenopatie mezenterica); 

— gesturi chirurgicale inadecvate adresate 
testiculului tumoral — veritabile injurii 
oncologice (adenopatie inghinala): 

punctia bioptica percutanata, orhidec- 
tomia scrotalá, operatii nefinalizate 
ablativ (cura hidrocelului satelit, bio- 
psie operatorie); 

— există conexiuni limfatice stânga-dreapta 
atât la nivelul ganglionilor retroperitoneali 
periaortocavi, cât și la nivelul peretelui ab- 
dominal inferior, ceea ce explică existența 
adenopatiei metastatice controlaterale atât 
retroperitoneal (mai ales pentru testiculul 
drept) cât si inghinal sau iliac. 

3. sangvină: 

— prin intermediul canalului toracic sau prin 
invazia directă a elementelor venoase în 
mediastinul testiculului (calea venei sper- 
matice); 

— metastazele viscerale se produc prepon- 
derent în plămân (cel mai frecvent), ficat, 
oase, creier etc. 

Seminomul, teratomul si carcinomul embrionar 
metastazează preponderent pe cale limfatică, iar 
choriocarcinomul metastazează preponderent he- 
matogen. O treime din pacienţii cu TTG se prezintă 
la momentul diagnostic inițial în stadii diseminate 
de boală, cu metastaze limfoganglionare retroperi- 
toneale sau viscerale. 

Netratată, neoplazia (în special TTGNS) se sol- 
dează cu decesul pacientului în primii doi ani de 
evoluţie, de regulă prin metastaze pulmonare. Da- 
torită agresivitátii sale deosebite, choriocarcinomul 
înregistrează un curs rapid fatal prin hemoptizie 
masivă, desi adesea leziunea primară testiculară 
rămâne „ocultă“ chiar la examenul piesei operatorii! 
(leziune mică sau chiar burned out tumor). 
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Semne clinice 


Majoritatea tumorilor testiculare se manifesta cu 
semne si simptome locale. 

Masa scrotală 

Semn clinic cardinal; este reprezentata de 
modificarea volumului, consistentei si sensibilitatii 
testiculului. Testiculul este mărit, dur, nedureros — 
clasicul ,testicul greu". Aceste modificári pot intere- 
sa întreaga glandă păstrându-i forma (seminom) 
sau deformand-o (teratom); mai frecvent, ele pot 
interesa însă o parte a testiculului. 

Nodulul tumoral mic, nedureros într-o glandă în 
rest perfect normală reprezintă etapa iniţială clinic. 
Descoperită în acest stadiu, tumora are mari șanse 
de curabilitate (cu excepţia choriocarcinomului), 
justificând asertiunea clasică a lui Chevassu de 
„descoperire providentialà". 

Progresia tumorii menajeazá initial epididimul, 
funiculul spermatic si invelisurile scrotale, care sunt 
normale ja examenul clinic. 

Evolutia invaziei locale va include progresiv 
anexele testiculului si peretele scrotal in masa 
tumorala. Orice masa tumorala scrotala care este 
coafatá de capul epididimului reprezintá o tumora 
testiculará (Chevassu). Voluminoasa masá tumora- 
lá scrotală necrozatá, ulceratá, sângerândă, fetida 
— fongusul malign — reprezintá stadiul evolutiv local 
ultim. 

Demn de remarcat sub raport clinic este faptul 
cá, descoperita in stadiu local franc tumoral, boala 
este in mod real in stadiu diseminat cu foarte rare 
exceptii. 

Nu putem incheia aceasta trecere in revista a 
semnelor clinice locale fárá a atrage atentia asupra 
a doua forme clinice responsabile de regretabile 
erori de diagnostic si, consecutiv, de intarzierea 
absolut condamnabila a gestului terapeutic specific. 

Hidrocelul satelit tumorii survine in 10% din ca- 
zuri, impiedicánd examenul direct al glandei. Cunos- 
cand aceasta posibilitate, explorarea ecografica a 
oricárui hidrocel inaintea deciziei terapeutice devine 
mandatară. identificarea unui nodul solid în glandă 
obligă la explorarea chirurgicală a testiculului prin 
abord inghinal, scutindu-ne de injuria oncologica a 
abordului scrotal sau — si mai grav — a lăsării pe 
loc a unui cancer testicular dupa cura chirurgicalà a 
hidrocelutui. Intenţia temporizarii indicatiei operatorii 
a unui hidrocel obliga cu atat mai mult la explorarea 
ecograficá a scrotului ! 

Masca clinicá pseudoinflamatorie (tumor, rubor, 
dolor, calor) a tumorilor testiculare pretează la 
confuzia cu orhiepididimita acută. Aceasta eroare 


de diagnostic este cea mai frecventă (30% din 
cazuri) si, până la un punct, scuzabilă cu condiția 
limitării terapiei medicale la trei săptămâni în caz 
de eşec. Din păcate, practica curentă furnizează în 
continuare exemple de astfel de întârzieri diagnos- 
tice de săptămâni, luni, chiar ani de zile. 

Orice orhiepididimită acută obligă la ecografie 
scrotală și, în caz de eșec terapeutic în intervalul 
de timp amintit, la consult urologic având în gând 
posibilitatea etiologiei neoplazice a suferinței. Acea- 
stă eroare de diagnostic este și mai gravă când 
survine la copilul de vârstă preșcolară sau școlară, 
vârste la care contextul în general sexual al etio- 
logiei uretritice lipseşte! 

În cazul bursei scrotale goale prin maldescen- 
sus, cunoscând riscul semnificativ mai mare al 
acestei malformații congenitale de a dezvolta TTG, 
suspiciunea de cancer testicular va fi evocată de 
prezența tumefactiei în zona inghinala a peretelui 
abdominal de aceeași parte (ectopie testiculará 
inghinală) sau de existența unei tumori abdomino- 
pelvine (criptorhidie). Această ultimă situație este 
însoțită de variate semne și simptome trădând 
compresiuni viscerale (vezica urinară, uretere, in- 
testin subțire și gros). Deși rar citată, coborârea 
spontană tardivă (sub influența gonadotrofinelor 
secretate tumoral și a greutăţii sporite) a unui tes- 
ticulul ectopic inghinal trebuie să ridice suspiciunea 
de cancer testicular. 


Semne de diseminare 


Anamneza și examenul clinic general efectuate 
complementar examenului local pot surprinde exis- 
tenta unor semne și simptome trădând prezența 
depozitelor tumorale la distanță (boala adenopatică, 


metastaze viscerale sau osoase). Acestea sunt su-. 


gerate de: 

— adenopatii inghinale, retroperitoneale, axilare, 
supraclaviculare; 

— sindroame dureroase abdominale mimánd sau 
ajungând pana la abdomen acut (boală adenopa- 
ticá retroperitoneala avansata, compresiva); 

— colica renala (ureterohidronefroza prin compre- 
sie adenopatica); 

— sindroame neurologice (compresiunea adeno- 
patica a plexului lombar/metastaze osoase verte- 
brale cu sindrom Brown Sequard); 

— hepatomegalie metastatica; 

— sindroame toraco-pulmonare (hemoptizie, tuse, 
dispnee, durere toracicá prin metastaze pulmonare, 
compresiune adenopatica mediastinala); 

— fracturi (metastaze osoase); 
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— edem de membru pelvin uni sau bilateral (blo- 
caj limfatic si/sau compresia/tromboza venei cave 
inferioare prin mase adenopatice retroperitoneale); 

— sindrom consumptiv. 


Semne de activitate endocrina 


— ginecomastia uni- sau bilateralá (choriocarci- 
nom, carcinom embrionar, tumori cu celule Sertoli, 
tumori cu celule Leydig dupa varsta de 30 de ani); 

— hipotrofia testiculului congener (tumori cu ce- 
lule Leydig dupà vársta de 30 de ani); 

— coborárea spontaná, tardivá a unui testicul 
ectopic inghinal (tumori germinale secretante de 
coriogonadotrofine umane); 

— sindrom ginoid (tumori cu celule Sertoli, tumori 
cu celule Leydig dupá vársta de 30 de ani); 

— virilizare precoce (tumori cu celule Leydig la 
varsta prepubertalà). 

În rezumatul acestui subcapito! clinic, subliniem 
rolul diagnostic al: 

— decelării anamnestice a principalilor factori de 
risc (testicul maldescensus sau coborât chirurgical, 
cancer testicular controlateral în antecedente); 

— examenului clinic al bursei scrotale (palparea 
bimanuală, cu blandete a glandei, cu pensarea 
vaginalei si identificarea palpatorie a epididimului si 
funiculului spermatic și evaluarea mobilităţii înve- 
lișurilor scrotale fata de masa tumoralá; decelarea 
bursei goale în contextul existenței unei tumori 
pelvi-abdominale); 

— examenului clinic al grupelor adenopatice peri- 
ferice (inghinale, axilare, supraclaviculare); 

— examenului clinic al abdomenului pentru dece- 
larea palpatorie a tumorii (testicul ma/descensus) 
sau a maselor adenopatice retroperitoneale; 

— examenului clinic toraco-pulmonar (ginecomas- 
tie, spută hemoptoică, semne de revărsat pleural). 


PROTOCOL DE DIAGNOSTIC PARACLINIC 


investigațiile paraclinice vor confirma prezumptia 
clinică de tumoră testiculară și vor stabili amploa- 
rea extensiei acesteia ia distanță (stadiere pretera- 
peuticá). 

Protocolul standard de diagnostic paraclinic al 
unei tumori testiculare include: 

1. ecografia scrotala/inghinala/abdominala; 

2. markeri tumorali serici sau urinari; 

3. radiografia toracicá standard; 

4. tomografia computerizată abdomino-pelvină; 
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5. examenul anatomopatologic al piesei de 
orhidectomie. 

Diagnosticul de tumoră testiculará prezumat cli- 
nic trebuie obligatoriu confirmat prin ecografie scro- 
talá cu transducer de 8 MHz Aceasta va preciza 
caracterul solid sau hipoecogen al leziunii, dimen- 
siunea nodulului tumoral, structura omogená sau 
nu a acestuia si va aprecia gradul invaziei locale 
prin interesarea anexelor. Ín mod analog, ecografia 
se va adresa regiunii canalului inghinal pentru testi- 
culul în ectopie inghinală sau abdomenului pentru 
testiculul criptorhid. 

Ecografia scrotalá a ajuns, practic, ca o exten- 
sie a examenului clinic. Repetabilitatea, inocuitatea, 
specificitatea (9596) si sensibilitatea ei deosebite 
(10096) au impus-o in evaluarea diagnosticá a le- 
ziunii primare. 

Demersul diagnostic include in mod obligatoriu 
determinarea markerilor tumorali serici (alfa-feto- 
proteina — AFP, chorio-gonadotrofina umaná-fractiu- 
nea-beta — B HCG, lacticdehidragenaza — LDH, 
beta-1 glicoproteina specificá sarcinii, fosfataza alca- 
liná placentará — PLAP) sau urinari (gonadotrofina 
urinará totalá, B HCG). Acestea sunt substante pro- 
teice care, fiind secretate in exces de tesutul tumo- 
ral germinal, devin indicatori ai prezentei acestuia, 
uneori cu specificitate de tip histologic. Markerii tu- 
morali au rol diagnostic si prognostic. Rolul lor ma- 
jor insa il au in protocolul de urmárire. Dinamica 
evolutiei lor sub tratament reprezintá un indicator 
extrem de sensibil in aprecierea ráspunsului tera- 
peutic. 

Cei mai fiabili si utilizați în practică sunt AFP, 
HCG si gonadotrofina urinará totalá. Specificitatea 
lor este maxima, iar sensibilitatea lor globalà inre- 
gistreazá 75% pentru AFP si 51% pentru B HCG. 
Valorile lor mari tradeazá prezenta TTGNS (cele 
mai mari valori sunt atinse in choriocarcinom); se- 
minoamele pure nu se insotesc de cresterea AFP 
si B HCG. Sensibilitatea metodei creste cu stadiul 
de boala. Radioimunodozarea HCG in urina din 24 
de ore pare mai fidelă decât determinarea serică 
(Javadpour). 

Radiografia toracică standard va preciza exis- 
tenta interesárii toraco-pulmonare, cunoscut fiind 
faptul cá mediastinul si plámánul ocupá locul al doi- 
lea in ordinea metastazárii dupa limfaticele retro- 
peritoneale. Imaginea tipicá a metastazei pulmo- 
nare o reprezintá clasicul aspect al ,tevii de lansat 
baloane", unde balonul este metastaza, iar teava 
limfangita neoplazicá. Sensibilitatea ei este de 85- 
90%. Comparativ, radiografia toracicá standard de- 
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celează noduli cu Ø de 1 cm, radiotomografia le- 
ziuni cu @ de 5-6 mm, iar tomografia computerizatà 
noduli cu @ de 3 mm (acest spor de sensibilitate se 
însoțește însă de o scădere a specificitatii exame- 
nului TC prin detectia de leziuni granulomatoase 
benigne). Radiografia toracică standard va fi efec- 
tuatá de rutiná, examenul TC toracic urmánd a fi 
efectuat in cazuri selectionate, dupá examenul TC 
abdominal. Lárgirea siluetei mediastinale prin adeno- 
patie metastatică la acest nivel reprezintă alt semn 
radiologic toracic definitor al bolii in stadiu supra- 
diafragmatic. 

Tomografia computerizată abdomino-pelvină re- 
prezintă indiscutabil achiziția imagistică radiologică 
cea mai importantă în protocolul de stadiere a tu- 
morilor testiculare. Este metoda de electie pentru 
explorarea spațiului retroperitoneal, respectiv a gan- 
glionilor periaortici și pericavi (prima stație de dise- 
minare a tumorii testiculare) putând decela gan- 
glioni mici cu @ până la 5 mm, nedecelati de eco- 
grafie, limfografie, cavo si urografie. Sensibilitatea 
metodei atinge 80%. Handicapul metodei este dat 
de faptul cà dimensiunea ganglionará reprezinta 
singurul criteriu de anormalitate. In plus, valoarea 
predictiva a rezultatelor fals negative (N 0) este de 
doar 56% (Richie). 

Tomografia computerizatá abdomino-pelviná si, 
la nevoie toracica, reprezintá un excelent mijloc ne- 
invaziv de urmárire a rezultatului terapeutic si con- 
trol stadial. 

Capacitatea ei de a decela boala adenopaticá 
minoră, adenopatia mediastinală de mici dimen- 
siuni, metastazele pulmonare, hepatice, osoase fac 
din examenul TC metoda de electie pentru sta- 
dierea cancerelor testiculare. 

Celelalte metode imagistice adresate spațiului 
retroperitoneal nu oferă informaţii superioare exa- 
menului TC. Le enumerăm: 

— examenul în rezonanță magnetică nucleară — 
mai scump; nu s-a dovedit superior tomografiei 
computerizate în diagnosticul adenopatiei retro- 
peritoneale; 

— evaluarea ecograficá a spațiului retroperitoneal 
— este grevată de o sensibilitate redusă, in special 
în stadiile de boală adenopatică minimă; 

— limfografia bipedalá — are o valoare istorică; 

— urografia i.v. — oferă semne tardive (laterode- 
vieri ureterale, diverse grade de ureterohidrone- 
froză prin compresie mergând până la mutism renal). 

investigația stadială — acolo unde tomografia 
computerizată nu este la îndemână — va include: 

e ultrasonografia abdominală; 

e scintigrama osoasă, hepatică, cerebrală. 


Examenul anatomopatologic al piesei de orhi- 
dectomie radicalá este obligatoriu, reprezentand 
singurul criteriu de certitudine diagnostica. Raportul 
anatomopatologic va preciza natura histologica si 
stadiul extensiei locale, oferind informatii cu impact 
prognostic si terapeutic. 

Orhidectomia inghinală cu clamparea primară, la 
orificiul profund al canalului inghinal al funiculului 
spermatic este gest diagnostic și terapeutic. Sunt 
contraindicate punctia biopsie percutană sau ablatia 
pe cale scrotală având în vedere riscul recidivelor 
locale și modificarea rutei limfatice de diseminare. 


ROLUL CHIRURGIEI ÎN DIAGNOSTICUL 
STADIAL AL TTG 


Stadierea chirurgicală a TTG furnizează fără 
îndoială proba stadială peremptorie: criteriul histo- 
logic. Evident, sensibilitatea și specificitatea meto- 
dei sunt maxime. Se face prin examenul anatomo- 
patologic al materialului (adenopatie, metastază) 
recoltat prin: 

e limfadenectomie retroperitoneală (LARP): 

— de stadiere — în TTGNS stadiul |; 

— totală primară (neprecedată de chimiote- 
rapie) — în TTGNS stadiile Il A si II B; 

~ totală secundară (precedată de chimiote- 
rapie) - in TTGNS stadiul I| cu mase re- 
ziduale post-chimioterapie. 

e exereze operatorii pentru depozite tumorale 
secundare pulmonare, mediastinale, cerebrale, ver- 
tebrale etc.; 

e biopsii operatorii ganglionare periferice, hepa- 
tice etc. 


DIAGNOSTIC DIFERENTIAL 


Lista afectiunilor ce trebuie excluse cuprinde: 

1. tumefactii scrotale dureroase: orhiepididimita 
acută nespecificá, epididimita cronică nodulara, 
orhita granulomatoasá, torsiunea de funicul sper- 
matic sau hidatidá Morgagni (frecvente la copil), 
hernia inghino-scrotalá incarcerata sau strangulata; 

2. tumefactii scrotale nedureroase: hidrocel, he- 
matocel, spermatocel, chist epididimar, varicocel, 
periorhita nodulara; 

3. tumori paratesticulare: tumori maligne sau 
benigne de epididim sau funicul spermatic. 

Dupa caz, anamneza atenta, examenul clinic lo- 
cal minutios, ecografia scrotalá, in unele situatii 
proba terapeutica scurta (antibioterapie) si in ultima 
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instanță explorarea chirurgicală pe cale inghinala 
cu orhidectomie radicalá ne vor scuti de eroarea 
diagnostica. 


STADIALIZAREA TTG 


Perfectionarea tehnologiei de diagnostic nein- 
vaziv si mai bună cunoaștere a răspunsului tera- 
peutic la diversele protocoale terapeutice au permis 
identificarea de categorii si subcategorii prognostice 
de pacienţi, tradusă prin elaborarea unor sisteme 
de clasificare stadială. Experienţa acumulată in 
centre medicale (în special nord-americane) cu tra- 
ditie în managementul TTG a permis elaborarea 
unor protocoale codificate de diagnostic și trata- 
ment multimodal, adaptate tipului histologic al TTG 
(TTGS/TTGNS) si stadiului de boală. 

Nu există un sistem uniform, unanim acceptat 
de clasificare stadială. Aceste sisteme de clasifi- 
care stadială au un caracter institutionalizat și tra- 
duc experiența centrului respectiv în managementul 
TTG. 

În general, toate sistemele de clasificare sta- 
dială recunosc cele trei nivele de diseminare des- 
crise, de stadiere clinică, emisă de Boden si Gibb 
in 1951: 


Stadializarea Boden-Gibb 


Stadiul |: tumora în scrot, ce nu a depășit tes- 
ticulul. 

Stadiul II: tumora în scrot cu adenopatii exclusiv 
retroperitoneale. 

Stadiul III: tumora în scrot cu metastaze depă- 
sind spaţiul retroperitoneal. 

Caracterul imprecis al stadiului II (include grade 
diferite de extensie a bolii cu evident prognostic 
diferit), a necesitat ulterior recomandarea corectiei: 

ll A — metastaza microscopică descoperită prin 
limfodisectie. 

li B — adenopatie cu Ø < 5 cm. 

ll C — adenopatie cu Ø > 5 cm. 

Vom prezenta, in continuare, sistemele de cla- 
sificare stadiala de circulatie mai larga in lumea 
medicalà. 


Stadializarea Maier si Mittemeyer 
(Walter Reed Army Medical Center) 


Sistem cu caracter preterapeutic, cu larga circu- 
latie in Statele Unite. 
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Stadiul | 

| A — tumora limitată la testicul, fără disemi- 

nare clinică și radiologică. 

| B - prezența de metastaze microscopice în 

ganglionii retroperitoneali extirpati prin 
LARP de stadiere. 

Stadiul I| — diseminare limfoganglionará retro- 
peritoneală (clinic si radiologic) 

II A — boala adenopatica retroperitoneala minoră; 

I| B — boala adenopatică retroperitonealá mo- 
derata. 

Stadiul III — boala metastatică deasupra diafrag- 

mului sau viscerală (clinic și radiologic) 

III A — boala limitată la ganglionii supraclavi- 
culari; 

lil B1 — ginecomastie + modificarea markerilor 

tumorali specifici; 

I! B2 — boala pulmonară minimă (sub 5 leziuni 
in fiecare cimp pulmonar, nici una cu 
Ø > 2 cm); 

III B3 — boala pulmonară avansată (orice tumo- 
ra pulmonara, mediastinala, hilara cu 
Ø > 2 cm); 

lll B4 — boala abdominală avansată (masa abdo- 
minală palpabilă, uropatie prin compresie 
extrinsecă); 

III B5 — metastaze viscerale (exceptând plămâ- 
nul). 

Oferă criterii prognostice importante prin efortul 
de a identifica pacienţi cu risc evolutiv/răspuns te- 
rapeutic diferit în cadrul clasicelor categorii stadiale 
Boden Gibb. 

Astfel, boala adenopatică „ocultă“ (descoperire 
microscopică) este asimilată stadiului |. 

Stadiul Ill include in mod rational sub raport 
prognostic boala adenopatică retroperitoneală avan- 
sata. Tot în stadiul Ill este ierarhizată amploarea 
metastazării: metastazarea toracică este conside- 
rată cu prognostic mai bun ca cea într-un viscer so- 
lid, între ele încadrându-se boala adenopatică 
abdominală avansată. Tot Mayer propune o clasifi- 
care particulară a seminoamelor pure prin prisma 
terapiei specifice (radioterapia). 

Astfel, stadiul III va înregistra două subcategorii 
stadiale: 

— stadiul Ill A — diseminarea ganglionara supra- 
diafragmatică; 

— stadiul I| B — metastazare pulmonară sau în 
alt viscer. 


Clasificarea stadială Skinner 


Stadiul A — tumora limitată la testicul (nu de- 
paseste scrotul). 
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Stadiul B — extensie limitatá la teritoriul limfo- 
ganglionar retroperitoneal. 

Stadiul B 1 — micrometastaze in mai putin de 6 
ganglioni bine incapsulati. 

Stadiul B2 — micrometastaze in mai mult de 6 
ganglioni/sub 6 ganglioni cu metastaze ganglionare 
cu Ø > 2 cm, cu invazia grăsimii retroperitoneale. 

Stadiul B3 — adenopatii cu @ > 5 cm, masa 
abdominala palpabilà (bulky). 

Stadiul C —- metastaze supradiafragmatice sau 
in viscere/organe la distanta. 

Clasificare histopatologicá de foarte largà cir- 
culatie, rationala si practicá in stabilirea protocoa- 
lelor terapeutice. Astfel, pentru TTGNS se disting 
douá etape de evolutie reclamánd strategii terapeu- 
tice diferite: etapa de boala timpurie (early stage 
disease) cuprinzand stadiile A, B1 si B2 si etapa de 
boalá avansatá (advanced disease) incluzánd sta- 
diile B3 si C. Dacă în A, B1 si B2 terapia primară 
standard a constituit-o si o constituie incá pentru 
multi LARP primará, in stadiile B3 si C (ce definesc 
categoria de poor risc) chimioterapia primará este 
standardul de primá linie. 


Stadializarea TNM 1992 (UICC) 


Sistem cu caracter preterapeutic, de circulatie in 
tárile europene, unde: 

T — tumora 

Tx — nu sunt întrunite condiţiile minime necesare 
clasificării. 

TO — absenţa tumorii. 

T1 — tumora limitată la testicul, nu depășește 
albugineea. 

T2 - tumora invadează albugineea. 

T3 - tumora invazivá în rete testis sau epididim. 

T4 a — tumara invaziva in funiculul spermatic. 

T4 b - tumora invazivă in peretele scrotal. 

Extensia tumorii primare este clasificatá obliga- 

toriu dupá orhidectomie (clasificarea patologicá 

pT). 

N — adenopatia 

Nx = ganglioni neinvestigati. 

NO — absenta invaziei ganglionilor regionali. 

N1 — invazia unui singur ganglion homolateral 
(daca este inghinal, este mobil). 

N2 - invazie ganglionara controlaterala sau bila- 
teralá (sau ganglioni inghinali multipli, mobili). 

N3 — masa ganglionară abdominală palpabilă 
(sau ganglioni inghinali ficsi). 

N4 - invazia ganglionilor juxtaregionali. 


Ganglionii regionali sunt cei abdominali periaor- 
tici si pericavi; ganglionii ilio-inghinali sunt conside- 
rati regionali dupa chirurgia scrotala sau inghinala. 

M — metastaza 

Mx — nu s-au facut investigatii pentru depistarea 
metastazelor 

MO — metastaze absente. 

M1 — metastaze prezente (pulmonare, hepatice, 
osoase, cerebrale etc.). 

La aprecierea parametrilor de diseminare (N,M) 
se adaugă gradul de certitudine definit prin simbolul 
C; există 5 grade de certitudine notate cu urmă- 
toarele simboluri: 

C1 - certitudine clinica. 

C2 - certitudine imagistică (metodele imagistice 
speciale). 

C3 - certitudine chirurgicală, postoperatorie. 

C4 — certitudine histopatologica. 

C5 - stadiere necroptica. 

Aprecierea specimenului anatomic va completa 
clasificarea cu precizarea gradului de diferentiere 
celulará a populatiei tumorale definit prin simbolulu 
G: 


Gx — diferenţiere neprecizată. 

G1 - grad înalt de diferenţiere. 

G2 - grad mediu de diferenţiere. 

G3 - grad mic de diferenţiere sau absenţa dife- 
rentierii. 

Analiza histologicá a elementelor stadiale T, N si 
M realizeazá stadierea patologicá si este definita 
prin simbolul p (pT, pN, pM). 

Exhaustiv prin multitudinea de elemente stadiale 
analizate si codificarea precisá a extensiei bolii, 
sistemul nu ráspunde nevoilor practice, fiind greoi 
in utilizare. 

Foarte recent s-a reusit gruparea factorilor prog- 
nostici intr-un posibil sistem universal de stadiali- 
zare, elaborat de American Joint Committee (AJCC) 
si adoptat si de UICC in sistem TNM. Acesta a fost 
publicat ca stadializarea TNM oficiala in 1997. Ba- 
zatá pe analiza factorilor prognostici din studiile 
chirurgicale si de chimioterapie, clasificarea urmea- 
zá regulile generale de stadializare TNM in care 
sunt incluse pentru prima oara valorile markerilor 
tumorali (element stadial S). A rezultat un sistem 
unic de stadializare, intrunind principiile practice si 
biologice cu inaltá relevantá practicá pentru inca- 
drarea pacientilor in grupe prognostice majore, in 
care rezultatele terapeutice sunt similare, cánd sunt 
tratate similar. 

Comparativ cu clasificatia TNM anterioara: 

— stadiul | de boală cuprinde tumori cu/fără in- 
vazie limfatică si cele cu persistenta valorilor cres- 
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cute ale markerilor in absenta evidentelor clinice 
sau radiologice a depozitelor metastatice. Include 
distinct tumora germinala intratubulara in elementul 
stadial T — subcategoria Tis (carcinom in situ); 

— stadiul II de boala include prezența adenopa- 
tiilor retroperitoneale, cu/fárá creșterea valorilor 
markerilor tumorali. Subcategoriile N1, N2, N3 sunt 
definite de dimensiunea maximă a ganglionilor in- 
vadati: @ sub 2 cm, între 2-5 cm și peste 5 cm; 

— stadiul Ill de boală definește prezența metasta- 
zelor la distanţă, incluzând două subcategorii: me- 
tastaze ganglionare juxtaregionale si pulmonare 
(M1a) si metastazele la distantá, altele decát cele 
anterior menţionate (M1b). 


TRATAMENT 


Ablatia tumorii primare reprezintă prima etapa 
de tratament, fiind obligatorie. Se realizează prin 
orhidectomie radicală (inghinală). 

Orhidectomia inghinală cu clamparea primară, la 
orificiul profund al canalului inghinal a funiculului 
spermatic, este gest diagnostic și terapeutic. Clam- 
parea se face cu o pensă intestinală Lane. Tes- 
ticulul este mobilizat în plaga inghinală, explorat cu 
atenţie şi extirpat. În caz de dubiu (nodul mic, cen- 
tral, greu interpretabil) vom practica orhidotomia 
largă și examina direct leziunea, prelevând la ne- 
voie una sau mai multe biopsii din zona suspectă 
pentru examen anatomopatologic extemporaneu. În 
funcţie de rezultat vom decide ablatia glandei sau 
orhidorafia. Este contraindicată ablatia pe cale 
scrotală având în vedere riscul recidivelor locale si 
modificarea rutei limfatice de diseminare, ceea ce 
complică inutil perspectiva evoluției stadiale. 

Orhidectomia transperitoneală pentru TTG pe 
testicul crioptorhid conferă gestului ablativ adresat 
tumorii primare și posibilitatea aprecierii intraope- 
ratorii a stadierii preterapeutice neinvazive a eta- 
jului abdominal. 

Datele anatomopatologice — natura histologică a 
TTG si stadiul local al invaziei — oferă primele 
informaţii prognostice. Acestea, completate prin pro- 
tocolul neinvaziv de stadiere vor încadra pacientul 
în varianta adecvată de tratament multimodal. 

Modalitátile de complementare terapeutică includ: 

1. limfadenectomia retroperitoneală 

cu variantele: 

e de stadiere în stadiul |; 

e totală, bilaterală în stadiile Il A si II B (se- 
cundara sau primară după cum este sau nu pre- 
cedatá de chimioterapie); 
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e de „salvare“ în stadiile Il C si III cu chimio- 
rezistenta la chimioterapia de linia a doua. 

Operatie redutabilá, de mare anvergurá, in spe- 
cial in varianta totală bilaterală secundară, LARP 
presupune răbdare, minutiozitate și o experiență 
chirurgicală solidă (chirurgie vasculară, urinară, in- 
testinală). Perfectionárile tehnicii operatorii prin mai 
buna cunoaștere a riscului metastatic sub raport 
topografic retroperitoneal în funcţie de subcategoria 
stadială a tumorii au permis limitarea teritoriului cla- 
sic de exereza limfoganglionară fără rabat oncologic 
— în special în stadiile | si II A (low stage disease) — 
prin menajarea filetelor nervoase simpatice post- 
ganglionare. S-a născut astfel varianta modificată 
de LARP sau „nerve sparing RPLND" care anulează 
critica majoră a tehnicii clasice: infertilitatea prin 
anejaculare sau ejaculare anterogradă. 

2. Chimioterapia adjuvantă. 

Perfecţionarea impresionantă a acesteia în ulti- 
mele trei decenii a revoluționat înțelegerea biologiei 
și managementul TTG. Are meritul de a fi crescut 
curabilitatea globală a neoplaziei de la 35% (anii 
'70) la 95% ! limitând rolu! actual al LARP la ablatia 
maselor tumorale reziduale sau chimiorezistente. 
Reprezintă tratamentul de electie al TTGNS. 

Este utilizată polichimioterapia, exclusiv in cure 
de inductie, administrate la intervale de 3-4 sapta- 
mani, în functie de volumul tumorii metastatice (2-4 
cure). 

Regimurile citostatice combină droguri foarte efi- 
ciente: Cisplatinum, bleomicina, actinomicina D, 
vinblastina, ciclofosfamida, Methotrexat, etoposid si 
derivate mai putin toxice si mai active: Carbopla- 
tinum, lfosfamida. Denumirea regimului citostatic 
este identificatá prin combinatia initialelor drogurilor 
ce o compun: VABP (VAB 6), BEP, VIP, VEIP, EP, 
POMB-ACE. 

Poate fi: 

e primară sau secundară (precedată de LARP 
sau radioterapie); 

* de primá linie (standard: VAB 6, BEP) sau de 
linia a doua (,de salvare*: VIP, VEIP, POMB-ACE). 

Riscul major al toxicitatii impune pe langa má- 
surile cunoscute, în special la categoria poor risc a 
stadiilor metastatice, transplantul autolog de ma- 
duva osoasa. 

3. Radioterapia adjuvanta. 

Singura metoda de tratament adjuvant pana in 
anii ‘70, are un rol foarte restrâns azi datorită pro- 
greselor chirurgiei limfatice si in special polichimio- 
terapiei moderne. 

Radiosensibilitatea deosebită a seminomului pur 
fi mentine indicatia de terapie adjuvanta de prima 
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linie in stadiile |, II A si II B (curabilitate de 95%, 
respectiv 8596); eficienta este modesta ín stadiile 
avansate (curabilitate 35%), similara tumorilor non S. 
Asociaza riscul radic al mielodisplaziei si al inferti- 
litátii. De altfel, aceasta ultima complicatie este co- 
muna tuturor modalitátilor terapeutice adjuvante, 
justificand recoltarea preterapeuticá a spermei pa- 
cientilor (sperm banking) in vederea unei insemi- 
natii ulterioare. 

Indicatia combinárii metodelor terapeutice adju- 
vante, momentul si ordinea combinării sunt stabilite 
de natura histologicá a tumorii, de sediul/volumul 
tumorii secundare si de ráspunsul la terapia de 
primá linie. 

Monitorizarea ráspunsului terapeutic se face prin 
reevaluare stadialá frecventá: determinarea marke- 
rilor tumorali, radiografie toracicá si tomografie com- 
puterizată abdomino-pelvina, chiar si in caz de rás- 
puns complet. Ráspunsul incomplet obligá la reeva- 
luarea factorilor diagnostici/prognostici initiali si am- 
plificarea schemei de tratament prin introducerea 
de modalitáti terapeutice mai agresive, ,de salvare". 

Frecventa controalelor este in general urmátoa- 
rea: la 3 luni in primii doi ani, la 6 luni in urmátorii 
trei ani si anual apoi. Cadenta controalelor marke- 
rilor este mai mare ca cea a evaluărilor stadiale ra- 
diologice. În situaţii speciale (repriza evolutivă, masa 
reziduală) ce impun aplicarea unei modalităţi tera- 
peutice adjuvante noi, cadenta controalelor de re- 
stadiere se reia de la început. În situaţia absolut 
particulară a necomplementarii terapeutice justificate 
(anumite subcategorii ale stadiului |), supraveghe- 
rea se face prin efectuarea lunară a markerilor și 
radiografiei pulmonare în primul an, la două luni în 
anul doi, fa patru luni în anul trei si la șase luni ul- 
terior. 

Eficiența absolut remarcabilă a acestui model 
de protocol managerial integrat de diagnostic, 
tratament și urmărire justifică costul său, evident, 
foarte ridicat. 
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TUMORILE PENIENE 


N. CALOMFIRESCU 


Leziunile subcutanate 
Leziunile cutanate benigne 
Leziunile preneoplazice 
Cancerul penian 
Diagnosticul clinic si paraclinic 
Stadializarea cancerului penian 


Sub acest titlu sunt reunite leziunile benigne, le- 
ziunile preneoplazice (benigne cu potential malign) 
si cele neoplazice. 

Datele de epidemiologie se referá mai putin sau 
deloc, la primele doua tipuri de leziuni si sunt mai 
bogate in ceea ce priveste cancerul penian. 

Incidenta acestui neoplasm este rará in America 
de Nord si Europa, 1-3% din totalul cancerelor 
bărbatului. În Extremul Orient si mai ales în Asia de 
Sud-Est este cel mai frecvent cancer genital, ín 
zona Pekin reprezintă 17,5%, iar in Java 15,2%, 
spre deosebire de Canton 5,796, Malaezia 3,696 si 
Singapore 1,9%. 

În Brazilia incidența variază funcţie de regiune 
de la 5% la 10% dintre cancerele bărbatului. 

Studiile epidemiologice arată diferenţe clare în 
funcţie de nivelul socio-economic, aria geografică, 
nivelul de educaţie, precum și influenţele etnico-re- 
ligioase. 

Vârsta medie de apariție a cancerului penian în 
Europa și America de Nord este de 50-60 ani, sub 
40 de ani fiind exceptional. Variatiile mari geogra- 
fice, dar și-n cazul aceleiași tari (China-Pekin ver- 
sus Canton, Brazilia etc.) au ridicat problema 
nuantarii etiologiei în funcţie de factorii endogeni si 
exogeni. La ora actuală nu există dovezi clare cu 
privire la influenţa factorilor endogeni genetici. 

Dintre factorii exogeni, în toate studiile epidemio- 
logice, fimoza este considerată ca factor predispo- 
zant important. În populaţiile interesate, procentul 
de fimoze variază între 26% si 90%. Fimoza deter- 
mină apariția leziunii prin smegma, care prin actiu- 
ne chimică și mecanică este cancerigenă. Acest 
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aspect nu este însă considerat la fel la toti autorii. 
Unii considerá ca factor etiologic principal papilo- 
mavirusurile humane, iar aceastá afirmatie se ba- 
zeazá pe corelatia cancer de col uterin — cancer 
penian. Procentul de cancer de col este de 7 ori 
mai mare la sotiile bolnavilor cu cancer de penis. 

Igiena locală defectuoasă, precară, asociată sau 
nu cu un comportament sexual la limita moralei, 
pot constitui factori exogeni favorizanti. 

Preventia include în primul rând igiena locală ri- 
guroasă. Apoi tratamentul precoce al fimozei, de- 
oarece s-a constatat că la comunităţile în care se 
practică circumcizia rituală precoce, cancerul pe- 
nian este exceptional. De asemenea diagnosticul si 
tratamentul precoce al leziunilor ,banale” peniene 
poate contribui la scaderea incidentei leziunilor pre- 
neoplazice si implicit a celor neoplazice. Inainte de 
a discuta despre cancerul penian propriu-zis, o enu- 
merare a leziunilor benigne si preneoplazice este 
necesara. Tumorile peniene benigne in general sunt 
bine delimitate, cu dimensiuni mici si pot sá apar- 
tiná structurilor cutanate sau subcutanate. 


LEZIUNILE SUBCUTANATE 


— Chisturile congenitale — situate la nivelul 
rafeului penoscrotal si in prelungirea acestora. Ace- 
lasi tip de leziuni pot apárea secundar unor trau- 
matisme sau postcircumcizie semnificand retentie 
sebacee la nivelul preputului sau perimeatic; 

— Mioame, lipoame, angioame, fibroame sunt 
in general greu de diferentiat de sarcomul penian. 


Examinarea anatomopatologicá postexcizie pune 
diag- nosticul. Angioamele glandulare sunt mici, 
superficiale si au aspect macular; 

— Angeite, flebite, limfangite pot determina apari- 
tia de noduli sau cordoane subcutanate pseudotu- 
morale, al cáror tratament constà in excizia chi- 
rurgicala; 

— Tumori iatrogene — secundare injectárilor a 
diferite substante in scop terapeutic (testosteron), 
erotic sau criminal; 

— Corpurile străine — bile de metal sau plastic 
introduse, pe cale sángerándá, sub tegumentele 
peniene, in scop erotic in perioada recluziunilor, la 
indivizi cu nivel cultural scázut si moralitate minima. 


LEZIUNILE CUTANATE BENIGNE 


— Vegetatiile veneriene — condiloma acuminata 
(„creasta de cocos") — produs de papilloma virusul 
human face parte din bolile cu transmitere sexuala. 
Aspectul leziunilor este papilar pediculat sau sesil, 
coloratie rosie cianoticá, friabile, situate cel mai 
frecvent la nivelul preputului si glandului. Pot fi 
localizate si intrauretral in 596 din cazuri. Apar la 
vârste tinere (pubertate, adult tânăr). Histologic 
este considerată leziune benignă, iar tratamentul 
poate fi topic local; 

— aplicaţii cu — Podofilină 0,5% de 3-4 ori/zi, 

6 săptămâni; 

— acid tricloracetic, aplicații lo- 
cale, 3 săptămâni; 

— 5-fluorouracil cremă, in loca- 
lizarile cutanate. 

Mai nou se practică aplicaţiile cu laser CO; sau 
Neodymium YAG. Pentru localizarea intrauretralá 
sunt probleme de acces, deoarece leziunea bene- 
ficiază de aplicaţiile laser. 

Circumcizia este recomandata ca obligatorie, in 
asociere cu electrocauterizarea tuturor leziunilor. 
Desi nu dà (se pare) cancer de col uterin, parte- 
nerei celui aflat in tratament pentru condilomatoza 
se recomandă examenul colposcopic. 

— Molluscum contagiosum —, este produs de 
către un virus din familia Paravaccino și este mai 
frecvent întâlnit la adolescenti si la bolnavii de 
SIDA. Leziunile sunt papuloase, netede, asociate 
cu chisturi epidermale. Într-un stadiu ulterior, leziu- 
nile se exulcerează sau devin proeminente, iar la 
compresiune sângerează sau elimină corpii molus- 
culari (ca o masă granuloasă). Contagiozitatea este 
medie, iar anatomopatologic se constată degene- 
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rarea eozinofilică a celulelor epiteliale. Leziunile pot 
să dispară spontan, lăsând o marcă cicatricială. 

— Papulele perlate peniene — (Papuloza hirsu- 
toidă) se prezintă ca niște excrescente globuloase 
(papule) dispuse în șiruri (liniare sau curbe) în 
șanțul balanic. Coloratia este alb-gălbuie spre roșu 
si sunt întâlnite mai frecvent la necircumcizati, la 
tineri; la debut se pot confunda cu condiloma acu- 
minata, dar la examenul virusologic lipsesc HPV 
(Human papilloma virus). Nu sunt asociate cu in- 
fectii sau neoplasm și rareori necesită tratament 
care constă în aplicație de laser CO;. 

— Nevii cutanafi penieni — se deosebesc bioptic 
de melanomul malign; 

— Melanoza peniană — care se descrie ca o 
hiperpigmentare a stratului bazal epidermal fara 
hiperplazie sau atipii (Revuz-Clerici, 1989). 


LEZIUNILE PRENEOPLAZICE 


Leziunile preneoplazice sunt leziuni benigne pe 
plan histologic, dar care pot evolua într-un interval 
variabil de timp spre carcinomul invaziv adevărat. 
Cercetările efectuate asupra acestor leziuni nu au 
putut stabili până în prezent incidenţa lor reală. Din 
punct de vedere epidemiologic existenţa leziunilor 
preneoplazice la pacienţii cu cancer penian, con- 
firmat histologic, este apreciată la 10-15%. Pe de 
altá parte se apreciazá cá aproximativ 50% din 
leziunile preneoplazice degenereazá, dar in acelasi 
timp nu se cunoaste formal tipul si procentajul de 
tratamente efectuate inainte de degenerare. 

— Leucoplazia — constá in aparitia de placarde 
albicioase cutanate, hipertrofice sau atrofice, ase- 
mánátoare cu niste insule rugoase care pot ingloba 
Si meatul uretral. 

— Cornul cutanat — (,penile horus" al autorilor 
anglo-saxoni) se prezintă sub forma unor formațiuni 
keratozice hipertrofice și exuberante, survenite după 
balanite sau fimoză. 

Tratamentul este excizia chirurgicală verificată 
histologic, cu margine de siguranţă și postectomie 
asociată, obligatorie. Recidiva se poate electrocoa- 
guia, dar recidiva si transformarea neoplazică ră- 
mân mereu posibile, iar din această cauză pa- 
cientul trebuie monitorizat o perioadă mai lungă de 
timp. 

— Balanita xerotica obliterans — reprezintă va- 
rianta localizată a lichenului sclero-atrofic care se 
situează pe gland si preput. Clinic apare ca pete 
albicioase, îndurate, atrofice, cu aspect de mozaic. 


3005 


TRATAT DE PATOLOGIE CHIRURGICALA 


Fimoza secundara este frecventa, tratamentul con- 
stand in meatotomie, circumcizie, aplicatii locale de 
corticoizi. În leziunile localizate la gland s-a apelat 
chiar si la injectarea locală de corticoizi. Cunos- 
când potenţialul malign al leziunii pacientul trebuie 
urmărit mult timp. 

— Condilomatoza Buschke-Lówenstein — (condi- 
lomul acuminat gigant) care față de condiloma acu- 
minata (,creasta de cocos") are din start caracter 
infiltrativ, exuberant, proliferativ. Transformarea neo- 
plazicá se face insidios incát leziunea trebuie con- 
sideratà ca un veritabil carcinom in situ. Nu poate fi 
deosebit clinic de condilomul malign din start, des- 
cris de Davies. Adenopatia este rará, dar trebuie 
controlata si clinic si chirurgical. Tratamentul consta 
in excizia tumorii in functie de extensia leziunii, pu- 
tându-se ajunge pana la amputatie penianá. Reci- 
diva este posibilá, ceea ce obligà la control periodic 
riguros. 

— Eritroplazia Queyrat — are leziuni sub formá 
de pláci rosii, strálucitoare, cu limite nete localizate 
pe gland sau santul balanopreputial ce apar dupa 
varsta de 50 ani. Leziunea este mica, suplá, nedu- 
reroasă, dar persistentă. Microscopia leziunii arată 
hiperplazie epitelială, cu nuclee hipercromatice și 
inegale ca dimensiuni. În momentul depășirii mem- 
branei bazale este vorba de un carcinom autentic. 
Tratamentul initial este local constând din aplicații 
locale cu 5-fluorouracil si circumcizie. În caz de 
eșec se recurge la excizia chirurgicală sau excizia 
prin laser CO2. 

Grossman (1992) consideră eritroplazia Queyrat 
ca o variantă de carcinom in situ. 

Gerber (1994) identifică histologie comună între 
eritroplazia Queyrat și boala Bowen. S-a convenit 
ca localizarea peniană să-și menţină numele ante- 
rior, în timp ce alte localizări să fie diagnosticate ca 
boala Bowen. 

— Boala Bowen — prezintă leziuni discoide, ușor 
infiltrate, uşor hemoragice și aplatizate, de dimen- 
siuni diferite, de culoare roșu închis, acoperite de 
scuame și creste. Acestea sunt dispuse pe tegu- 
mentele peniene, dar poate interesa și epiteliul foli- 
cului pilos. Evoluţia este greu previzibilă, invazia 
ganglionară și viscerală este rapidă. Tratamentul 
constă în excizia chirurgicală, eventual grefare sau 
aplicaţii laser. Pacienţii care au această leziune 
considerată drept carcinom in situ au risc crescut 
pentru alte neoplazii viscerale. 

— Sarcomul Kaposi — este o afecţiune a siste- 
mului reticulo-endotelial, caracterizat prin aparitia 
de leziuni cutanate neovasculare, papulare, sánge- 
ránde sau ulcerate, dureroase, cu sediul cutanat 
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penian. Este mai frecvent la pacientii imunode- 
primati (tratament pentru transplant de organe sau 
cei cu SIDA). La 1 000 pacienti cu SIDA circa 4496 
prezintă sarcom Kaposi penian. Tratamentul constă 
în excizie chirurgicală şi iradiere externă, uneori 
datorită extensiei și evoluţiei se poate ajunge la 
amputatie parţială de penis. 


CANCERUL PENIAN 


Cancerul penian este reprezentat histologic, în 
cea mai mare parte din cazuri, de către carcinoa- 
mele scuamoase spinocelulare (epidermoide). Le- 
ziunea apare în 60-70% din cazuri în șanțul 
balanic, în vecinătatea coroanei și se extinde atât 
spre gland cât și spre fata mucoasă a preputului. 
Initial apare un nodul dur, nedureros care progre- 
sează spre tumoarea vegetant-papilară ce se poate 
ulcera, căpătând forma unei leziuni erodate, cu 
fund murdar și margini proeminente. Clinic se des- 
criu 3 forme, ca frecvenţă: 

— ulcerovegetantă, circa 70% din cazuri; 

— infiltrativa pură, 20%; 

— superficială serpiginoasá, 10%. 

Tumoarea exofitică are un aspect conopidiform, 
rosu murdar, acoperit cu secretii, sangeranda. Pre- 
putul este rapid infiltrat, iar decalotarea este rapid 
imposibilá, urina stagneazá, ceea ce mareste ulce- 
rarea si infectarea tumorii, rezultànd in final un 
fongus tumoral. Local se extinde spre corpii caver- 
nosi si uretrá, generánd tulburári de evacuare uri- 
nara (fig. 1). 

Adenopatia apare frecvent, initial cu sediul in- 
ghinal superficial si profund, fiind inflamatorie si/sau 
neoplazică. Invazia limfatică variază între 33% si 


Fig. 1 — Cancer penian cu punct de plecare santul balano- 
preputial. 


80%, fiind in functie de gradul de anaplazie celu- 
lara, volumul tumoral, infiltratia locala. 

Natura neoplazicá a adenopatiei trebuie verifi- 
catà histologic. 

În unele cazuri extensia limfaticá depășește 
staţia inghinală realizând metastazarea ganglio- 
nară. Metastazele se realizează pe cale hemato- 
genă, rar și tardiv, frecvenţa lor variind între 5-10%, 
interesând plămânul, ficatul, sistemul nervos și mai 
rar tubul digestiv, pielea sau alte organe. Decesul 
acestor pacienţi poate surveni prin intoxicația 
septico-tumorală, anemia gravă secundară sânge- 
rărilor repetate sau extensiei loco-regionale. 


Diagnosticul clinic și paraclinic 


Leziunea cea mai frecventă nu este cea inițială, 
pacienții se prezintă în general tardiv, după cel 
putin un an. Astfel, pacientul trecut de 50 de ani va 
acuza apariția unei tumori ce mărește glandul, cu 
aspect ulcerat, eroziv, murdară, polipoidă, cu leziu- 
ni cutanate asociate. Alteori constată apariția unei 
fimoze cu tulburări de evacuare vezicală şi scurgeri 
purulente prin fanta cutanată. Dacă pacientul amână, 
de rușine, din incultură sau de frică, poate ajunge 
într-un final cu bloc tumoral și adenopatic inghinal 
uni/bilateral. Diagnosticul de certitudine îl face 
examenul histologic din tumoră peniană, iar trata- 
mentul se va nuanţa de la caz la caz în funcţie de 
datele examenului clinic local si general (inclusiv 
tuseul rectal). 

Diagnosticul paraclinic se bazeaza pe elemen- 
tele de histopatologie in primul rand. Bilantul de 
extensie cuprinde: 

— ecografia abdominală pelvină; 
urografia; 
tomografia computerizata; 
radiografia pulmonara; 
radiografii osoase; 
scintigrafia osoasa (in cazuri selectionate). 

La acestea se adauga obligatoriu bilantul bio- 
umoral sangvin: 

— HLG completă; 

- VSH; 

— probe de coagulare; 

— glicemie; 

— probe de functie renală; 

— probe hepatice; 

— grup de sânge Rh; 

— markeri tumorali; 
si bilantul urinar: examen sumar si urocultura. 

Amploarea evaluării bioumorale este în funcţie 
de caz. 


! 
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Stadializarea cancerului penian 


T — Stadializarea tumorii implicá obligatoriu exa- 
menul clinic, ce include tuseul rectal, pentru apre- 
cierea extensiei leziunii si examenul bioptic al le- 
ziunii; 

T« - Nu se cunosc datele care sa permita sta- 
dializarea. 

To - Tumorá primará absentà. 

Tis — Carcinom in situ (eritroplazia Queyrat, 
boala Bowen etc.). 

Ta — Carcinom verucos neinvaziv. 

T, — Tumorá extinsă la structurile conjunctive 
subepiteliale. 

T2 - Extensie la corpul spongios sau cavernos. 

Ts - Invazia uretrei, prostatei. 

T4 — Invazia altor structuri adiacente. 


N — Ganglionii limfatici. 

N, — Nu se cunosc datele care să permită 
stadializarea. 

No — Fără invazie a ganglionilor regionali. 

N, - Invazie singulară a unui ganglion inghinal 
superficial. 

N2 - Invazie in mai multi ganglioni superficiali 
sau invazie inghinala bilaterala. 

N; — Invazie în ganglionii inghinali profunzi sau 
în ganglionii pelvini. 

Pentru stadializarea invaziei ganglionare se im- 
pun: 

— examenul clinic palpatoriu; 

— urografie; 

~ limfografie; 

— tomografie computerizata; 

— biopsie ganglionara (citologie aspirativa, evi- 
dare chirurgicala, limfodisectie chirurgicala sau la- 
paroscopica). 


M — Metastaze. 

M, — Nu se cunosc datele care să permită 
stadializarea; 

Mo — Fără diseminare metastatică; 

M, — Prezența metastazelor la distanță, urmată 
de denumirea organului implicat. 


Explorarea metastazelor necesită: 
— examenul clinic complet; 
— examenul ecografic; 
tomografie computerizată, RMN; 
scintigramă osoasă; 
radiografie pulmonară; 
markeri tumorali. 
O clasificare bazată pe elemente clinice, utilă 
practicianului, a fost propusă de Jackson (1966) și 
are patru stadii: 
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— Stadiul | (A) — tumoare limitatá la gland, pre- 
put; 

— Stadiul I| (B) — tumoare ce se extinde la corpii 
cavernosi fara N sau M; 

— Stadiul III (C) — tumoare limitată la penis, dar 
cu adenopatie inghinalá operabilă; 

— Stadiul IV (D) — tumorá infiltrativa local si cu 
adenopatie inghinalà neextirpabilă sau metastaze 
la distantá. 


Diagnosticul diferential 


Diagnosticul diferenţial trebuie facut in primul 
rând cu toate leziunile, enumerate anterior în pre- 
zentul capitol. La acestea se adaugă: 

ə sancrul luetic — diferenţa făcându-se anamnes- 
tic, serologic si pe examen microscopic pentru tre- 
poneme; 

e șancrul Ducrey — produs de Haemophylus 
Ducrey — diferenţa se face prin vârstă, anamneză, 
serologie, culturi speciale; 

e induratia plastică de corpi cavernoși (boala La 
Peyronie) — anamneză, examen clinic. 

e ulceratia tuberculoasá — rară ca localizare. 

Diagnosticul pozitiv, de certitudine este exame- 
nul histologic al leziunii. 


Prognostic. Complicatii 


Prognosticul acestui cancer este extrem de 
sever datorita tumorii in sine si mai ales a stadiului 
in momentul diagnosticului. Pentru cele aproximativ 
80% din cazuri, ce se prezintă cu tumori in T2-T3, 
aproape 50% au adenopatie inghinalá. Din cazurile 
cu descoperire providentialá, in stadii de inceput si 
tratati corespunzátor pot supravietui 7596 la 5 ani. 

Adenopatia inghinală scade dramatic rata de 
supravietuire. Metastazele au prognostic infaust din 
start. 

În aprecierea iniţială a prognosticului vital al 
cazului contează şi dimensiunile tumorale. Astfel, 
tumorile sub 2 cm au prognostic mai bun decât 
cele între 2-4 cm, în timp ce formațiunile de peste 
4 cm au prognosticul cel mai prost (14% şanse de 
vindecare în momentul diagnosticului). 

Complicatiile sunt legate de evoluția locală a 
tumorii prin invadarea uretrei, a corpilor cavernosi 
și a tegumentelor învecinate. Sângerarea repetată 
atrage după sine anemia. Metastazele osoase pot 
da naștere la fracturi pe os patologic; cele hepatice 
— insuficiență hepatică. Blocurile adenopatice pot 
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genera eroziune vasculară femurală cu hemoragie 
cataclismică. 


Tratament 


La baza unui tratament corect stă evaluarea 
histologică a leziunii și bilanţul imagistic de exten- 
sie pentru a putea adopta conduita terapeutică sta- 
diului în speranţa vindecării oncologice pe termen 
lung. 

Terapia include leziunea primară si adenopatia 
și are in vedere, criteriile oncologice si estetice, dar 
din păcate, foarte rar cele două coincid. Întotdea- 
una trebuie să primeze cele oncologice. 

În armamentariul terapeutic sunt laserterapia, 
chirurgia, radioterapia și chimioterapia, aceste ele- 
mente se utilizează rar singular, cel mai frecvent se 
asociază în funcţie de stadiul tumorii în momentul 
diagnosticului și al evoluţiei ulterioare. 

Tratamentul chirurgical convenţional este în 
funcție de aspectul leziunii primare. Cel mai simplu 
gest adresat leziunilor mici preputiale, fără adeno- 
patie, este circumcizia cu limită de siguranţă. În 
cazul leziunilor giandulare sau ale tecii peniene, se 
practică amputatia parțială a penisului cu limită de 
siguranţă si recoltare de biopsii din tranșa proxi- 
mală (bontul penian restant), care trebuie să fie ne- 
gative. 

În cazurile în care leziunea nu permite păstrarea 
limitei de siguranţă se indică și se practică ampu- 
tatia totală a penisului. 

Sunt situații în care leziunile sunt extrem de 
avansate cu interesarea scrotului, tegumentele 
peniene sau hipogastrice realizând un bloc tumoral, 
se practică emasculatie sau operaţii complexe aso- 
ciate gen cisto-prostato-veziculectomie, rezectie pu- 
biana, hemipelvectomie, limfadenectomie inghinala 
superficiala, profunda sau pelvina. Operatiile sunt 
laborioase, riscante, mutilante, disperate si nu aduc 
vindecare oncologica. 

Tratamentul adenopatiei este nuantat in functie 
de situatia ganglionilor in momentul diagnosticului. 
Prima stație poate fi în ganglionii inghinali su- 
perficiali -(pentru pielea penisului si preput gland), 
ganglionii inghinali profunzi (pentru corpul peni- 
sului) si ganglionii pelvini prin statiile iliace si obtu- 
ratorii (pentru uretra spongioasá si corpii caver- 
nosi). 

Aprecierea eronatá a adenopatiei este posibilà, 
uneori, datorită inflamatiei si infecţiei asociată can- 
cerului penian, în proporție de circa 40%, rezultând 
N+ clinic. Din această cauză este necesară re- 
evaluarea adenopatiei după 4-6 săptămâni de anti- 


bioterapie. În alte cazuri (20%) nu se palpează 
ganglionii, dar pe cupele histologice sunt invadati. 
Aceste elemente íi fac pe unii autori sá sustina 
limfodisectia obligatorie cu caracter profilactic si di- 
agnostic. Íncá sunt controverse asupra acestui su- 
biect deoarece limfodisectia, ca manevrá chirurgi- 
cală, este însoţită de o serie de complicații. 

Cei mai multi autori recomandà nuantarea limfo- 
disectiei in functie de stadiul tumoral, care va dicta 
necesitatea si amploarea ablatiei ganglionare. 

Laserterapia utilizează cu succes în stadiile 
tumorale Tis, Ta, T4 — NoMo (CO2-laser, YAL-laser 
si Nd-YAG laser). Leziunea trebuie biopsiata 
inainte. Problema este ca in cadrul acestei terapii 
nu se poate aprecia situatia histologicá a patului 
tumoral. Acest tip de tratament nu trebuie aplicat in 
Tə ştiind cá rata recidivelor este de circa 15-20% 
pentru leziunile superficiale. 

Radioterapia este folositá pentru: 
leziunile mici, superficiale (mai mici de 2-3 cm); 
refuzul tratamentului chirurgical; 
cazuri depásite chirurgical; 
adenopatii profunde pelvine. 

Tehnicile folosite sunt curieterapia interstitialà, 
curieterapia de contact, radioterapia externá (cu co- 
balt sau acceleratori de electroni). 

Pentru curieterapia interstitiala se folosește ra- 
dium-ul, dar in prezent multe centre de radioterapie 
l-au înlocuit cu Co®, tantal", aur'% si mai ales 
iridium'*2. Iridium'?, de exemplu, permite elibe- 
rarea a 70 Gy in 5-7 zile, aplicatia locala trebuind 
sa fie precedata obligatoriu de o circumcizie larga 
cicatrizata, in momentul tratamentului. 

Curieterapia de contact are indicatii din ce in ce 
mai restránse pe plan mondial, deoarece dureaza 
mult (5-7 sáptámáni), iar pozitionarea corectá pen- 
tru obținerea dozei/leziune este dificilă si greu 
reproductibilă pe o durată lungă de timp. 

Radioterapia transcutanata este mai utilă în 
tratamentul adenopatiilor, în doze de 50 Gy pe 
ambele câmpuri înghinale. 
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Complicatiile locale peniene sau cutanate ale 
radioterapiei nu sunt deloc neglijabile. 

Chimioterapia se poate utiliza ca topic local (5- 
fluorouracilul in Tis) sau pe cale generalà (Bleo- 
micina, Cisplatinum si Metotrexat sau Cisplatinum 
si Adriamicina). Acest tip de tratament se utilizeaza 
ca adjuvant altor tratamente sau neoadjuvant in 
cazuri depasite. Rezultatele sunt considerate slabe. 

Asa cum am mentionat anterior, tratamentul este 
nuantat de stadiul pTNM, avand ca pivot, in ge- 
neral, gestul chirurgical. 


Alte cancere peniene 


— carcinomul bazocelular este rar localizat pe 
tegumentele peniene. Poate apárea in deceniul al 
5-lea cu sediul spre baza penisului, avand vitezá 
de invazie lenta, iar depozitele secundare ganglio- 
nare si viscerale sunt rare; 

— melanomul si melanosarcomul penian este 
extrem de rar si poate apárea dupà 60 ani. Le- 
ziunea este rosu-maronie, neagrá, ulceratá sau nu. 
Malignitatea este mare, iar prognosticul grav; 

— limfomul, sarcomul, mezenchimomul penian 
extrem de rar; 

— tumori peniene metastatice sunt rare si repre- 
zinta însămânţări din cancerele prostatice, testi- 
culare, vezicale, renale, osoase si se manifesta mai 
frecvent ca priapism, noduli sau coloratii. 
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|. PRINCIPII DE BAZĂ ÎN DIFERENȚIEREA 
SEXUALĂ 


a. Determinarea sexului cromozomial 


Sexul cromozomial este determinat în momentul 
fecundatiei. Spermatozoidul fertilizant poate conţine 
cromozomul X, rezultând un zigot 46 XX (genotip 
feminin), sau poate conţine cromozomul Y rezul- 
tând un zigot 46 XY (genotip masculin). La nivelul 
multor celule periferice recoltate de la mamifere fe- 
mele, Barr și Bertam au descoperit prezența unor 
mase de cromatină densă situate la periferia nucle- 
ului. La indivizii cu un singur cromozom X corpus- 
culii Barr nu apar, spre deosebire de cei cu 2 sau 
mai mulţi cromozomi X, la care numărul corpuscu- 
iilor Barr prezenţi este cu unul mai putin decât 
numărul total de cromozomi X (3). 


b. Gena factorului determinant al testiculului 
(TDF — „Testis Determining Factor“) 


Aceasta gena este un fragment de ADN. Lo- 
cusul acestei gene a fost identificat in portiunea 
distalà a bratului scurt al cromozomului Y. Acest 
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segment de ADN a fost clonat sub forma unui frag- 
ment care conţine gena TDF. Această genă a fost 
ulterior denumită gena SRY (Sex-determining Re- 
gion of the Y Chromosome) (5). Gena TDF repre- 
zintă o componentă a complexului minor de histo- 
compatibilitate, acţionând la nivelul gonadelor asu- 
pra celulelor mezenchimale somatice. 

Gena SRY se pare că reprezintă mecanismul 
trigger al diferentierii testiculare. Este direct sau in- 
direct implicatá in etapele majore ale diferentierii 
testiculare. Proteinele codificate de gena SRY 
indeplinesc functia de ,legare" a ADN-ului, fiind 
numite HMG („High Mobility Group Proteins‘). 


c. Diferentierea testiculului si a ovarului 


Gonada este indiferenta pana la circa 45 zile de 
gestatie, cand prezenta trigger-ului TDF determina 
diferentierea spre masculin caracterizata prin trei 
evenimente consecutive. Initial precursorii celulari 
si celulele Sertoli se agrega in cordoane testicu- 
lare. Apoi celulele Leydig incep sa se diferentieze 
si sa formeze compartimentul extracordonal pentru 
ca in final testiculul să capete forma specifica. 


Diferentierea ovarului fetal nu se face decât la 
câteva săptămâni după timpul necesar apariției 
testiculului, în jurul a 80 de zile de gestație (1). Trei 
evenimente sunt caracteristice stadiului precoce de 
dezvoltare a ovarului. Primul eveniment constă în 
inițierea profazei meiozei. Mult mai târziu ovocitul 
este înconjurat de precursori celulari formând foli- 
culul. În final se diferenţiază celulele producătoare 
de steroizi din compartimentul extrafolicular. 


d. Determinarea sexului fenotipic 


Dezvoltarea sexului fenotipic depinde de pre- 
zenta sau absenţa secreției testiculare. Când este 
prezentă secreția testiculară este indus fenotipul 
masculin, în timp ce diferenţierea feminină nu este 
dependentă de prezenţa ovarului (2). Jast a stabilit 
că în dezvoltarea testiculului sunt implicați andro- 
genii și substanţa inhibitoare muleriană (5). 


Hormonul antimülerian (AMH) 


Este un hormon de natura proteica care deter- 
mina regresia ductelor mülleriene. Este secretat de 
testiculul fetal la putin timp după diferenţierea 
tubilor spermatici si reprezinta primul hormon sinte- 
tizat de testicul. Efectele hormonale ale AMH sunt 
bine cunoscute. La sexul feminin care nu are o ex- 
presie normală a activității AMH se asteapta 
degenerarea trompelor si a uterului (4). La masculi 
AMH-ul determina inhibarea aproape completa a 
canalelor Müller. 


Secretia de androgen 


Testosteronul apare la scurt timp dupa diferen- 
tierea tubilor spermatogenici si concomitent cu 
diferenţierea histologică a celulelor Leydig. 

Răspunsul sinusului urogenital și a organelor 
genitale externe la androgeni necesită conversia 
testosteronului în dihidrotestosteron (DHT). Testos- 
teronul pătrunde în celule prin difuziune pasivă iar 
în citoplasmă este convertit în DHT sub acţiunea 
unei enzime: 5-a-reductaza. 


Receptorul androgenic 


Face parte din familia receptorilor tiroid / steroid. 
Este alcătuit din 4 segmente, din care cel de legare 
a ADN-ului reprezintă partea care interacționează 
cu gena reglatoare. Gena receptorului androgenic 
este localizată pe cromozomul X. Importanța aces- 
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tor receptori constă în recunoașterea specificitatii si 
frecvenței crescute a mutatiilor la pacienţii cu dife- 
rentiere sexuală aberantă. 


e. Dezvoltarea ductelor genitale 


Ductele Wolff drenează mezonefrosul renal care 
se dezvoltă în cursul celei de-a patra săptămâni de 
gestație si se deschid în sinusul urogenital. 

Ductele Muller, apărute la 6 săptămâni de ges- 
tatie ca o invaginatie a epiteliului celomic lateral de 
mezonefros, formează trompa uterină (2). 

La sexul masculin toate ductele paramezonefro- 
sului se resorb, cu excepţia porțiunii craniale nu- 
mită apendix testis și a extremității inferioare care 
contribuie la formarea utriculei prostatice (1). Sub 
influenţa testosteronului ductele mezonefrosului se 
diferenţiază în epididim, vase deferente, ducte eja- 
culatoare si vezicule seminale. În absenţa influenţei 
acestui hormon ductele mezonefrosului involuează, 
iar dezvoltarea paramezonefrosului duce la forma- 
rea trompelor uterine, uterului, colului, și a porțiunii 
superioare a vaginului. 


f. Dezvoltarea sinusului uro-genital și a 
organelor genitale externe 


Diferentierea spre sexul masculin sau feminin 
se realizează după primele 60 de zile de gestație. 
Porțiunea sinusului uro-genita! primitiv situată cra- 
nial de ductele mezonefrosului este denumită canal 
vezicouretral, iar cea situată caudal de aceste ducte 
reprezintă sinusul uro-genital definitiv. 

La bărbat, sub influența dehidrotestosteronului 
(DHT), porțiunea peniană a sinusului uro-genital se 
transformă în uretra peniană și bulbară (3). 

În prezența DHT uretra primitivă pelvină formea- 
ză colul vezicii urinare si uretra prostatica (până la 
utriculă). Partea glandulară a prostatei se dezvoltă 
din mugurii endodermaii ai uretrei pelvine. Dincolo 
de utricula prostatică, porțiunea pelvină a sinusului 
urogenital formează restul uretrei prostatice si 
uretra membranoasă. 

Deschiderea sinusului uro-genital migrează din- 
spre proximal spre distal, de-a lungul feţei ventrale 
a penisului. Proeminentele genitale se contopesc 
pentru a forma scrotul. Sub influenta DHT tuber- 
culul genital se alungeste și formează penisul. 
Ectodermul participa la formarea meatului uretral. 

Vaginul își începe dezvoltarea cu formarea unei 
mase solide de celule (placa uro-genitală) între 
mugurii caudali ai ductelor paramezonefrosului și 
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peretele posterior al sinusului uro-genital. Celulele 
plăcii vaginale proliferează până la circa 80 de zile 
de gestatie. După 20 de săptămâni de gestație 
canalizarea vaginului este completă (1). Crestele 
uretrale rămân separate formând labia mică, iar 
tuberculii genitali mari formează labia mare. 


II. DIFERENȚIEREA SEXUALĂ ANORMALĂ 


1. Clasificare 


Cea mai utilizată clasificare este cea propusă 
de Allen (1976), care cuprinde 5 categorii majore: 

1. pseudohermafroditismul feminin; 

2. pseudohermafroditismul masculin; 

3. hermafroditismul adevárat; 

4. disgenezia gonadala mixta; 

5. disgenezia gonadica pura. 


2. Prezentare clinicà 


2.1. Ambiguitàti genitale externe în perioada 
neonatalà 


a. Pseudohermafroditismul feminin 

Constituie circa 60-7096 din cazurile de interse- 
xualitate in perioada neonatalá. Pacientii au cariotip 
46XX, sunt cromatin-pozitivi (Baar pozitiv), nu po- 
sedá antigen H-Y nici gena TDF si au exclusiv te- 
sut ovarian. 

Clinic, virilizarea organelor genitale externe vari- 
ază de la un penis de dimensiuni reduse la mascu- 
linizare aproape completá. La nastere acesti copii 
prezinta hipertrofie clitoridiana, grade variate de fuziu- 
ne a faldurilor labio-scrotale sau chiar uretra glanulara. 
Faldurile labio-scrotale sunt reliefate si rugoase. 
Pseudohermafroditismul feminin poate fi impartit in 
douá categorii: una in care masculinizarea anorma- 
lă este rezultatul unei secretii inadecvate de andro- 
geni si alta care recunoaște un mecanism nestero- 
idian (5). În această ultimă situaţie diagnosticul se 
stabileşte prin determinarea cariotipului 46XX si 
prezenţa a două ovare. Cazurile aparținând primu- 
lui grup reprezintă marea majoritate a situațiilor de 
pseudohermafroditism feminin. Masculinizarea este 
limitată la organele genitale externe si hipertrofie 
clitoridiană. 

Hiperplazia adrenaiă congenitală (HAC) cuprin- 
de majoritatea cazurilor de pseudohermafroditism 
feminin. Există 6 tipuri de sindroame adrenoge- 
nitale, toate caracterizate prin defecte în sinteza 
cortisolului cu creșterea secundară a secreției de 
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ACTH si consecutiv acesteia apariţia hiperplaziei 
glandei. 

În tipul | de HAC există un defect la nivelul 
21-hidroxilazei. Rezultă o creștere a nivelului de 
17-hidroxiprogesteron cu scăderea producerii de 
cortizon. 

În tipul II de HAC deficienta de 21-hidroxilază 
este localizată în zona granuloasă. 17-hidroxipro- 
gesteronul este crescut, androgenii și ACTH-ului 
sunt crescuţi, iar cortisolul este scăzut (5). În acest 
caz există si un deficit de mineralocorticoizi. 

În tipul Ill de HAC blocajul enzimatic se găseşte 
la nivelul 11-hidroxilazei. Se produce acumulare de 
17-hidroxiprogesteron și androgeni, scăderea nive- 
lului de cortizon și creșterea ACTH-ului. Caracteris- 
tica acestui tip de intersexualizare este reprezen- 
tata de acumularea de oxicorticosteron, un mine- 
ralocorticoid foarte activ biologic, care conduce la 
dezechilibru hidro-electrolitic. 

În tipul IV de HAC blocajul enzimatic este situat 
proximal de 3B-dehidrogenazà si există o ambigui- 
tate masculin — feminin. DHEA (un androgen slab) 
este principalul hormon sexual care se acumuleazá 
proximal de blocajul enzimatic. 

Toti pacienţii cu formele |, II, Ill si IV de HAC au 
nevoie de tratament substitutiv cortizonic (hidrocor- 
tizon, 50 mg/m? in bolus, apoi alte 50-100 mg/m? in 
perfuzie parenteralá in 24 de ore) cu monitorizarea 
electrolitilor serici și a tensiunii arteriale datorită pro- 
babilitatii de apariţie a șocului, acidozei hipokalie- 
mice sau a hipertensiunii. Dacă apare hipotensiune 
marcată și hiperkaliemie se administrează deoxi- 
corticosteron acetat (1-2 mg intramuscular repetat 
la 12-14 ore). 


b. Pseudohermafroditismul masculin 

Pacienţii incluși în această categorie au cariotip 
46XY, sunt cromatin-negativi, prezintă țesut exclu- 
siv testicular, antigen H-Y pozitiv si au ambiguitati 
ale dezvoltarii sexuale. 

Pacientii prezintá anomalii foarte variate ale orga- 
nelor genitale externe, de la hipospadias moderat 
pana la lipsa completa a masculinizarii cu prezenta 
vaginului (1). Acesti báieti prezintá o intensa pig- 
mentare a pielii si importante pierderi de Na. Feno- 
menul de virilizare se datorează acumulării proxi- 
mal de blocaj a unor androgeni cu efect slab, de 
tipul DHEA. 

Existá trei enzime implicate in sinteza hormo- 
nilor steroizi. Aceste enzime sunt; 20,22-desmo- 
laza, 3B-dehidrogenaza, si 17,20-desmolaza (lipsa 
primelor douá enzime nu permite supravietuirea). 
Deficienta de 17,20-desmolazá determiná ambigui- 


tate însoțită de un grad redus de virilizare la puber- 
tate, fara a interfera cu sinteza de cortisol si fara a 
creste nivelul de ACTH. In concluzie, nu reprezinta 
o forma de HAC. Pacientii sunt de sex feminin, cu 
cariotip 46XX si infantilism sexual. 

Sindromul rezistentei la androgeni reprezinta lip- 
sa de ráspuns a organelor tinta la stimularea andro- 
genicá. Acest sindrom recunoaste douá forme: com- 
pletá si incompletà. In forma completá nu existá 
ambiguitáti in perioada neo-natalá (ele apar mai 
tárziu), in timp ce in forma incompletá aceste am- 
biguitáti pot apare incá din perioada de nou-náscut. 


c. Hermafroditismul adevárat 

La nastere copiii prezintá ambiguitáti ale orga- 
nelor genitale externe si asimetrie gonadala. ' 

Cariotipul cel mai frecvent intálnit este 46XX, 
restul prezentând 46XY sau mozaicism (46XX/XY). 
Antigenul H-Y se regáseste la majoritatea cazurilor, 
iar cromatina este pozitivă in 70% din cazuri (4). 

În hermafroditismul adevărat există atât țesut 
ovarian cât și testicular. S-au descris forme cu ovar 
de o parte și testicul de cealaltă parte, precum si 
gonade cu ambele tipuri de țesuturi, reprezentând 
ovotestisul. Ipsilateral, diferenţierea ductelor interne 
concorda cu tipul de gonada prezenta. Structurile 
ductale in cazul ovotestis-ului sunt variabile. Uterul 
este cel mai frecvent prezent. 

Organele genitale externe au o bogata expresie 
de prezentare patologică. Aproape jumătate dintre 
pacienţi prezintă menstruatii la pubertate, iar 
fertilitatea poate fi prezentă. 


d. Disgenezia gonadală mixtă 

Cuprinde un număr mare de nou-născuţi cu am- 
biguitáti ale organelor genitale externe. Gonadele 
sunt asimetrice. Cei mai mulţi pacienţi prezintă un 
cariotip de tip 46XY / 45 XO (mozaicuri) (2). Cro- 
matina este negativă în timp ce antigenul H-Y este 
prezent. 

Se caracterizează prin prezenţa țesutului testi- 
cular de o parte și a unei linii gonadice disgenetice 
de cealaltă parte. Testiculul nu conţine elemente 
celulare germinale. Linia gonadală are un aspect 
asemănător cu stroma ovariană dar fără ovocite. 
Uterul cu unul sau două coarne este frecvent 
prezent. 

În 15-25% din cazuri se poate întâlni maligni- 
zarea liniei gonadale (3). În astfel de situații cea 
mai bună alegere este optarea pentru sexul feminin 
și gonadectomie. Dacă testiculul este coborât se 
poate opta pentru sexul masculin dar fertilitatea nu 
este dovedită. Alegerea sexului feminin este de 
preferat. 


Patologia chirurgicală a aparatului genital masculin 


Pacienţii la care se optează pentru sexul fe- 
minin au nevoie de gonadectomie, clitoroplastie și 
vaginoplastie. Cei la care se optează pentru sexul 
masculin suferă de obicei de o disgenezie a tesu- 
tului testicular și hipospadias sever (pentru care se 
intervine chirurgical). 


2.2. Non-ambiguități ale organelor genitale externe 
în perioada neonatală 


Fenotipul feminin 

a. Sindromul rezistenţei la androgeni. Este ca- 
racterizat de lipsa de răspuns a țesuturilor țintă la 
stimularea androgenică. Acest sindrom recunoaște 
două forme: completă şi incompletă. În prezent 
acest sindrom cuprinde mai multe forme: de la fe- 
notip feminin cu cariotip 46XY (care corespunde 
clasic formei complete) la fenotip masculin cu ma- 
nifestări de subvirilizare. 

Dezvoltarea sinusului uro-genital, a organelor ge- 
nitale externe si a caracterelor sexuale secundare 
se află sub controlui secretiei hormonale. Acest 
proces de dezvoltare implică secreția normală a 
glandelor endocrine și răspunsul normal al orga- 
nelor țintă la acești stimuli. În sindromul rezistenței 
la androgeni secreția acestora este normală dar 
există o lipsă de răspuns a organelor ţintă. Defectul 
este situat la nivelul receptorilor citoplasmatici ai 
5-a-reductazei. Se descriu 2 tipuri majore de de- 
fecte ale receptorilor: defecte cantitative ale numă- 
rului de receptori (receptor negativ, AR-) și defecte 
cantitative ale receptorilor (receptor pozitiv, AR+) 
(4). În sindromul AR- nu există receptori androge- 
nici intracelulari în organele ţintă. În cel de-al doilea 
tip de defect există un nivel normal al androgenilor 
și anomalii structurale ale receptorilor, ceea ce 
determină mai târziu un defect de răspuns. 

În organismul uman există de fapt două enzime 
5-a-reductază, dintre care una este activă la pH 
redus, se găsește de regulă la nivelul fibroblastelor 
din tegumentul organelor genitale și reprezintă 
enzima deficitară în sindromul rezistent la andro- 
geni. Defectul se găsește în toate țesuturile țintă. 

Clinic, forma AR- corespunde în general sindro- 
mului de rezistență completa la androgeni deși au 
fost raportate și cazuri AR+ corespunzătoare aces- 
tei forme. Forma AR+ este probabil responsabilă 
de formele clinice incomplete cu deficit de 5-a-re- 
ductază. Indivizii cu rezistență completă la andro- 
geni nu prezintă în perioada neonatalá ambiguitati 
ale organelor genitale externe, care apar mai târ- 
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ziu, anomalie bine cunoscutá sub denumirea de 
testicul feminizant (5). 

Rezistența la androgeni apare în urma unei 
mutații X linkate care precede sinteza normală a 
receptorilor androgenici din citozol. Toţi pacienţii au 
cariotip 46XY, sunt cromatin-negativi, au antigen 
H-Y prezent si exclusiv tesut testicular. Dezvoltarea 
ductelor Wolff este normală în timp ce structurile 
mülleriene regreseaza. Acesti indivizi sunt normali 
fenotipic, inalti, fárá ambiguitáti ale organelor geni- 
tale externe. Este prezent, de asemenea, un vagin 
scurt corespunzánd probabil unei utricule prostatice 
largi. La pubertate dezvoltarea sánilor este normalà 
iar pilozitatea axilará si pubianá este absenta sau 
redusa. De regula apare amenoree. 

Clinic, este prezentă amenoreea primară în pe- 
rioada postpubertará si mai putin frecventa in pe- 
rioada prepubertará datoritá herniei inghinale. Go- 
nadele prezintá un risc crescut de malignizare 
datorită criptorhidismului. 

În contrast cu forma completă a sindromului 
rezistenței la androgeni, în forma incompletă a 
sindromului (inclusiv în forma AR+ cu deficit de 
5-a-reductază) apar ambiguitati ale organelor ge- 
nitale încă din perioada neonatală. 

Se caracterizează prin cariotip 46XY, cromatin- 
negativ cu antigen H-Y prezent. Prezintă exclusiv 
tesut testicular iar ductele interne se dezvoltă nor- 
mal, în timp ce structurile mülleriene regresează. 
Apare un defect minor de virilizare la nivelul orga- 
nelor genitale externe constând în fuziune parţială 
a faldurilor labio-scrotale si grade diferite de cli- 
toromegalie. 

Gonadele sunt de obicei simetric necoborâte, 
existând un vagin scurt terminat în deget de mă- 
nușă. La pubertate există atât semne de virilizare 
cât si de feminizare, dezvoltare normală a pilozitatii 
pubiene și ginecomastie. Determinarea sexului în 
timpul sarcinii poate fi realizată. Potenţialul de fer- 
tilitate este de obicei inexistent. 

Deficiența de 5-a-reductazá reprezintă un sin- 
drom rar intalnit la om. Defectul enzimatic este si- 
tuat in tesutul hepatic si in sinusul urogenital. 

În sindromul rezistenței la androgeni, ín pe- 
rioada pubertatii există o afinitate foarte redusă a 
receptorilor citoplasmatici pentru testosteron, dar 
este prezent un oarecare grad de virilizare datorită 
secreției în exces a acestui hormon. Astfel, vocea 
se ingroasa, masa musculară se dezvoltă, iar peni- 
sul crește în lungime. 

Pacienţii cu deficit de 5-a-reductază au un nivel 
bazal al testosteronului normal sau crescut, iar 
nivelul plasmatic de DHT este normal sau scăzut. 
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La adult diagnosticul acestui deficit enzimatic poate 
fi stabilit prin aprecierea raportului testosteron/DHT 
care este crescut. Măsurarea acestui raport poate fi 
realizată după administrare de HCG. 

McGinley a descris o nouă metodă de diagnos- 
tic a acestei deficiențe prin măsurarea raportului 
dintre C19 steroid și C21 steroid, respectiv metabo- 
litii lor urinari rezultați sub acțiunea 5-a-reductazei (5). 

Un ultim test diagnostic îl constituie imposibili- 
tatea transformării la nivelul aparatului genital a 
testosteronului în DHT utilizând culturi de ţesuturi. 

b. Pseudohermafroditismul masculin. În afara 
deficitelor enzimatice care reprezintă cauze de her- 
mafroditism feminin, în hermafroditismul masculin 
sunt implicate încă două enzime care au rol în sin- 
teza hormonilor steroizi: 17a-hidroxilaza și 17keto- 
reductaza (1). Aceste defecte enzimatice nu deter- 
mină ambiguitati ale organelor genitale în perioada 
neonatala, indivizii prezentând fenotip feminin cu 
amenoree, au cariotip 46 XY, sunt cromatin-negativi 
și posedă antigen H-Y. 

Gonadele sunt alcătuite exclusiv din ţesut tes- 
ticular cu dezvoltarea ductelor Wolff si regresia ca- 
nalelor Miller. La indivizii cu deficit de 17-hidroxi- 
lază apare fenotipul feminin cu hipogonadism si 
absența caracterelor sexuale secundare (2). Pre- 
zintă hipertensiune arterială și alcaloză hipokalie- 
mică secundare acumulării DOC în fata defectului 
enzimativ precum și un exces de ACTH secundar 
unui nivel foarte scăzut de cortisol. Concentrația 
aldosteronului este scăzută. 

La pubertate au aspectul unor femei infantile, iar 
în cazul unui deficit partial, apare ginecomastia. 
Acești pacienţi cu deficit parţial prezent la naștere 
pot prezenta ambiguitati sexuale constând în grade 
variate de hipospadias. 

Băieţii suferind de deficit de 17keto-reductază 
prezintă fenotip feminin cu vagin orb și absenţa 
tuturor derivatelor mülleriene (3). În general ambele 
testicule sunt necoborâte. La pubertate, datorită 
creșterii secreției de LH si a blocajului incomplet, 
apare o combinaţie virilizare-feminizare, cu mărirea 
penisului, dezvoltarea părului pubian și grade va- 
riate dé dezvoltare a sânilor. 

c. Disgenezia gonadală pură. În acest sindrom 
există ambiguitati sexuale în perioada neonatală, 
iar pacienții vor prezenta în cursul vieţii fenotip 
feminin cu infantilism sexual. Sunt caracterizați de 
un cariotip variat (45XO, 46XX, 46XY), sunt cro- 
matin-pozitivi şi prezintă antigene H-Y. Au două linii 
gonadale necoborâte simetric. 

Pacientii cu cariotip 45XO reprezintă cazurile de 
sindrom Turner: sunt scunzi, cu gât gros si torace 


turtit (1). Cei cu cariotip 46XX au de obicei înălțime 
normală, iar la pubertate prezintă infantilism şi 
amenoree. Pacientii cu cariotip 46XY au o dezvol- 
tarea asemănătoare celor cu 46XX, dar există un 
risc crescut de malignizare a liniilor gonadice. 


Fenotipul masculin 

a. Sindromul Klinefelter. Acest sindrom a fost 
descris in 1942 de Klinefelter, Reinstein si Albright. 
Descrierea initialá a fost a unui bárbat cu: testicule 
mici, de consistentà ferma, grade variate de imatu- 
ritate sexualá, azoospermie, ginecomastie si nivele 
crescute de gonadotrofine urinare. 

Pacienţii nu prezintă la naștere ambiguitati se- 
xuale. Cariotipul poate fi 47XXY, 46XX/47XXY. Cro- 
matina este pozitiva, iar antigenul H-Y este prezent 
(3). Prezintă o coborâre simetrică a testiculelor cu 
o histologie normală la naștere, dar în perioada ur- 
mătoare se produce o pierdere severă a celulelor 
germinale, ceea ce determină o hialinizare progre- 
sivă a tubilor. De cele mai multe ori acești pacienti 
au nevoie de tratament medical la pubertate da- 
torită infantilismului sexual. 

Sindromul include o „constelație“ de anomalii 
fizice, biochimice si hormonale. 

b. Hernia inghinală cu conținut uterin. Persisten- 
ta ductelor mülleriene, care caracterizează aceasta 
formă de hernie inghinală, rezultă din lipsa secreției 
paracrine de AMH a celulelor Sertoli sau lipsa de 
răspuns a ductelor mülleriene la această secreție. 
Băieții afectaţi nu au ambiguitati sexuale la naștere 
și în general prezintă o coborâre simetrică sau asi- 
metrică a testiculelor care necesită orhidopexie sau 
cura chirurgicală a herniei. Acești pacienţi au cario- 
tip 46XY, sunt Baar negativi și antigen H-Y pozitivi. 
Țesutul gonadal este exclusiv testicular. Sunt pre- 
zente atât derivate ale ductelor Wolff cât și ale duc- 
telor Muller (4). Organele genitale externe sunt de 
tip masculin cu criptorhidism uni- sau bilateral. 

c. Schimbare masculină XX (XX Male Reversal). 
Indivizii afectaţi nu prezintă ambiguitati sexuale la 
naștere, au un cariotip 46XX, sunt Barr pozitivi şi 
antigeni H-Y pozitiv în majoritatea cazurilor cu feno- 
tip masculin și țesut gonadal exclusiv testicular (3). 
Organele genitale externe sunt fenotipic masculine 
cu o prezentare asemănătoare celei existente în 
sindromul Klinefelter. 


Ill. TRATAMENTUL CHIRURGICAL 


Tratamentul chirurgical al tulburărilor procesului 
de diferenţiere sexuală poate fi împărțit în: 


Patologia chirurgicală a aparatului genital masculin 


A. Explorare chirurgicală. 

B. Excizie a țesuturilor anormale. 

C. Gonadectomie. 

D. Chirurgie reconstructivă a organelor genitale. 

E. Tratamentul chirurgical al ginecomastiei. 

A. Explorarea chirurgicală în scop bioptic și di- 
agnostic. Explorarea chirurgicală este indicată în 
cele mai multe cazuri de hermafroditism adevărat, 
de disgenezie gonadală mixtă și în multe din ca- 
zurile de pseudohermafroditism masculin. Toate 
acestea necesita biopsii gonadale utile pentru de- 
terminarea naturii ductelor interne. În cazurile sus- 
pecte de rezistență la androgeni se indică biopsii 
din tegumentul genital cu realizarea de culturi de 
fibroblaști. De asemenea, metodele endoscopice 
pot fi utile pentru stabilirea mai exactă a diagnos- 
ticului. 

B. Excizia țesuturilor anormale. În pseudoher- 
mafroditismul adevărat se indică îndepărtarea te- 
sutului ovarian și a ductelor Miller în cazurile în 
care dezvoltarea se realizează către sexul mascu- 
lin. În cazurile cu dezvoltare spre sexul feminin 
este necesară îndepărtarea testiculelor și a ducte- 
lor Wolff (5). La pacienții cu sindrom de rezistență 
completă la androgeni majoritatea autorilor indică 
orhidectomie prepubertala, cand testiculul este în 
regiunea inghinală sau la nivelul labiei mari. În res- 
tul cazurilor, gonadectomia poate fi practicată post- 
pubertal, asociindu-se și tratament hormonal. În 
disgenezia gonadala mixtă se îndepărtează atât 
testiculul cát și țesutul disgenetic (4). 

C. Gonadectomia pentru neoplasm sau pentru 
cazurile cu risc crescut de transformare malignă. 
Riscul de transformare malignă este mult mai mare 
în cazul cariotipului XY comparativ cu XX. În circa 
15-25% din cazuri se semnalează transformare 
malignă, cu dezvoltarea gonadoblastomului sau a 
disgerminomului. În circa 40% din cazuri gonado- 
blastomul apare la pacienţi cu vârsta sub 15 ani, 
iar 15% din cazuri apar sub 10 ani (5). Astfel, în 
cazul prezenței în cariotip a cromozomului Y, se 
indică extirparea precoce a gonadei. 

D. Chirurgia reconstructivă a organelor genitale 
feminine la pacienţii cu masculinizare parțială. În 
cazul acestor pacienţi cel mai important factor în 
ceea ce privește indicatia (decizia) si tipul inter- 
ventiei chirurgicale este reprezentat de complexi- 
tatea anomaliilor sinusului uro-genital și a elemen- 
telor mülleriene. Astfei, cele mai importante criterii 
sunt reprezentate de prezența vaginului și de po- 
zitia deschiderii vaginale. După poziţia deschiderii 
vaginului se disting două situaţii: cu deschidere 
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perineala si cu deschidere anormala. Pacientii care 
fac parte din cea de-a doua categorie necesita ex- 
plorari endoscopice si radiologice pentru determi- 
narea exactá a anatomiei regionale (4). Daca va- 
ginul se uneste cu sinusul uro-genital, este impor- 
tanta pozitia fata de sfincterul urinar. In cele mai 
multe cazuri de CAH tip |, disgenezie gonadala 
mixta si hermafroditism adevarat, deschiderea va- 
ginului este normala, sau unirea cu sinusul uro- 
genital se realizeazá distal de sfincterul uretral 
extern. In acest ultim caz este necesará clitoro- 
plastie, reconstructia labiilor mici, a perineului pos- 
terior si a introitusului vaginal. De obicei toate 
acestea se realizeazá in cadrul unei singure inter- 
ventii chirurgicale, practicatá la vársta de 3-6 luni. 
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DISFUNCTII SEXUALE MASCULINE 
E. ANGELESCU 


Anatomie 
Histologie 
Vascularizatie 
Limfaticele 
Inervatie 
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Hormonii si functia sexualá 
Patogenie 
Disfuncţii de cauză psihogenă 
Disfuncțiile sexuale neurogene 
Disfunctii sexuale hormonale 
Disfunc[ii sexuale vasculare 
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ANATOMIE 


Penisul este format din corpul spongios, prin 
care trece uretra, situat ventral și doi corpi ca- 
vernoși egali și paraleli situați dorsal. La extremi- 
tatea distală corpul spongios formează glandul care 
reprezintă limita distală a corpilor cavernosi. Proxi- 
mal corpii cavernoși traversează diafragma uroge- 
nitală si se termină la nivelul oaselor pelvisului, 
inserându-se anterior de tuberozitatile ischiatice. 

Fiecare corp este acoperit de tunica albuginee 
proprie si toate trei sunt invelite de o teaca fi- 
broasa, cunoscuta ca fascia Buck. Urmeaza un 
strat subțire de grăsime si tegumentul. În porțiunea 
distală, tegumentul excedentar care acoperă glan- 
dul poartă denumirea de preput. Între tegument si 
fascia Buck se descrie fascia Colles, care se întinde 
de la baza glandului către diafragma uro-genitală, 
unindu-se cu fascia Scarpa de la nivelul peretelui 
abdominal inferior. De la nivelul liniei albe și al sim- 
fizei pubiene coboară un mănunchi de fibre con- 
junctive care se inseră pe tecile corpilor cavernoși 
și care formează ligamentul suspensor al penisului. 


HISTOLOGIE 


Corpii cavernoși și corpul spongios împreună cu 
glandul sunt formati dintr-un țesut conjunctiv mus- 
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cular organizat in travee. La nivelul corpilor caver- 
nosi aceste travee delimiteazá numeroase alveole 
ce poartá denumirea de caverne si care sunt de 
fapt cavitati vasculare tapetate la interior cu celule 
endoteliale. Ele formeazá asa numitul tesut erectil. 

Muschii netezi de la nivelul alveolelor acestui 
„burete” permit, printr-un mecanism activ, deschide- 
rea si dilatarea cavernelor care vor fi inundate cu 
sánge. 

Albugineea corpilor cavernosi joacá un rol im- 
portant în trecerea din stadiul de tumescentà în 
stadiul de rigiditate prin contrapresiunea pe care o 
opune gradul ei de inextensibilitate. 


VASCULARIZATIE 


Arterele penisului si uretrei sunt ramuri din arte- 
rele rusinoase interne. Fiecare artera se imparte in 
ramuri arteriale profunde ale penisului, care iriga 
corpii cavernosi, artera dorsala a penisului si artera 
bulbo-uretrala care iriga corpul spongios, glandul si 
uretra distală. Aceste artere sunt de tip terminal, 
integritatea lor anatomica si functionala fiind indis- 
pensabila pentru asigurarea debitului sangvin nece- 
sar producerii erectiei. 

Drenajul venos este foarte variabil si complex. 
Se descrie un drenaj venos profund sub albuginee 
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si un drenaj venos superficial, extracavernos. Dre- 
najul extracavernos se efectuează in principal în 
vena dorsalá superficiala, situatá deasupra fasciei 
Buck, si venele posterioare, cátre plexul venos 
Santorini si rețeaua venoasá rușionoasă externa. 
Drenajul venos profund este asigurat de vena 
dorsalá profunda, situatá sub fascia Buck, cátre 
plexul rusinos si vena rusinoasa interna. 

Se descriu numeroase sunturi arterio-venoase, 
deschise în stadiul de flaciditate al penisului, în- 
chise în timpul erectiei. 


LIMFATICELE 


Drenajul limfatic al tegumentului penisului se 
face către ganglionii superficiali și profunzi. Limfa 
glandului este drenată în ganglionii inghinali pro- 
funzi și iliaci externi, iar drenajul limfatic al uretrei 
în ganglionii iliaci. 


INERVATIE 


Centrii medulari ai erectiei sunt situati la nivelul 
$2-S4 si T12-L2. 

Inervatia motorie este asiguratá de nucleul Onuf, 
situat in coarnele anterioare ale máduvei spinárii la 
nivelul segmentelor S2-S4, prin nervul rusinos in- 
tern. Acesta trimite ramuri la muschii bulbo-caver- 
nos Si ischio-cavernosi. 

Inervatia somatica senzitiva intereseazá glandul 
Si tegumentul penisului astfel: senzatia de durere si 
temperaturá prin tractul spino-talamic, stimulii vibra- 
tori prin coloana dorsalá, senzatia de atingere si 
apásare prin ambele cátre talamus. Senzatia de plá- 
cere/neplácere se reflectá pe scoarta cerebrala. 

Inervatia neuro-vegetativa este asigurată de ra- 
muri din segmentul toraco-lombar T42?-L2 și ramuri 
din segmentul sacrat S2-S, ce converg în plexul 
hipogastric inferior. De ia acest nivel pleacă ramuri 
ce inervează penisul, coborând postero-lateral de 
veziculele seminale, prostată și uretra membranoa- 
să până la diafragma uro-genitală. În continuare tra- 
iectul lor devine ascendent la nivelul uretrei bulbare 
si pătrund în hilul penisului, pe fata dorsală, trimi- 
tand ramuri terminale pentru arterele circumflexe si 
mușchii netezi trabeculari ai corpilor cavernosi si 
pentru corpul spongios. Sistemul nervos simpatic 
provoacă contracția fibrelor musculare netede si 
detumescenta în timp ce erecţia este produsă de 
sistemul nervos parasimpatic prin mecanism invers. 
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Monoxidul de azot sintetizat de parasimpatic 
este principalul mediator non-adrenergic non-coli- 
nergic. El crește concentraţia intracelulară de GMP 
ciclic și favorizează, cu ajutorul pompei de calciu, 
apariţia erectiei. 


FIZIOLOGIA ERECTIEI 


Mecanismul erectiei urmează succesiunea a trei 
fenomene: 

— relaxarea țesutului erectil; 

— vasodilatatie cu creșterea debitului arterial; 

— blocarea întoarcerii venoase, în principal a dre- 
najului venos sub albuginee. 

Pe plan pur organic aceste mecanisme nece- 
sită: 

— o comandă neurologică normală cu neurome- 
diatori eficace; 

— un aport arterial bun; 

— un blocaj venos eficace; 

— un ţesut erecti! suplu si functional. 

Totuși trebuie să ţinem seama că fenomenul 
erectiei încă nu este foarte bine cunoscut în to- 
talitatea lui. Deficitul unuia din mecanisme nu este 
în mod obligatoriu sinonim cu impotenta, existând 
mai multe mecanisme compensatorii. Majoritatea 
disfunctiilor sexuale sunt de origine multifactorială. 

În genera! se descriu trei tipuri de erectie: 

— reflexogenă, indusă de stimuli genitali (conser- 
vata la pacientii cu leziuni cervicale sau medulare); 

— psihogená, secundara stimulilor vizuali, audi- 
tivi si olfactivi sau tinànd de domeniul fanteziei 
(apare prin mecanisme complexe, cunoscute in 
mică măsură); 

— nocturnă sau subconstienta care apare în tim- 
pul somnului cu mișcări rapide ale ochilor și care 
răspunde unui mecanism de declansare total diferit 
de erecţia indusă de stimularea vizuală sau genitală. 

Mecanismul erectiei urmează șase etape suc- 
cesive: 

1) etapa de flaciditate în care irigatia arterială si 
venoasá, este minimă asigurând strict nutriția si 
oxigenarea tisulară. Concentrația gazelor sangvine 
este identică; 

2) etapa de latenta in care apare o mică creștere 
de volum a penisului prin creșterea aportului 
sangvin prin artera rusinoasa internă, atât în sistola 
cât și în diastolă. Presiunea intracavernoasă este 
nemodificată; 

3) etapa de tumescentá care se traduce prin 
creșterea presiunii intracavernoase până la erectie 


completa, penisul isi mareste diametrele si devine 
pulsatil. Când tensiunea intracavernoasă depăşeşte 
tensiunea diastolicá, aportul sangvin începe să 
scadă, efectuându-se numai pe seama tensiunii 
sistolice; 

4) etapa de erectie completă in care tensiunea 
intracavernoasă crește la 80-90% din tensiunea 
sistolică. Deși aportul sangvin este mai mic decât 
în etapa de latentá, fuga venoasă este încetinită 
prin comprimarea mecanică a venelor; 

5) etapa de rigiditate în care prin contracția 
mușchilor bulbo-cavernos și ischio-cavernoși, ten- 
siunea intracavernoasă depășește tensiunea sisto- 
lică. Pe durata acestei etape, aportul sangvin prin 
arterele cavernoase aproape se suprimă. Durata 
erectiei rigide este scurtă, prevenind apariția de 
leziuni tisulare datorate stazei sangvine și proastei 
oxigenári; 

6) etapa de detumescentá care se produce 
după ejaculare sau încetarea stimulării erogene în 
care intervine simpaticul determinând contracția 
musculaturii netede, cu scăderea aportului arterial, 
micșorarea volumului cavernelor, creșterea întoar- 
cerii venoase și întoarcerea la etapa de flaciditate. 

Dacă erecţia corpilor cavernosi recunoaște în 
mod primar un mecanism vascular coordonat și 
controlat de sistemul nervos autonom, participarea 
corpului songios și a glandului este secundară, 
creșterea tensiunii acestora datorându-se stazei în 
vena dorsală a penisului odată cu angorjarea cor- 
pilor cavernoși și șunturilor arterio-venoase. 


HORMONII ȘI FUNCȚIA SEXUALĂ 


Este cunoscut faptul că hormonii androgeni sunt 
esentiali pentru dezvoltarea caracterelor sexuale 
masculine. Testosteronul controlează secreția de 
gonadotropină și dezvoltarea aparatului muscular. 
Dihidrotestosteronul intermeadiaza toate celelalte 
aspecte ale maturării sexuale (dezvoltarea organe- 
lor genitale, spermatogeneza, dispoziția pilozitatii si 
repartiția țesutului adipos etc.). 

De asemenea este cunoscut faptul că deficitul 
de androgeni scade libidoul, frecvenţa și magnitu- 
dinea erectiilor nocturne și volumul ejaculării. Cu 
toate acestea studiile au arátat cá erectia, ca rás- 
puns la un stimul sexual vizual, nu este afectatá de 
nivelul scázut de hormoni la bárbati cu hipogo- 
nadism, desi aportul exogen de testosteron creste 
libido-ul la unii pacienti. 
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Agentii farmacologici si neurotransmitàtorii. Desi 
sunt cunoscuti numai o parte si nici mecanismul lor 
de actiune nu este foarte bine clarificat, ei pot fi 
clasificati astfel: 


Inductori ai erectiei Inhibitori ai erectiei 
— Polipeptida intestinalà — Epinefrina 
vasoactivá (VIP) — Norepinefrina 
— Fentolamina — Efedrina 
— Papaverina - Dopamina 
' |- Nitroglicerina - Fenilefrina 
— Thimoxamina — Guanetidina 
~ Imipramina - PGF2 a 
— Verapamil ~ PG 
— Fenoxibenzamina 
— Acetilcolina 
- PGE, 
— PGE, IN 
PATOGENIE 


Disfunctii de cauză psihogena 


Cele mai frecvente cauze de disfunctii sexuale 
psihogene sunt anxietatea si depresia, secundare 
stres-ului si oboselii cronice, responsabile de sca- 
derea libido-ului, esec de obtinere a erectiei sau 
scurtarea timpului de erectie cu pierderea ei inainte 
sau imediat dupa penetrare si ejaculare precoce. 

Recent au fost definite si diferentiate si alte 
cauze psihogene ca cele obsesiv-compulsive, de 
cauzá religioasá, fobii sexuale, deviatii sexuale, 
personalitate anhedonicá, sindromul váduvei, lipsá 
de atractie fizicá sau neincredere in fortele proprii, 
sindromul de „madonă-prostituată“, frica de îmbă- 
trânire, lipsa de cunoștințe privind schimbările fizio- 
logice survenite cu vârsta. 

Desi patogenia disfuncţiilor sexuale psihogene 
nu e bine cunoscută, sunt incriminate hiperactivi- 
tatea simpaticului si inhibitia eliberării neurotrans- 
mitatorilor. 


Disfunctiile sexuale neurogene 


Se întâlnesc în patologia sau disfunctiile creie- 
rului, măduvei spinării, nervilor rusinosi, ramurilor 
cavernoase sau receptorii nervilor terminali. S-a 
demonstrat că aproape 95% din pacienţii cu leziuni 
de neuron motor superior își păstrează funcția 
erectilă prin mecanism reflex în timp ce numai 25% 
din cei cu leziuni de neuron motor inferior pot 
obţine erectie, prin mecanism psihogen. În leziunile 
incomplete, peste 90% din pacienţii, din ambele 
categorii, își păstrează funcția erectilà. 
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In afectiunile cerebrale de tipul tumori, epilepsie, 
accidente vasculare cerebrale, Parkinson sau Alz- 
heimer este incriminata hiperinhibitia centrilor erec- 
tili. 

În afecțiunile măduvei spinării ca hernia de disc, 
spina bifida, tumori medulare, siringomielita, tabes, 
scleroza în plăci este incriminată afectarea căii 
neuronale aferente și/sau eferente. 

latrogen, chirurgia oncologică rectală sau radi- 
cală a prostatei, datorită lezării directe a nervilor 
rușinoși sau cavernoși, conduce la impotenta prin 
întreruperea traiectului nervos. 

Neuropatiile periferice generate de diabetul za- 
harat, consumul cronic de aicool sau avitaminoze, 
conduc la deficit de neurotransmitatori si leziuni de 
nerv periferic. 


Disfunctii sexuale hormonale 


Cea mai frecvent întâlnită cauză de disfunctie 
sexuală hormonală o reprezintă diabetul zaharat, 
printr-un mecanism complex pe lângă aberaţii ho- 
monale fiind incriminati factorii vasculari, neurogeni 
și psihogeni. 

Hipogonadismu! primar sau secundar tumorilor, 
hipofizei sau hipotalamusului, orhidectomia pentru 
cancer prostatic, estrogenoterapia sau androgeno- 
terapia scad sau suprimă libido-ul și erectiile noc- 
turne. Totuși majoritatea acestor pacienţi obțin 
erectii bune prin stimulare sexuală vizuală. 

Alte cauze hormonale incriminate sunt: hiperpro- 
lactinemia, hipertiroidismul, hipotiroidismul, boala 
Addison, sindromul Cushing. 


Disfunctii sexuale vasculare 
Cauze arteriale 


Mecanismul direct este dictat de aport sangvin 
arterial insuficient având ca rezultat erectii incom- 
plete, detumescenta rapidă, sau absența erectiei. 
Cauzele pot fi prin afecţiuni ale arterelor extrape- 
niene; sindrom Leriche, chirurgia vaselor iliace, 
traumatisme pelvine sau ale arterelor intrapeniene, 
arterioscleroza, diabet zaharat etc. 


Cauze venoase 


Mecanismul direct este reprezentat de fuga ve- 
noasă. In prezent sunt cunoscute trei cauze princi- 
pale de drenaj venos anormal: 
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1) fugă prin reţea venoasă bogată sau prin vene 
cu calibru mare si defecte în tunica albuginee; 

2) eliberare de neurotransmitatori în cantitate 
insuficientă; 

3) fibroza mușchiului neted cavernos, cu pierde- 
rea elasticitatii și ocluzie mecanică venoasă insufi- 
cientă (tumori peniene, boala La Peyronie, fibroză 
secundară priapismului). 


Disfunctii sexuale de alte cauze 
a) Medicamentoase 


Foarte multe medicamente de uz comun pot 
produce ca efecte secundare disfuncţii sexuale va- 
riate. 

În această categorie se înscriu cea mai mare 
parte a medicamentelor antihipertensive si în mod 
special cele cu acțiune centrală simpatolitică de 
tipul Clonidină, Rezerpina, Metildopa. Ele actio- 
nează prin deprimarea sistemului nervos, cresc 
nivelul de prolactină și scad libido-ul. 

Blocantii adrenergici de tip fenoxibenzamine sau 
prazosin rar influenteazá erectia in schimb este 
cunoscută ca efect secundar ejacularea retrogradă. 

Teoretic vasodilatatoarele și diureticele nu ar 
trebui să producă disfuncţii erectile, totuși s-a 
observat scăderea libido-ului si pierderi de erectie 
la pacienţi tratați cu B-blocante (Propranolul) sau 
spironolactoná. 

Antidepresivele triciclice sau inhibitorii de mono- 
aminoxidazá, tranchilizantele si hipnoticele scad li- 
bido-ul prin efect sedativ, anticolinergic si stimu- 
larea eliberării de prolactină. Din aceste grupe fac 
parte fenotiazidele, benzodiazepinele, meprobama- 
tul si barbituricele. 

Mai sunt cunoscute drept cauze de disfunctii 
sexuale terapia cu estrogeni sau antiandrogeni, 
drogurile (marijuana) care scad nivelul de testos- 
teron, alcoolismul cronic, prin aparitia neuropatiei 
alcoolice sau cresterea nivelului de estrogeni, prin 
disfunctiile hepatice asociate, fumatul, prin vaso- 
constrictie perifericá si fuga venoasa. 


b) Diabetul zaharat 


Aproximativ 25% din pacientii cu diagnostic re- 
cent si 75% din cei cunoscuţi de mai multă vreme 
cu diabet zaharat acuză diverse grade de disfunctii 
sexuale. Desi este o boala endocriná impactul ma- 
jor în apariţia acestor disfuncţii îi reprezintă neuro- 
patia și vasculopatia periferică diabetică. Astfel au 
fost descrise anormalitati în funcționarea sistemului 


nervos somatic si autonom, prin teste neurologice. 
De asemenea au fost raportate ieziuni de fibroza a 
arterelor cavernoase, calcifieri și stenoze de lumen 
cu incidență mare de scădere a semnalului Doppler 
în arterele peniene. 


c) Afectiuni renale 


Aproximativ 50% din pacienţii în dializă cronică 
acuză impotentá. Cauzele acesteia rezultă din mo- 
dificările secundare uremiei cronice: scăderea nive- 
lului de testosteron, hiperprolactemia, neuropatii si 
vasculopatii periferice, cât si diversitatea mare de 
medicamente utilizate. 


d) Alte afecțiuni 


Infarctul de miocard, angina pectorală, emfize- 
mul pulmonar sever, colecistectomizatii, ileostomi- 
zatii, ciroza, sclerodermia sunt afectiuni in care 
apar diverse grade de impotentà prin mecanisme 
intricate, vasculare, psihogene, neurogene. 


Diagnostic 


Ínaintea oricárui gest este important: 

1) de a evalua foarte atent motivele consultului, 
utilizand un vocabular adecvat nivelului de intele- 
gere al pacientului; 

2) de a aminti cà este imposibil de a include in 
tipare activitatea sexualà; 

3) de a evita efectuarea de explorari si teste 
fárá o indicatie precisá, pasibile de a nu conduce la 
nici o concluzie practicà. 


Anamneza 


Mai întâi trebuie precizate vârsta pacientului, 
situația familială, afectivă si profesională. Apoi felul 
tulburărilor sexuale: impotenta totală, erectii insta- 
bile sau tumescenta fără rigiditate, posibilitatea sau 
imposibilitatea efectuării penetrării, act sexual po- 
sibil sau nu. În continuare se culeg date despre 
debutul afecțiunii, modul de instalare (brusc sau 
lent), evoluția în timp (permanentă sau intermiten- 
tă), legătura cu sau eventuale evenimente ce pot fi 
incriminate ca declansatorii (viata afectivă, evoluția 
profesională, diverse boli, doliu etc.) si în sfârșit 
existența altor tulburări sexuale asociate (tulburări 
de ejaculare, tulburări ale libido-ului). Încă din tim- 
pul anamnezei trebuie separate tulburările erectiei 
de ejacularea precoce care se produce, nu de 
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puţine ori „ante portas“, antrenând detumescenta 
rapidă, înaintea penetrării. 

Se continuă cu date despre antecedente pato- 
logice medicale (cardio-vasculare, diabet etc.), chi- 
rurgicale (operații vasculare sau pelvine de exereză 
lărgită) eventuale traumatisme cranio-cerebrale, me- 
dulare sau ale bazinului, consumul de alcool (ce 
fel, cantitate, frecvenţă), intoxicația tabagică (du- 
rată, ce cantitate de țigarete pe zi), eventuale tra- 
tamente psihiatrice, consumul de droguri și dacă a 
urmat deja vreo formă de tratament pentru tulbu- 
rarea sexuală. 


Examenul clinic și paraclinic 


În contextul examenului clinic general, ocazie 
cu care sunt căutate și eventuale semne cu marcă 
endocrină, se insistă asupra examenului: 

— genital — examenul burselor și conţinutul scro- 
tal, inspecția și aprecierea palpatorie a supletii si 
elasticitatii țesuturilor peniene, tuseu rectal; 

~ vascular - măsurarea valorilor TA si palparea 
pulsului periferic pana la extremităţile ambelor 
membre pelvine, prezenţa de eventuale leziuni tro- 
fice si vasculare (ulceratii) periferice; 

— neurologic — aprecierea sensibilitatii perineale 
si a membrelor pelvine. 

Frecvent in acesta etapa, putem pune un diag- 
nostic primar de cauză psihogenă, traumatica sau 
iatrogena, tinand cont de faptul ca totusi o cauzá 
organicá evidentá nu eliminá si o componenta 
psihogená. 

Investigatiile paraclinice intenția | — presupun 
determinarea valorilor glicemiei, eventual si a 
glicemiei provocate (dacá existá suspiciunea unui 
diabet latent), determinarea valorilor prolactinei si a 
testosteronului liber. In eventualitatea unui trata- 
ment cu androgeni, inaintea inceperii acestuia se 
va face másurarea PSA-ului. In functie de rezulta- 
tele obtinute, aceste investigatii pot fi completate cu 
analize specifice afectiunii de baza. 

Examenul ecografic Doppler al arterelor genitale 
(cavernoase si dorsale) efectuat inainte si dupa 
injectare intracavernoasá de vasodilatatoare poate 
obiectiva o afectiune arterialá locala. 

Investigafiile paraclinice de a Il-a intenție 

1) Testul intracavernos — presupune injectarea 
direct, intracavernoasá a unui produs ce produce 
relaxarea țesutului erectil si vasodilatatie. Din multi- 
tudinea de produse utilizate, cel mai frecvent ín- 
tálnite sunt: papaverina, alfa-blocantii, prostaglan- 
dinele E1. 
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Injectarea se face fara anestezie intr-un corp 
cavernos, aproximativ la unirea 1/3 proximala cu 
2/3 distale. Doza administratá este empiricá si de- 
pinde de obisnuinta si experienta medicului. Un 
rezultat pozitiv (erectie satisfăcătoare ce permite 
efectuarea penetrarii) aratá un tesut erectil suplu si 
permite orientarea cátre un tratament cu vasodi- 
latatoare per os sau prin autoinjectări intravenoase. 
Un rezultat negativ nu trebuie interpretat imediat 
avand in vedere faptul cá stresul provocat de in- 
jectie poate modifica ráspunsul la test si din aceas- 
tă cauză el trebuie repetat cel putin de 2 ori la 
câteva zile distanță, înainte de a fi siguri de ne- 
gativitatea lui. 

Riscul testului intracavernos îl reprezintă erectia 
prelungită, dureroasă, care poartă denumirea de 
priapism. Din această cauză nu vom lăsa pacientul 
să plece decât după detumescenta completă. 

Tratamentul priapismului este de urgenţă si 
consta in evacuarea corpilor cavernosi prin punctie 
si aspiratie. 

Indicatiile testului intracavernos sunt: 

— evaluarea supletii tesutului erectil; 

— test terapeutic înaintea instituirii unui trata- 
ment per os sau prin autoinjectare; 

— de a dovedi pacientului că poate obţine erectii 
de bună calitate. 

2) Pletismografia nocturnă. Foarte la modă în 
urmă cu câţiva ani este o tehnică de înregistrare a 
tumescentei si a rigiditatii penisului în timpul som- 
nului. Desi nu se mai foloseste (in prezent fiind in- 
locuitá cu elemente de anamnezá privind prezenta 
sau absenta erectiilor matinale) ea poate face dife- 
renta între disfunctiile erectile de cauză organică 
(absența erectiilor nocturne) si cele de cauză psiho- 
gená (erectii nocturne prezente si normale). 

3) Cavernografia. Se bazeazá pe principiul ad- 
ministrarii de substantá de contrast in corpul ca- 
vernos. Aceasta permite aprecierea starii tesutului 
erectil, vizualizarea drenajului venos si aprecierea 
dinamicá a debitului de perfuzie necesar obtinerii si 
mentinerii erectiei. Indicatiile cavernografiei sunt in 
leziuni focale de corp cavernos, afectarea tesutului 
erectil (fibroza), erectii instabile. 

4) Arteriografia selectivă a arterelor penisului. 
Are indicaţii precise, în caz de Doppler anormal şi 
leziuni de trunchi arterial proximal, la care trata- 
mentul chirurgical (pontaj arterial) este susceptibil 
de a da rezultate bune. 

5) Examenele electrofiziologice. Presupun mă- 
surarea timpului de latentá a reflexului bulbo-caver- 
nos si másurarea potentialelor evocate. Sunt indi- 
cate in caz de suspiciune de leziuni neurologice: 


3022 


traumatisme medulare, leziuni ale nervilor pelvini, 
neuropatii. 


Tratament 
Disfunctii erectile psihogene 


De multe ori simpla ascultare a pacientului sau 
a cuplului face parte din tratament. Astfel pot fi 
evidentiate elemente simple care perturba actui 
sexual: frica de a nu fi descoperiti, schimbarea 
atentiei la zgomote din exterior sau interferente ale 
unor probleme de serviciu, frica de reactie la o par- 
teneră nouă sau emoția etc. Tratamentul de bază 
este reprezentat de psihoterapia în ședințe perio- 
dice, individuale sau de cuplu, la care se poate 
asocia hipnoterapia și terapia comportamentală îm- 
preună cu educația sexuală. 

În caz de rezultate slabe sau refuz al pacien- 
tului, se pot obține rezultate bune cu medicamente 
cu efect placebo sau vasodiiatatoare per os sau 
autoinjectare intracavernoasă. 


Disfunctii erectile de cauză organică 


Sunt cele mai frecvente, recunosc cauze multi- 
factoriale si foarte frecvent sunt acompaniate de 
participare psihogenă, într-un cerc vicios. 

e Din această cauză sfaturile de bază și susti- 
nerea psihologică sunt foarte importante. De ase- 
menea se recomandă, atunci când este cazul, 
oprirea momentană a medicatiei susceptibile de a 
modifica echilibrul hormonal sau activitatea siste- 
mului nervos vegetativ. La pacienţii diabetici trebuie 
specificat că echilibrarea acestuia previne atât agra- 
varea disfunctiilor erectile cât si complicațiile de- 
generative. 

e Tratamentul medicamentos se bazează in 
principal pe vasodilatatoare si venotonice. Mecanis- 
mul lor de acţiune în disfunctiile erectile nu este 
bine cunoscut, un rol important avându-l efectul 
placebo (pacientul este conștient că nu rămânem 
insensibili la problemele sale). 

O noutate în domeniu cu un mare impact pe 
piața mondială în prezent o reprezintă Viagra 
(Sildenafil), inhibitor de 5-fosfodiesterază, comer- 
cializat în drajeuri de 25, 50 și 100 mg. 

Întrucât doza exactă și indicaţiile nu sunt încă 
foarte clare, se începe administrarea cu doze mici 
care se cresc treptat în funcţie de rezultat. Se re- 
comandă precauţie la vârstnici si pacienți cu pro- 
bleme cardio-vasculare asociate. 


In cazuri selectionate se pot administra anxio- 
litice si antidepresive. 

e Androgenoterapia este indicată în cazurile de 
libido scázut sau absent, secundar scáderii nive- 
lului de testosteron liber. Este indicat ca tratamentul 
hormonal sa fie condus sub atenta supraveghere a 
medicului endocrinolog. 

e Injectiile intracavernoase rămân inca trata- 
mentul de bază al disfunctiilor erectile organice. 
Tendinta actualá este de a folosi in principal PGE, 
care determină o reacţie erectilă bună si are o in- 
cidentá foarte micá in aparitia complicatiilor. Dupá 
cáteva sedinte de testare si stabilire a dozei ne- 
cesare unei erectii satisfácátoare, pacientul este 
invatat sa-si autoadministreze injectia folosindu-se 
de ea ca de o „proteză chimică“. Autoinjectarea se 
efectuează de 1-2 ori/săptămână cu câteva minute 
inaintea raportului sexual. 

Complicatiile terapiei injectabile sunt rare si se 
traduc prin: 1) noduli de fibrozá cavernoasá la locul 
administrárii si 2) priapismul. 

e Vacuum-terapia se bazeazá pe utilizarea pe- 
riodicá a unui sistem de vas cu pompá care pro- 
duce depresie, cu elongatia in interior a corpilor 
cavernosi si mentinerea lor in acest fel prin apli- 
carea unui inel-garou la baza penisului. Nu are o 
utilizare foarte răspândită datorită aspectului mai 
putin estetic. 

ə O altă formă de terapie este reprezentată de 
administrarea pe cale intrauretrală de geluri sau 
mici capsule cu prostaglandine, cu resorbtie locală. 
Au efect mai slab decat injectiile intracavernoase si 
efecte secundare importante (dureri locale in timpul 
si dupa erectie si pierderi importante de substanta 
activa prin lichidul ejaculat). 

e Tratamentul chirurgical presupune 2 mari ca- 
tegorii: 

a) pontaju! arterial; 

b) montarea de proteze peniene. 


a) Pontajul arterial al trunchiurilor arteriale pro- 
ximale dà rezultate bune. Tehnica cea mai des utili- 
zatá presupune reanastomoza unei artere dorsale 
a penisului la artera epigastricá inferioará. Pontajul 
arterelor peniene dà rezultate aleatoare. 

b) Montarea unei proteze peniene, indiferent de 
tipul ei, presupune distrugerea cel putin partialà a 
tesutului erectil si expunerea la riscurile infectioase 
ale chirurgiei protetice in general. Din aceasta 
cauză, proteza peniană rămâne ca ultima alterna- 
tivă. 
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În prezent sunt folosite 3 tipuri de proteze: 

— semirigide — 2 tuburi de silicon cu armătură 
metalică, ușor de montat și fiabile dar prezintă 
dezavantajul absenței flaciditatii; 

— gonflabile — 2 cilindri implantati în corpii ca- 
vernosi racordati la un rezervor implantat in abdo- 
men, tumescenta penisului obtinandu-se cu ajutorul 
unei pompe implantate in scrot. Este scumpa dar 
aspectul estetic si functional este bun; 

— implanturile suple — asemănătoare protezelor 
semirigide dar cu consistență mai moale în scopul 
conservării unei parti din țesutul erectil, periprotetic. 

Concluzionând, indicaţiile terapeutice în disfunc- 
tille erectile pot fi sistematizate astfel: 

— disfunctiile de cauză arterială; rareori pontajul 
arterial dă rezultate bune. Cel mai frecvent trata- 
mentul presupune administrarea de vasodilatatoare 
orale sau injecții intracavernoase. În caz de eșec, 
proteză peniană; 

— disfunctiile prin fibroza țesutului erectil; se în- 
cearcá cu injecții intracavernoase; în caz de eșec 
proteză penianá; 

— disfunctiile de cauză neurogená; injecții intra- 
cavernoase in doze mici (risc mai mare de priapism); 

— instabilitate a erectiei, ca efect al incapacitatii 
tesutului erectil de a comprima reteaua venoasá 
sau ejaculare precoce; vasodilatatoare per os sau 
injectii intracavernoase, vacuum-terapie; 

~ diabetul zaharat; injectii intracavernoase; 

— chirurgie de exerezá rectalá sau prostaticá; 
injectii intracavernoase. 

Disfunctiile sexuale masculine, prin componen- 
tele multifactoriale, implicá o buná colaborare inter- 
disciplinară, piatra de unghi rămânând urologul cá- 
ruia îi revine sarcina de a strânge toate informațiile 
și a coordona terapia în toată complexitatea ei. 
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NOTIUNI DE ANATOMIE SI FIZIOLOGIE A APARATULUI GENITAL FEMININ 
G. BANCEANU, D. HERGHELEGIU 


Ovarele 

Tubele uterine (salpingele) 
Uterul 

Vaginul 


OVARELE 


Sunt glandele sexuale ale femeii, fiind situate la 
nivelul pelvisului, in cavum-ul retrouterin. Formea- 
za, impreuna cu trompele si ligamentele largi, ane- 
xele uterului. Îndeplinesc o dublă funcţie: endocrină 
(secreția ciclică estro-progestativă) și gametoge- 
netică (prin expulzia mediociclică a ovocitului de 
ordinul II). 

Forma ovarului este de ovoid turtit, axul longi- 
tudinal fiind oblic, de sus în jos, dinspre lateral spre 
medial si dinapoi înainte. Prezintă o fata care pri- 
veşte anterior, inferior şi lateral, o extremitate su- 
pero-externă și una infero-internă, o margine fixă 
mezoovariană, prin care se atașează de foita 
posterioară a ligamentului larg, și o margine opusă, 
liberă. 

Dimensiunile ovarului. La femeia adultă sunt 
în medie de 3,5/2,5/1,5 cm, după vârsta de 40 ani 
dimensiunile reducându-se progresiv, prin instala- 
rea unei scleroze involutive. În perioada preovula- 
torie volumul unuia dintre ovare crește semnificativ, 
putându-se chiar dubla, datorită prezenței foliculuiui 
terțiar (de Graaf) şi a celorlalţi foliculi evolutivi. 

Coloratia ovarului este roz-albicioasă, mai con- 
gestivă în perioada periovulatorie, suprafața sa fiind 
neregulată, prin prezența unor mici cicatrici retrac- 
tile (corpi albicans). 

În mod normal, ovarul este o glandă pereche, 
uneori putând exista un singur ovar (disgenezie 
monoovariană) sau ovare supranumerare. 

Ovarul se găsește situat în compartimentul pos- 
terior al cavităţii pelviene, fiind suspendat prin 
intermediul mezoovarului de fata posterioară a li- 
gamentului larg al uterului. La menţinerea sa în 
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aceastá pozitie mai contribuie /ig. lombo-ovarian 
(infundibilo-pelvic), care il suspenda de extremita- 
tea sa supero-externă si lig. utero-ovarian, care îl 
ancoreazá la cornul uterin omolateral. Lig. tubo- 
ovarian, care se întinde între extremitatea pavi- 
lionará a trompei si cea supero-externá a ovarului, 
are un rol nesemnificativ in sustinerea acestuia, 
asigurand de fapt un contact intim intre cele douá 
organe (fig. 1). 
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Fig. 1 — Vedere de sus a pelvisului feminin. 


1. vezica urinará; 2 — ligamentul rotund; 3 — fundul uterin; 4 — 

aripioara ligamentului larg; 5 — fundul de sac Douglas; 6 — 

ovarul; 7 — pavilionul trompei; 8 — ligamentul lombo-ovarian; 9 — 
rectosigmoidul. 


Raporturi. Fafa supero-medialá si marginea 
liberă vin in contact cu segmentele învecinate ale 
tractului digestiv. Fafa infero-lateralá vine in con- 
tact, prin intermediul peritoneului parietal pelvian, 
cu foseta Krause (1), delimitatá superior de vasele 
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iliace externe, posterior de vasele iliace interne si 
ureter, anterior de extremitatea lig. larg, iar inferior 
de trunchiul arterial ombilico-vezical si a. uterina la 
origine. Aria acestei fosete este strabatuta, dinspre 
posterior spre anterior, de n. obturator, iritarea 
acestuia in cazul unor procese inflamatorii sau tu- 
morale anexiale explicánd aparitia durerilor iradiate 
in teritoriul sáu senzitiv (treimea interna a fetei 
mediale a coapsei si fata medialá a genunchiului). 
La multipare, ovarul este situat posterior fatá de 
vasele hipogastrice si ureter, la nivelul fosetei Clau- 
dius (1) (fig. 2). 
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Fig. 2 — Sectiune sagitalá paramedianá ilustrand insertia liga- 
mentului larg, pozitia si raporturile uterului. 


1 — ureterul drept; 2 — ligamentul lombo-ovarian; 3. — ovarul; 4 — 
ligamentul rotund drept; 5 — trompa stângă; 6 - uraca; 7 - 
peretele abdominal; 8 — ligamentul rotund stâng; 9 — ureterul 
stâng; 10 — vezica urinară; 11 — pubisul; 12 — spaţiul prevezical; 
13 - plexul venos Santorini; 14 — uretra; 15 — clitorisul; 16 — la- 
bia mare; 17 — labia micá; 18 — cavitatea vagitalá; 19 — sfinc- 
terul anal; 20 — anusul; 21 — ampula rectală; 22 — fundul de sac 
Douglas; 23 — uterul, 24 — loja peritoneală latero-rectalá; 25 — 
foseta ovarianá Claudius; 26 — foseta ovarianá Krause; 27 — 
ligamentul utero-ovarian drept. 


Marginea mezoovariană reprezintă locul unde 
foita posterioară a lig. larg, reflectată posterior către 
ovar, se fixează la nivelul acestuia, conducând 
elementele vasculo-nervoase către hilul ovarian. 
Desi ovarul este un organ intraperitoneal, el nu 
este acoperit la exterior de seroasa peritoneală, 
aceasta oprindu-se la nivelui marginii mezoova- 
riene (linia Farre-Waldeyer). Suprafața ovarului 
este învelită doar de epiteliul propriu ovarian, for- 
mat din celule mezoteliale ce au origine în foita 
celomică primitivă, care acoperea gonada primitivă. 
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În cazul unor anomalii de proliferare, acest epiteliu 
propriu ovarian poate genera majoritatea tumorilor 
chistice ovariene. 

Structură. Dinspre exterior spre interior, consta- 
tam: epiteliui propriu ovarian, corticala si medulara. 

La nivelul corticalei, într-o stromă conjunctivă 
bogată în fibroblaste, se găsesc foliculii ovarieni în 
diverse faze evolutive (primordiali, primari, secun- 
dari, terțiari) (2). În faza a doua a ciclului ovarian 
se constată prezenţa corpului galben la nivelul ova- 
rului care a ovulat. Micile arii sclero-atrofice stelate 
prezente în corticală (corpi albicans) sunt rezultatul 
proceselor involutive repetate ale foliculilor care nu 
au ajuns la maturatie, precum si ale corpilor gal- 
beni progestativi. 

Medulara prezintă o stroma conjunctiva laxá, 
bogată în plexuri vasculare, limfatice si nervoase 
vegetative. Poate fi sediul unor tumori androgeno- 
secretante (tumori cu celule hilare) sau a unor 
tumori dezvoltate din relicvate embrionare. 

Funcţiile ovogenetică și endocrină ale ovaru- 
lui sunt intim corelate între ele si integrate în an- 
samblul funcţionării gonadostatului. 

La nivelul fiecărui ovar se găsesc la naștere 
circa 1-2 milioane foliculi primordiali, numărul aces- 
tora reducându-se la cca 300 000 până la puber- 
tate (3), ca urmare a unui proces de atrezie. 
Fiecare folicul primordial conţine un ovocit de ordi- 
nul |, aflat în fază latentă, oprit în profaza primei 
diviziuni meiotice, în diploten. 

Odată cu pubertatea se instalează ciclurile ova- 
riene, care la specia umană au o durată de cca 4 
săptămâni, derulându-se ritmic de-a lungul peri- 
oadei de maturitate sexuală, sub controlul riguros 
al releului central hipotalamo-hipofizar al gonado- 
statului. Declanșarea activităţii ciclice a gonadosta- 
tului, în care este integrată și funcţia endocrină și 
respectiv gametogenetică a ovarului, se face ca 
urmare a sumării mai multor factori (4): 

— genetici; 

— creşterea ponderală cu atingerea unei mase 
somatice critice de 47,5 + 0,5 kg, si mai ales cres- 
terea masei de adipocite; 

— creșterea secreției androgenilor suprarena- 
lieni; 

— diminuarea activitátii secretorii a epifizei; 

— cresterea secretiei de estrogeni ovarieni; 

— maturizarea sistemului monoaminergic hipota- 
lamic din zona hipofiziotropá si preoptica. 

Nivelul crescut al estrogenilor circulanti, existent 
la debutul fiecárui ciclu ovarian, determiná, prin- 
tr-un feed-back pozitiv hipotalamic, activarea cen- 
trului tonic hipotalamic, cu cresterea secretiei de 


FSH al cărui nivel plasmatic atinge valori > 25 mul/ 
ml, având ca efect selectarea, în raport cu capa- 
citatea de fixare a FSH, a unui număr de 10-20 
foliculi primordiali, ce vor intra în puseu evolutiv, 
crescând și transformându-se succesiv în foliculi 
primari și secundari (cavitari), unul singur ajungând 
la stadiul de folicul matur tertia (De Graaf). Acesta 
are un diametru de 18-25 mm și este alcătuit 
dinspre exterior spre interior din: teaca foliculară 
extemă, teaca foliculară intemă, membrana Koelliker- 
Slawjansky, stratul celulelor granuloase în care se 
evidențiază o aglomerare celulară ce conţine ovo- 
citul, numit cumulus proliger, si antrul care conţine 
lichidul folicular. 

Celulele fibroblastice din stroma ovariană, ce 
participă la formarea tecilor foliculare externă și mai 
ales internă, se diferenţiază în celule cu potenţial 
endocrin, inițiind sinteza steroizilor ovarieni până la 
stadiul de A4-androstendion. Acesta va fi transferat 
în celulele granuloase, fiind transformat prin pro- 
cese de aromatizare in estradiol (E2), fapt ce 
explicá cresterea progresiva a estradiolului plas- 
matic, care in ziua a 13-a a ciclului ovarian atinge 
valori de cca 300 pg/ml (fig. 3A), determinand 
printr-un feed-back pozitiv hipotalamic cresterea de 
LRH, urmată de apariţia ,peak"-ului mediociclic de 
LH adenohipofizar, concentrația sa plasmatică 
depășind 40-45 mul/ml. Apariţia acestei descărcări 
brutale de LH este semnalul care va induce 
reluarea procesului de maturare și diviziune a 
ovocitului de ordinul |, care își va termina rapid 
ultimele 2 faze ale diviziunii meiotice (reductionale), 
transformându-se în ovocit de ordinul II (haploid) si 
eliberând primul globul polar. 

La nivelul ovocitului de ordinul Il se va initia 
imediat cea de-a doua diviziune meiotică (de 
maturatie), care se va opri in metafază. Acest mo- 
ment se situează la cca 20 ore de la peak-ul de LH 
și precede cu 2-4 ore ponta ovulară, în urma căreia 
va fi expulzat din foliculul De Graaf ovocitul de 
ordinul Il. El va fi captat de pavilionul tubar si, daca 
are loc fecundatia, vor fi initiate ultimele 2 faze ale 
meiozei, cu formarea ovulului si a celui de-al doilea 
giobul polar. 

La nivelul foliculului De Graaf eclatat se va forma 
initial corpul galben hemoragic, iar prin proliferarea 
si diferentierea celulelor granuloase in celule lu- 
teice, corpul galben progestativ, care va sintetiza 
estradiol si progesteron pana in ziua 25-26. Durata 
de viatá a corpului galben este relativ fixá (10-12 
zile), fiind prestabilită genetic, acesta involuand în 
absenţa fecundatiei și transformându-se în corp 
albicans. Dacă are loc fecundatia, HCG-ul secretat 
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Fig. 3 — A: Nivelurile plasmatice ale gonadotropinelor si ste- 
roizilor ovarieni pe parcursul unui ciclu scurt regenerativ al 
gonadostatului; B: Ciclul menstrual — Sectiuni perpendiculare 
prin endometru. |. Stadiu de descuamare si regenerare: a) 
endometrul bazal, b) miometrul; II-ilt. Stadiul proliferativ al 
endometrului; IV. Stadiul secretor: 1 - zona compacta, 2 — zona 
spongioasá, 3 — stratul bazal; V. Stadiul premenstrual (ischemic); 
C - Ciclul ovarian corelat cu transformárile concomitente ale 
endometrului: 1, 2. perioada de crestere si maturare a folicului 
ovarian — corespunde fazei proliferative a endometrului, 3. 
ovulatia — corespunde zilelor 13-15 ale ciclului menstrual, 4, 5, 
6. perioada de formare si evolutie a corpului galben — co- 
respunde stadiului secretor si premenstrual: a) stratul functional 
al endometrului; b) stratul bazal al endometrului; c) miometrul; 
d) zilele ciclului menstrual. 
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de trofoblast va initia transformarea sa in corp galben 
gestational, care isi va amplifica functia endocrinà 
si va completa până la sfârșitul lunii a ti-a de 
sarciná steroidogeneza din unitatea materno-ovulara. 

Vascularizatie. Este asiguratá de aa. ovariene, 
cu origine in aorta abdominalà, si vv. ovariene, cea 
dreaptă vărsându-se in v. cava inferioară si cea 
stângă in vena renală stângă. A. ovariană, ajunsă 
la nivelul lig. lombo-ovarian, se împarte într-un ram 
ovarian, ce intră în grosimea mezoovarului, si un 
ram tubar, ce străbate mezosalpinxul, fiecare ana- 
stomozându-se cu ramul omonim din a. uterină, 
formându-se astfel arcadele paraovariană și sub- 
tubară, între care pot exista conexiuni mai mult sau 
mai putin bine reprezentate (fig. 4). Limfaticele 
ovarului drenează în vase ce merg spre lig. infun- 
dibulo-pelvic, urmând traseul vv. ovariene, pentru a 
se vărsa în ganglionii lombo-aortici și pericavi. 


Fig. 4 — Vascularizatia tubei uterine si a ovarului. 


A - Tuba uterină; B — Ovarul; C — Ligamentul rotund al uterului; 
D - Uterul; E — Ureterul. 
1 — A. ovariană; 2 — Ramura tubară; 3 — Ramura ovariană a 
arterei; 4 — A. uterină care emite; 5 — Ramuri uterine; 6 — Ra- 
mura cordului (fundului) uterin; 7 — Ramura tubară; 8 — Ramura 
ovariană; 9 — Arcada subtubară; 10 — Arcada paraovariană. Din 
aceasta pleacă ramuri pentru tubă si ovar. 11 — A. ligamentului 
rotund. 


Inervatia ovarului este asigurată de plexul ner- 


vos vegetativ ovarian şi, în mai mică măsură, de 
plexul nervos vegetativ uterin. 


TUBELE UTERINE (SALPINGELE) 
Sunt conducte musculo-membranoase, de cca 
9-12 cm, ce se întind de la cornul uterin homo- 


lateral până la peretele excavatiei pelviene. 
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Anatomic (1), trompa este divizată in 4 porțiuni: 

— intramurală (interstiţială), corespunzând traiec- 
tului intramiometrial al trompei, ce comunică prin 
ostiumul uterin cu cavitatea uterină. Lumenul tubar 
are la acest nivel cca 1 mm; 

— istmicá, cu aspect rectiliniu, cu lungime de 3-4 
cm, grosime cca 4 mm și lumen îngust, 1,5 mm. 
Este singura porțiune care poate fi reperată la 
palpare la femeile slabe, rulând sub forma unui cor- 
don rigid între degetele examinatoare. De aseme- 
nea, este sediul de predilecție al obstructiilor tubare 
prin sinechii sau cuduri, precum si al sarcinilor 
ectopice ce se complică precoce în evoluţie cu 
ruptură si hemoperitoneu; 

— ampulará, cu o lungime de cca 5-6 cm si cu 
un lumen larg de cca 6-8 mm, ce imbraca pe 
sectiune un aspect stelat, reprezintá locul de rea- 
lizare a fecundatiei si de ovulatie a oului in primele 
72 ore. Are un traiect flexuos si pereti ce prezintà o 
distensibilitate apreciabilá, permitand uneori evo- 
lutia páná la 3 luni a unei sarcini extrauterine. Este 
regiunea care se preteaza cel mai bine la inter- 
ventiile plastice in cazul unor obstructii tubare; 

— pavilionară (infundibulará), reprezentând por- 
tiunea terminalá, are o lungime de cca 2 cm si o 
formă conică, cu vârful orientat către regiunea 
ampulară, prezentând ostiumul abdominal al tubei, 
cu un lumen de cca 2 mm, și baza orientată către 
exterior, cu margini dantelate, neregulate (fimbriile 
tubare). 

Raporturi. Trompa uterină se găsește situată 
pe culmea lig. larg. Cele două foite peritoneale ale 
acestuia, reunite sub conductul tubar, formeaza 
portiunea craniala, cea mai subtire, a lig. larg, res- 
pectiv mezosalpinx-ul. Cele două foite peritoneale 
se îndepărtează progresiv în direcţie caudala, între 
ele interpunându-se un țesut conjunctiv lax, ce de- 
vine mai dens, bogat în elemente vasculo-nervoase 
și limfatice la baza ligamentului, formând așa- 
numitele parametre (lig. cardinale Mackenrodt) (5). 

Trompa, fiind un organ mobil, poate avea raport 
cu oricare dintre viscerele aflate în cavitatea pel- 
viană. 

Structural, trompa uterină prezintă la exterior 
seroasa peritoneală, o tunică musculară cu fibre 
orientate longitudinal la exterior și interior și circular 
în stratul mijlociu, și o mucoasă formată dintr-un 
corion şi un epiteliu unistratificat, cu celule cilindrice 
ciliate și celule caliciforme secretorii. Cilii vibratili ai 
epiteliului tubar sunt implicați în procesele de mi- 
gratie ale spermatozoizilor si zigotului. Produsul de 
secreție al celulelor calciforme realizează lichidul 
tubar, bogat in bicarbonati si substanțe nutritive, 


elemente necesare procesului de fecundatie si ulte- 
rior nutritiei zigotului. 

Vascularizatia tubei este asigurata prin ramuri 
in ,dinti de pieptene", care se desprind din arcada 
subtubará (6) (fig. 4), prezentă la nivelul mezo- 
salpingelui. Drenajul limfatic se face tot in relee 
ganglionare înalte, lombo-aortice. 

Inervatia tubei este asigurată prin plexul nervos 
vegetativ ovarian si uterin. 

Funcţiile trompei sunt reprezentate de: trans- 
portul si stocarea spermatozoizilor, asigurarea con- 
ditilor necesare fecundatiei, dezvoltării si nutritiei 
oului in primele zile, precum si transportul acestuia 
cátre cavitatea uterinà. 


UTERUL 


Este un organ musculos cavitar, situat in axul ca- 
vitatii pelviene, care găzduiește oul uman pe par- 
cursul gestatiei si îl expulzeaza la finele acesteia. 

Are o formă tronconică, cu baza mare situată 
superior, și prezintă din punct de vedere topografic 
trei segmente: 

1. corpul, cel mai voluminos segment, situat su- 
perior, cu un aspect conoid turtit antero-posterior, 
căruia i se descriu o fata anterioară, una poste- 
rioară, fundul, două margini (canturi) și două coarne 
(unghiuri tubare); 

2. colul, situat inferior, având o formă cilindrică 
și fiind împărțit de insertia la nivelul sáu a cupolei 
vaginale într-o porțiune supravaginală și una intra- 
vaginală; 

3. istmul este segmentul mijlociu, cel mai puţin 
înalt (cca 0,5 cm), care prezintă o fata anterioară si 
una posterioară și care face conexiunea între ce- 
lelalte două segmente. 

Dimensiunile uterului la femeia adultă sunt: ax 
longitudinal = 8 cm, ax transversal = 5 cm și ax 
antro-posterior = 3,5 cm. La femeile multipare 
aceste dimensiuni cresc global cu cca 1 cm. Ra- 
portul între axul longitudinal al corpului uterin si cel 
al colului uterin este cca 2/1 la femeia adultă și cca 
1/1 la impubere, fiind subunitar la fetițe și nou- 
născute. 

În mod normal, uterul este un organ unic, me- 
dian, nepereche, dar ca urmare a unor anomalii 
embrio-morfogenetice pot apare diverse malformații 
(uter didelf, pseudodidelf, septat, bicorn bicervical, 
unicorn etc.). 

Uterul este situat în axul cavității pelviene, cel 
mai frecvent în poziție de anteversoflexie (fig. 2). 
Poziţia de anteversoflexie este ideală pentru asigu- 
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rarea unei statici pelvi-genitale optime, greutatea 
uterului transmitandu-se vezicii urinare, apoi către 
peretele vaginal anterior și către cel posterior, fiind 
preluată în final de centrul tendinos al perineului 
(6). 

Uterul poate fi situat și în alte poziţii: retro- 
versoflexie (plasat în „oglindă“ față de poziția de 
anteversoflexie), intermediară (axul uterului fiind 
aproximativ în prelungirea axului vaginului) sau 
latero-deviatie dreaptă sau stângă. Cea mai nefa- 
vorabilă pentru statica uterină este poziţia interme- 
diară, permițând descensus-ul uterin în canalul 
vaginal și apariția prolapsului genital. 

La examenul genital uterul este palpabil, con- 
sistenta sa fiind ferm-elastică, având o mobilitate 
crescută, cu revenire spontană la poziţia iniţială, in- 
diferent de mișcările imprimate în timpul examinării. 

Statica și mijloacele de fixare ale uterului. 
Poziţia centrală a uterului, suprapusă peste axul 
cavităţii pelviene, poziţie la care aceste revine indi- 
ferent de mișcările imprimate, este asigurată prin- 
tr-o serie de mijloace de suspensie și de susținere 
(7). 

Mijloacele de suspensie sunt reprezentate de: 
peritoneu, lig. largi si lig. rotunde, si aderenţa la 
vezica si rect. 

Mijloacele de sustinere sunt reprezentate de: 

— planseul pelvi-perineal cu centrul tendinos al 
perineului si 

— tesutul conjunctiv pelvi-subperitoneal, orga- 
nizat in principal sub forma plicilor sacro-recto- 
genito-pubiene (fig. 5), cu dispozitie sagitala (for- 
mate din lig. utero-sacrate posterior si lig. utero- 
vezicale si lig. pubo-vezicale, situate anterior fata 
de col) si lig. cardinale (Mackenrodt sau para- 
metre), care se intind transversal, la baza lig. largi, 
între col si peretele excavatiei. Aceste structuri 
conjunctivale acționează în ansamblu sub forma 
unor resorturi elastice, care centrează și readuc 
regiunea cervico-istmică a uterului în centrul exca- 
vatiei pelviene. 

Raporturile uterului. Exceptând porțiunea intra- 
vaginală a colului, restul uterului este situat in 
cavitatea peritoneală (fig. 2). 

Anterior, uterul vine în raport cu vezica urinară, 
între cele două organe interpunându-se fundul de 
sac peritoneal vezico-uterin, peritoneul reflectan- 
du-se de pe uter pe vezica la nivelul regiunii 
istmice. 

Fundul si fata posterioará ale uterului vin in 
raport cu ansele intestinale. 

De menționat faptul cá peritoneul învelește pe 
fata posterioară inclusiv porțiunea supravaginală a 
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Fig. 5 — Schema lamelor sacro-recto-genito-pubiene la femeie. 


1 — simfiza pubianá; 2 — ligamentele pubovezicale; 3 ~ planseul 

pelvian, 4 — artera vezicală inferioară; 5 — artera uterină; 6 — li- 

gamentul utero-vezical; 7 — artera vaginală lungă; 8 — artera 

hemoroidalá lungă; 9 — ligamentul utero-sacrat; 10 - rectul; 11 — 
uterul; 12 — vezica urinará. 


colului, reflectandu-se pe fundul de sac vaginal 
posterior si apoi pe fata anterioară a ampulei 
rectale, pentru a forma fundul de sac recto-uterin 
(Douglas). Acesta reprezintă o zona de electie 
pentru efectuarea unor investigatii invazive (culdo- 
centezá, culdoscopie) sau a inciziilor de drenaj a 
unor colectii septice pelviene. 

De la nivelul canturilor uterine pornesc lig. largi, 
sub forma unor ,aripioare" peritoneale patrulatere 
dispuse in plan transversal, intinse pana la peretii 
excavaliei. 

De la nivelul fiecárui corn uterin pornesc: ante- 
rior si lateral lig. rotunde (pe sub foita anterioara a 
lig. larg), strict transversal tubele uterine si postero- 
inferior lig. utero-ovariene (pe sub foita posterioara 
a lig. larg). 

Portiunea supravaginalá a colului vine in contact 
intim, pe fata sa anterioară, cu vezica urinară. 

Insertia FSV pe col se face intr-un plan oblic as- 
cendent, dinspre anterior spre posterior, buza 
anterioara a colului aparand intotdeauna mai scurta 
fata de cea posterioara. 

Conformatia interioară a uterului. În interior, 
uterul prezintă o cavitate, care poate fi subdivizată 
în: 

— cavitatea corpului uterin, care se prezintă ca 
un spaţiu lamelar, virtual, dispus în plan trans- 
versal, de formă triunghiulară, cu baza superior, 
prezentând la extremităţile laterale orificiile uterine 
ale tubelor, si vârful situat distal, corespunzând 
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orificiului cervical intern. Această cavitate are un 
volum mic, de cca 3 ml în afara gestatiei, putând 
crește chiar până la 8-9 litri în cazul unor sarcini 
gemelare sau multiple; 

— canalul cervical, care are o formă cilindrică, 
fiind ușor dilatat în porțiunea mijlocie, se întinde 
între orificiul cervical intern, care-l demarchează de 
cavitatea corpului uterin, si orificiul cervical extern, 
prin intermediul căruia comunică cu cavitatea 
vaginală. 

Orificiul cervical extern este rotund, circular, 
punctiform la nulipare și îmbracă aspectul de fantă 
transversală la multipare. La nivelul său se găsește 
zona de tranziţie dintre epiteliul exocervical (pa- 
vimentos pluristratificat nekeratinizat, similar epite- 
liului vaginal) si cel endocervical (prismatic uni- 
stratificat). 

Structura uterului. Tunica seroasá inveleste la 
exterior uterul, anterior coborând până la nivelul 
regiunii istmice, iar posterior acoperind și porțiunea 
supravaginală a colului. 

Tunica musculară (miometru) este în realitate 
o tunică musculo-conjunctivală, conţinând, pe lângă 
fibrele musculare netede miometriale (miocite), și o 
stromă conjunctivală bogată în fibre colagenice, 
elastice și reticulinice. Sub raport histologic struc- 
tural, la nivelul corpului sunt dominante miocitele, 
proporția acestora fiind cca 80%, pentru ca la ni- 
velul istmului și colului să predomine țesutul con- 
junctiv, proporția miocitelor reducându-se la 20% 
(istm) si până la 8-10% (col) (2, 8). 

Fibrele musculare miometriale sunt organizate 
sub forma a trei straturi: extern, longitudinal, mijlo- 
ciu sau plexiform (bine reprezentat doar la nivelul 
corpului) și intern, circular. Concentrarea unei pro- 
porții crescute de fibre miometriale la nivelul corpu- 
lui uterin, precum și prezenţa lor la acest nivel a 
stratului plexiform, explică de ce segmentul supe- 
rior al uterului este capabil să genereze forța 
motrice necesară modelării segmentului inferior, 
progresiunii dilatatiei și mai ales expulziei fătului. 

Tunica mucoasă este diferită structural, la ni- 
velul corpului uterin fiind reprezentată de endo- 
metru, iar la nivelul colului de mucoasa cervicală. 

Endometrul prezintă un corion, tapetat de un 
epiteliu cilindric unistratificat, presărat cu celule cili- 
ate, si înzestrat cu numeroase glande de tip tubular 
simplu, care se prezintă sub forma unor invaginatii 
ale epiteliului endometrial în grosimea corionului. 

Endometrul reprezintă structura „ţintă“ care re- 
ievá cel mai fidel dinamica steroidogenezei ova- 
riene (4) (fig. 3B, 3C). Astfel, in faza proliferativà 
(zilele 5-14), sub influenta estrogenilor secretati de 


ovar în cantităţi progresiv crescute, are loc o 
amplificare progresivă a mitozelor, atât la nivelul 
epiteliului, cât si a corionului, ce va avea drept re- 
zultat creșterea în grosime a endometrului, glan- 
dele endometriale devenind lungi, tubulare, iar la 
nivelul corionului arteriolele a căror lungime va 
depăși de cca 15 ori grosimea endometrului vor 
suferi un proces de spiralare, transformându-se in 
arteriole spiralate. 

Faza secretorie, aflată sub influența secreției 
estro-progestative a corpului galben, aduce, în 
ansamblu, modificări de transformare predeciduală 
ce permit ovoimplantatia. 

Faza menstruală, ce survine în absenţa fecun- 
datiei ca urmare a involutiei corpului galben pro- 
gestativ, care are ca substrat scăderea marcată a 
secreției de E2 si progesteron, cu fenomene de 
ischemie, destabilizarea membranelor lizozomale si 
perturbarea secreției prostaglandinice cu predomi- 
nenta prostaglandinei F2., leucotrienelor si trom- 
boxanilor Az. Aceste fenomene determină un prim 
stadiu de descuamare (zilele 28-29), în care stratul 
funcţional al endometrului (epitelial, compact și 
spongios), aflat în necrobioză, este eliminat îm- 
preună cu elementele figurate ce părăsesc lume- 
nele vasculare deteriorate si mucusul cervical sub 
forma sângelui menstrual. În stadiul de refacere 
(zilele 3-5) are loc regenerarea epiteliului endome- 
trial de suprafață pornind de la marginile criptelor 
glandulare rămase în stratul bazal precum si prin 
proliferarea plajelor epiteliale restante la nivelul ist- 
mului și coarnelor uterine. Această refacere a epi- 
teliilor de suprafață oprește sângerarea menstruală 
și este independentă de stimulii hormonali ovarieni. 

Mucoasa canalului cervical se prezintă sub 
forma unui corion, acoperit de un epiteliu cilindric 
unistratificat, din care se desprind glande tubulare 
foarte ramificate, care conţin numeroase celule 
mucipare. 

Vascularizatia uterului. Principala sursă vascu- 
lară a uterului este reprezentată de a. uterină (fig. 
4, 6, 7). Prin intermediul arcadei subtubare si 
paraovariene, uterul primește sânge și din a. ova- 
riană. Cu un rol secundar în vascularizatia uterului 
intervin și a. lig. rotund si a. lig. utero-sacrat. 

Artera uteriná este ram din a. hipogastrica, 
desprinzándu-se dintr-un trunchi comun cu a 
ombilico-vezicala. Dupa un scurt traiect cátre ante- 
rior, isi schimbă brusc direcţia către medial, intrând 
în baza parametrului, unde, la cca 1,5 cm lateral 
fata de col si superior față de FSV lateral, la cca 
1,5 cm lateral fata de col si superior fata de FSV 
lateral, trece pe deasupra ureterului (crosa a. uter- 
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Fig. 6 — Vedere superioará a pelvisului feminin cu ilustrarea 
structurilor fibrovasculare. 


1 — vena cava inferioară; 2 — ureterul drept; 3 — artera iliacá co- 
muna dreaptă; 4 — artera iliacă internă dreaptă; 5 — loja recto- 
rectală; 6 — rectul; 7 — lama recto-vaginală; 8 — parametrul drept; 
9 — artera uterină dreaptă; 10 — nervul obturator; 11 — artera 
uteriná dreaptá; 12 — muschiul pectineal; 13 — muschiul ridicátor 
anal (partea anterioară), 14 — lama vezico-vaginală; 15 — liga- 
mentul pubo-vezical; 16 — venele pre-vezicale; 17 — meatul ure- 
teral stâng; 18 — ram comunicant cu vena obturatoare; 19 — 
muschiul ridicátor anal (partea posterioará); 20 — colul uterin cu 
insertia ligamentelor utero-sacrate; 21 — muschiul ischiococci- 
gian; 22 — promontoriu; 23 — aorta abdominala. 


ine), dupá care isi continuá un traiect ascendent 
sinuos, de-a lungul cantului uterin, la nivelul 
cornului dând ramurile terminale: fundică, tubară și 
ovariană (6, 9). 

La nivelul crosei, se desprind aproximativ 10 
ramuri cervico-vaginale, destinate irigării bolții va- 
ginale și colului. În porţiunea ascendentă, a. uterină 
dă naștere unor ramuri în „dinţi de pieptene“, care, 
atingând cantul uterin, se bifurcă într-un ram ante- 
rior și unul posterior (aa. arcuate), ce se depla- 
seazá superficial prin miometru, către linia me- 
diană. 

Din aa. arcuate se desprind, penetrând în gro- 
simea stratului plexiform al miometrului, aa. radiare, 
care dau naștere unei rețele arteriale bogate. Din 
aceasta, în vecinătatea endometrului, se desprind 
arteriolele parabazale, arteriolele bazale si, în final, 
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arteriolele spiralate, care se dezvoltà la nivelul co- 
rionului din stratul functional al endometrului (par- 
tea descuamativa). 

Sangele venos este drenat prin colectoare ve- 
noase care au traiect si denumire similare. De 
mentionat prezenta a douá vene uterine, una care 
trece împreună cu a. uterină pe deasupra urete- 
rului, si alta care trece pe dedesubtului acestuia, in 
partea posterioará a parametrului. 

Plexul venos al regiunii cervic-istmice comunicá, 
prin anastomoze largi, cu plexul venos vezical si 
vaginal. 

In ansamblu se poate spune cá uterul este un 
organ extrem de bine vascularizat, cu un pat vas- 
cular care dovedeste o capacitate de ampliere 
semnificativă, debitul in aa. uterine în timpul 
gestatiei putând crește la 500-600 ml/minut. Pe de 
altá parte, dilatarea arcadelor anastomotice cu aa. 
ovariene sporeste si mai mult afluxul de sange 
cátre uter in gestatie. Aceste circumstante explica 
de ce cele mai frecvente si redutabile complicații în 
obstetrica sunt cele hemoragice. 

Limfaticele uterului isi au originea íntr-o retea 
capilară fină, endometriala, ale cărei colectoare, cu 
direcție centrifuga, preiau limfa de la nivelul mio- 
metrului, ajungând către canturile uterine. Colec- 
toarele din regiunea fundică se reunesc în vase 
limfatice care merg, împreună cu limfaticele ova- 
riene și tubare, prin lig. infundibulo-pelvic, urmând 
traiectul vaselor ovariene, pentru a drena în ggl. 
lombo-aortici si ggl. pericavi. 

Limfaticele din cele 3/4 superioare ale corpului 
uterin drenează prin vase care merg prin foitele lig. 
largi în ggl. iliaci comuni, ggl. iliaci interni si ggl 
iliaci externi. 

Reţeaua limfatică a 1/4 inferioare a corpului, 
istmului, colului și 1/3 superioare a vaginului for- 
meaza un tot unitar și drenează, prin vase limfatice 
care urmează traiectul parametrului, în 3 staţii (10) 
(fig. 7): 

— stația | cuprinde grupele ganglionare situate 
anterior de un plan transversal care trece prin 
bifurcația vaselor iliace comune, reprezentate de: 
ggl. Lucas-Championniere (în vecinătatea încruci- 
șării vaselor uterine cu ureterul), ggl. iliaci interni si 
ggl. iliaci externi (grupaţi sub forma a 4 lanţuri 
ganglionare — lateral, interiliac, medial si retroiliac 
extern). Este abordata chirurgical in mod sistematic 
cu ocazia intervențiilor oncologice radicale pentru 
cancerul de col si endometru, extinderea limfade- 
nectomiei dincolo de bifurcatia vaselor iliace fiind 
practicată în mod exceptional. În cursul limfade- 
nectomiilor ce vizează stația | este importantă re- 
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Fig. 7 — Releele ganglionare de drenaj limfatic ale uterului. Linia 

punctată care trece prin locul de bifurcare a arterei iliace primi- 

tive, separă grupele ganglionare anterioare din stația | 

(ganglionii iliaci externi, interni si ai pediculului vascular uterin), 

de grupele ganglionare posterioare, staţiile I| si Ill (ganglionii 

iliaci primitivi, promontorieni, latero si presacrati, lomboaortici si 
pericavi). 


Ganglioni metastazati cu predilecție: a) ganglioni obturatori 
(Thoma lonescu, Leveuf-Godard); b) ganglionii Cuneo-Marcille; 
c) ganglionii Lucas-Cahmpionniere 


perarea si extirparea ganglionilor: Cuneo-Marcille 
(situat în dreptul bifurcatiei vaselor iliace) și obtu- 
ratori, descriși de Thoma Ionescu si Leveuf-Godard 
(aparținând de fapt lanţului medial al ggl. iliaci 
externi, plasați între marginea infero-mediala a v. 
iliace externe si n. obturator); 

— staţia a ll-a, reprezentată de ggl. iliaci comuni, 
ggl. promontorieni, ggl. latero- si presacrați, 

— statia a Ill-a, reprezentată de ggl. lomboaortici 
si pericavi. 

Inervatia uterului. Este asiguratà in principal prin 
intermediul plexului vegetativ uterin, care provine 
din plexul hipogastric inferior, și accesoriu prin fibre 
vetative aparţinând plexului vegetativ ovarian. 

Inervatia senzitivă urmează o cale principală, 
care traversează plexurile utero-vaginal, hipogastric 
inferior si superior, şi aortic abdominal, racordân- 
du-se prin rădăcina dorsală a nervilor spinali la 
segmentele medulare To-Lz. Calea senzitivă acce- 


sorie urmeazá traiectul nn. splanhnici pelvieni, 
ajungánd prin nn. sacrati la segmentele medualre 
S2-S, (culege in principal informaţii senzitive de la 
nivelul colului uterin). 

Căile eferente simpatice își au originea în 
ganglionii din coarnele laterale ale măduvei spinării, 
între segmentele T6-T11. Sinapsa se face în ggl. 
latero-vertebrali, iar fibrele postganglionare ajung în 
final, prin plexul uterin, la nivelul uterului. 

Fibrele eferente parasinaptice isi au originea în 
nucleul parasinaptic pelvian de la nivelul măduvei 
sacrate, S2-S4, sinapsa făcându-se la nivelul unor 
mici ganglioni inclusi in plexul utero-vaginal. 

Fibrele vegetative motorii exercită în primul rand 
un control asupra musculaturii netede a vaselor 
uterine, contractilitatea miometrială fiind mai puţin 
influenţată, uterul având un automatism motrice 
propriu. Totuși, stimularea parasinaptică intensifică 
activitatea contractila, în timp ce cea sinaptică 
(adrenergică) are un efect inhibitor. 


VAGINUL 


Este un conduct musculo-conjunctival, median, 
nepereche, care prin extremitatea proximală se 
inseră pe col, iar prin ce distală se deschide la 
nivelul introitului valvular prin orificiul vaginal. 

În ansamblu are aspectul unui conduct cilin- 
droid, turtit în sens antero-posterior pe cea mai 
mare parte a traiectului său, ca atare vaginul pre- 
zentând un perete anterior și unul posterior, în con- 
tact unul cu celălalt. Pereţii laterali sunt înguști și 
putin evidenti, având mai mult aspectul unor mar- 
gini sau canturi. Această conformatie se schimbă la 
extremităţi, la cea proximală vaginul luând forma 
unei cupole ce se inseră pe col (formă circulară în 
secțiune transversală), iar la cea distală fiind turtit 
în sens transversal, vaginul adaptându-se fantei 
vulvare, care are axul lung în sens antero-posterior. 

Cupola vaginală, centrată pe porțiunea intrava- 
ginală a colului uterin, poate fi împărțită, în raport 
cu poziția acestuia, în 4 funduri de sac vaginale: 
unul anterior, unul posterior și două laterale. 

Deși în mod normal se prezintă sub forma unui 
conduct unic, vaginul poate fi uneori bicomparti- 
mentat, prin prezenţa unui sept vaginal complet 
sau incomplet, sau poate prezenta septuri sau 
diafragme parțiale. Absența sa congenitală este 
specifică sindromului Rokitanski. 

Axul longitudinal al vaginului formează cu planul 
planseului perineal un unghi ascuţit, deschis poste- 
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rior, de cca 60*. De menţionat că, în ansamblu, 
axul longitudinal al vaginului se suprapune axului 
de simetrie al canalului pelvian, fiind ușor încurbat 
anterior. Ca atare, peretele posterior este mai lung 
și FSV posterior mai amplu. 

După regiunile anatomice străbătute, vaginul 
prezintă o porțiune perineală și una endopelvină, 
situată în spaţiul pelvi-subperitoneal (de la nivelul 
fantei mm ridicători anali până la peritoneul pel- 
vian). 

Vaginul are în medie o lungime de 9-10 cm, 
fiind un organ extrem de extensibil. 

Raporturi. În porţiunea perineală vine în contact 
anterior cu uretra, lateral cu bulbii vestibulari inveliti 
de mm. bulbo-spongioși, iar posterior este separat 
de canalul anal prin interpozitia centrului tendinos 
al perineului. 

În segmentul cranial endopelvin, peretele vagi- 
nal este în contact intim cu vezica urinară, zona de 
aderentá maximă corespunzând trigonului vezical 
Lieutaud, delimitat de orificiile de deschidere ale 
celor două uretere și respectic al uretrei. Peretele 
posterior al acestei porţiuni a vaginului vine în con- 
tact direct, în jumătatea sa inferioară, cu ampula 
rectală, pentru ca în jumătatea sa superioară între 
cele două organe să se interpună fundul de sac 
peritoneal rectovaginal (Douglas). 

Pe partile laterale ale vaginului tesutul con- 
junctiv, bogat in elemente vasculare, limfatice si 
nervoase, se condenseaza sub forma a doua ,ari- 
pioare“ dispuse transversal, ce formeaza paracol- 
pos-ul. 

Structura. La interior vaginul este tapetat de un 
epiteliu pavimentos pluristratificat nekeratinizat, ce 
prezintă numeroase plici cu orientare transversală, 
pseudocirculară, care are o culoare roz-palidă. 

În plan medio-sagital, peretele anterior și cel poste- 
rior prezintă fiecare câte o proeminenta numită 
coloana vaginală anterioară si, respectiv, poste- 
rioară. 

Tunica epitelialá este învelită într-o textură 
musculo-conjunctivală, care prezintă în porţiunea 
sa internă fibre musculare netede structurate sub 
forma unui strat plexiform, ce se intrică cu un țesut 
conjunctiv bogat în fibre elastice. În porţiunea 
externă, țesutul conjunctiv devine dominant struc- 
tural, formând o adventice bogată în vase, care-l 
leagă de organele și structurile musculare inve- 
cinate. 

Vascularizatie. În porțiunea superioară este asi- 
gurată de o a. vaginală lungă și ramurile cervico- 
vaginale, cu origine în a. uterină. Ramurile vaginale 
mijlocii provin din aa. vezicale inferioare. Ramurile 
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vaginale inferioare provin din aa. rectale inferioare 
si din aa. rusinoase interne. 

Vene vaginale isi au originea in plexuri venulare 
mici, prezente ia nivelul tunicilor epitelialá si 
musculară, pentru a forma, în stratul adventiceal, 
un adevărat plex venos vaginal ce prezintă multiple 
anastomoze cu plexurile vecine (uretral, vezical, 
rectal, uterin, vv. bulbilor vestibulari). Drenajul final 
se face in venele omonime ramurilor arteriale. 

Limfaticele din 1/3 proximala a vaginului au un 
drenaj comun cu cele ale colului, istmului si 1/4 
inferioare a corpului uterin, cele din 1/3 medie 
merg, impreuná cu limfaticele rectale cátre statiile 
ganglionare latero- si presacrate, iar cele din 1/3 
distalá, împreună cu limfaticele vulvare, preponde- 
rent cátre releele ganglionare inghinale. 

Inervatie. Este asiguratá predominant prin inter- 
mediul plexului nervos vegetativ utero-vaginal, care 
provine, la rándul sáu, din plexul hipogastric infe- 
rior. Portiunea inferioará a vaginului prezinta si fibre 
senzitivo-somatice ce provin din m. rusinos. 

Vaginul are functie de organ copulator. 


VULVA 


Reuneste organele genitale externe, reprezen- 
tate de: muntele lui Venus, formatiunile labiale si 
aparatul erectil. 

Muntele lui Venus se prezintá ca usoará proe- 
minentá rotunjita, plasata inaintea simfizei si a 
oaselor pubiene, în constituţia căreia intra țesut 
conjunctivo-adipos acoperit de tegument ce pre- 
zintă o pilozitate marcată. 

Formațiunile labiale sunt reprezentate de la- 
biile mari, care circumscriu vulva la exterior, și de 
labiile mici, plasate medial fata de primele, deli- 
mitând între fețele lor mediale vestibulu! vaginal. 

Labiile mari sunt unite la cele douá extremitati 
prin comisura labialá anterioară si posterioară, 
prezentand o fata laterala si una medialá, o mar- 
gine liberă si una aderentă la ramul ischio-pubian. 
Tegumentul ce acoperă labiile este pigmentat, bo- 
gat in glande sebacee si sudoripare si cu pilozitate 
abundenta. El inveleste sacul elastic al labiei mari, 
format dintr-un corp conjunctivo-grásos, la nivelul 
cáruia se terminà lig. rotund al uterului. 

Labiile mici (nimfele) se prezintă sub forma a 
douá repliuri tegumentare mult mai subtiri, situate 
medial fatá de labiile mari, de care sunt separate 
prin santul nimfolabial. Anterior, fiecare extremitate 
labială se bifurcá, unindu-se cu cea din partea 
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opusă, înconjurând glandul clitorisului, căruia fi 
formeazá si frául. 

Vestibului vaginal este regiunea profundá a 
vulvei, mărginită lateral de fețele mediale ale la- 
biilor mici, anterior de clitoris si posterior de comi- 
sura vulvará posterioará si fràul labiilor. Acest 
spatiu anatomic este bine vizibil la femeia asezata 
in poziție ginecologicá, atunci când labiile se inde- 
párteazá spontan sau cu ajutorul valvelor. La 
nivelul sáu se deschide orificiul extern al uretrei, 
orificiul vaginului, prevázut cu himenul sau resturile 
acestuia, si orificiile glandelor vestibulare mari 
(Bartholin) si mici. 

Aparatul erectil cuprinde (fig. 8): 

— clitorisul, format din două rădăcini așezate 
de-a lungul ramurilor ischio-pubiene, care conflu- 
ează subsimfizar în corpul clitorisului, care se 
termină cu glandul acestuia. Clitorisul este format 
din 2 corpi cavernosi, independenți la nivelul 
rădăcinilor și alipiti la nivelul corpului, care prezintă 
o structură cavernoasă vasculară; 

— bulbii vestibulari sunt situați pe părțile laterale 
ale vaginului, la nivelul lojei bulbo-clitoridiene (spa- 
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Fig. 8 — Organele erectile feminine. 


1 — Simfiza pubiană; 2 — Rețea venoasá anastomotică între 

corpii erectili; 3 — Ramura ischiopubiană; 4 — Orificiul extern al 

uretrei; 5 — Labia mică sectionata; 6 - Plex venos; 7 — Glanda 

vestibulará mare Bartholin; 8 — Bulbii vestibulului; 9 — Rădăcina 

clitorisului; 10 — Fraul clitorisului; 11 — Glandul clitorisului; 12 — 

Corpul clitorisului din care s-a sectionat jumătatea stângă spre a 
se vedea dispozitia retelei venoase anastomotice. 


tiul perineal superficial). Postero-medial față de 
acestia se gásesc glandele vestibulare mari. Fata 
lateralá, convexá, a bulbilor vestibulari este aco- 


peritá de m. bulbo-spongios, prin care vine in ra- 
port cu rădăcinile clitorisului. Fata medială vine în 
contact cu uretra si inconjoara vestibulul vaginului. 
Extremitatea anterioară sau vârful ajunge pana la 
corpul clitorisului, iar cea posterioară sau baza vine 
în raport cu glanda vestibulară mare omolaterală. 

Bulbii vestibulari prezintă o structură vasculară 
bogată, de tip cavernos, specifică aparatului erectil. 

Vascularizatia provine din a. rușinoasă internă, 
ram din a. hipogastrică, si din aa. rușinoase 
externe, ramuri din a. femurală, venele având 
denumiri similare si traiect invers. 

Inervatia senzitiva este asigurată de ramuri 
genitale ale nn. ilio-inghinal, ilio-hipogastric si 
genito-femural si de n. rusinos. Există si o com- 
ponenta vegetativa, ce provine din plexul hipo- 
gastric inferior. 


PERINEUL 


Reprezintă ansamblul părţilor moi care închid 
strâmtoarea inferioară a bazinului osos. Are o 
formă romboidală, fiind împărțit de un plan care 
trece prin tuberozitatile ischiatice în perineu anterior 
(urogenital) si perineu posterior (anal) (1). 

Din punct de vedere topografic, in structura 
perineului se descriu, de sus in jos, 3 componente 
anatomice (fig. 9, 10): 

1. diafragma pelviană, formată din mm. ridicători 
anali si mm. ischio-coccigieni, tapetati pe fata lor 
superioară de fascia pelvinà parietală (fascie 
perineală profundă). În ansamblu, are forma unei 
carene sau pâlnii, care prezintă în plan medio- 
sagital în jumătatea anterioară, între marginile 
mediale ale mm. ridicări anali, o fantá — hiatus uro- 
genital, si este închisă inferior de m. sfincter anal 
extern; 

2. diafragma urogenitală, care are în ansamblu 
o formă triunghiulară, fiind prezentă doar la nivelul 
perineului anterior, în alcătuirea sa intrând mm. 
transverși perineali profunzi și m. sfincter al uretrei, 
cuprinși între cele două foite ale fasciei perineale 
mijlocii. Are rolul de a închide spaţiile libere ale 
hiatusului urogenital, lăsând să treacă și conductul 
vaginal, și oprindu-se tendinței de herniere descen- 
dentă a viscerelor pelviene; 

3. spaţiul perineal superficial (loja bulbo-clito- 
ridiană), care conţine mm. transverși perineali su- 
perticiali, rădăcinile clitorisului cu mm. ischioca- 
vernoși, bulbii vestibulari ai vaginului si glandele 
vestibulare mari, învelite de mm. bulbospongioși, 
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Fig. 9 ~ Muschi perineului la femeie. 


1 — muntele pubian; 2 — preputul clitorisului; 3 — glandul 
clitorisului; 4 — fraul clitorisului; 5 — orificiul extern al uretrei; 6 — 
labia mică; 7 — orificiul vaginal; 8 — ramul ischio-pubian; 9 — 
tuberozitatea ischiaticá; 10 — mánunchiul vasculo-nervos rusinos 
intern; 11 — anusul; 12 — ligamentul anococcigian; 13 — coccisul; 
14 — muschiul fesier mare; 15 — mușchiul ridicător anal; 16 — 
fascia obturatorie; 17 — mușchiul sfincter anal extern; 18 - 
muschiul transvers perineal superficial; 19 — muschiul transvers 
perineal profund; 20 -— mușchiul ischiocavernos acoperind 
rádácina clitorisului; 21 — muschiul ischiocavernos acoperind 
bulbul vestibular. 


formaţiuni tapetate pe fata inferioară de fascia 
perineală superficială, care se prelungeşte la ni- 
velul perineului posterior cu fascia cribriformă. 

Centrul tendinos ale perineului este o struc- 
tură conjunctivală densă, cu formă piramidală, ocu- 
pând jumătatea inferioară a spațiului rectovaginal, 
baza sa fiind interpusă între orificiul vaginal și cel 
anal. La nivelul său isi au insertia si se întrepătrund 
fasciculele următorilor muşchi: pubo-vaginal, trans- 
vers perineal profund, bulbo-spongios, transvers 
perineal! superficial și sfincter anal extern, creând o 
structură anatomică cu rol esenţial în asigurarea 
unei statici pelvi-genitale normale. Deteriorarea sa 
prin traumatisme obstetricale repetate duce la 
apariţia colpocistoceluiui, colporectocelului, prolap- 
sului genital. 

La niveiul perineului posterior, între fata infe- 
rioară a diafragmei pelviene şi fascia cribriformă, se 
găsește un spaţiu anatomic larg, cu o formă 
aproximativ piramidală, cu baza situată distal, 
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denumit fosă ischio-rectală. Peretele supero-medial 
al acesteia este alcătuit din mm. ridicători anali si 
m. sfincter anal extern, care inveleste canalul anal, 
iar peretele supero-lateral este reprezentat de fața 
medială a coxalului, în porțiunea corespunzând 
ischionului, acoperit de m. obturator intern. 

Spaţiul astfel delimitat este ocupat de corpul 
adipos al fosei ischio-rectale, care este separat de 
țesutul adipos subcutanat subiacent prin fascia 
cribriformă. Fosa ischio-rectală prezintă o prelun- 
gire anterioară, care se insinuează asemenea unui 
corn în spațiul liber dintre jumătatea anterioară a 
diafragmei pelviene și diafragma urogenitală, şi o 
prelungire posterioară, care, depăşind m. coccigian, 
comunică prin spațiul infrapiriform cu regiunea 
fesieră. 

O secțiunea transversală la nivelul perineului 
anterior (fig. 10) relevă, în succesiune cranio- 
caudală, următoarele elemente anatomice: fascia 
perineală profundă, mm. ridicători anali, prelungirea 
anterioară a fosei ischio-rectale, mm. transverși 
perineali profunzi cuprinși între cele două foite ale 
fasciei perineale mijlocii, mm. ischio-cavernosi în- 
velind rădăcinile clitorisului, mm. bulbo-spongiosi 
învelind bulbii vestibulului vaginal, fascia perineală 
superficială, țesutul adipos subcutanat și forma- 
tiunile labiale ale vulvei. 
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Fig. 10 — Secţiune frontală prin perineul anterior feminin. 


1 — Colul uterin; 2 — Vagina; 3 — M. ridicátor anal acoperit de 
fascia pelviana parietala; 4 — M. obturator intern; 5 — M. obtu- 
rator extern; 6 — Prelungirea anterioará a fosei ischiorectale 
continand corpul adipos; 7 — Diafragma urogenitala; 8 — Fascia 
perineală superficială; 9 — Labiile mari ale vulvei; 10 — Labiile 
mici ale vulvei; 11 — Bulbul vestibuluiui acoperit de M. bulbo- 
cavernos; 12 - Rădăcina clitorisului acoperită de M. ischio- 
cavernos; 13 — Tesutul celular subcutanat; 14 — Loja bulbo- 
clitoridiana; 15 — Spatiul pelvisubperitoneal. 
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O sectiune similara la nivelul perineului posterior 
intercepteaza: 

— fascia perineală profundă; 

— supero-medial mm. ridicátori anali (respectiv 
mm. coccigieni), iar mai jos mm. sfincter anal 
extern; 

— lateral mm. obturatori interni care acopera 
peretele portiunii subiacente a coxalului; 

— corpul adipos al fosei ischio-rectale, interpus 
intre cei doi pereti; 

— fascia cribriformă (prelungirea posterioară a 
fasciei perineale superficiale); 

— tesutul adipos subcutanat si tegumentul. 

Vascularizatia si inervatia perineului sunt 
asigurate in principal prin intermediul pediculului 
vasculo-nervos rusinos intern. 

A. rusinoasá interná este ram posterior al a. 
hipogastrice, vv. rusinoase interne dreneazá in 
vena hipogastricá, iar n. rusinos intern are originea 
în segmentele medulare S?-S4. Împreună formează 
pediculul vasculo-nervos rușinos intern, care iese 
din pelvis prin partea medială a spațiului infrapiri- 
form, ocolește lig. sacrospinos, reintrând în pelvis 
în spațiul găurii ischiatice mari, pentru a se situa, în 
traiectul său spre anterior, într-o dedublare a fasciei 
m. obturator intern (canalul Alcock). Acest pedicul 
asigură vascularizatia și inervatia tuturor structurilor 
anatomice perineale. Blocarea prin infiltratie cu 
xilină a n. rusinos intern la nivelul buclei de ocolire 
a lig. sacrospinos reprezintă un mijloc eficient de 
analgezie locoregionala perinealà. 
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Endometrioza este o boala cu caracter progre- 
siv caracterizata de localizarea ectopicá a glandelor 
si stromei endometriale. 


EPIDEMIOLOGIE 


Endometrioza este una dintre cele mai frecvente 
afectiuni ginecologice, manifestándu-se la femeile 
in perioada reproductiva si avand drept consecinta 
infertilitatea si modificarea in diverse grade a starii 
de sánátate a femeii. 

Afecteaza 3-10% din femeile la varsta reprodu- 
cerii si 25-35% din femeile infertile. Este gasita la 
aproximativ 25% din operatiile ginecologice si re- 
prezintà a doua cauzá ca frecventa a indicatiei chi- 
rurgicale ginecologice la femeile in premenopauza (1). 


ETIOLOGIE 


Boala a fost descrisá inca din 1800, dar este 
denumita ca atare in 1927 de John Sampson, care 
a emis si prima teorie etiopatogenicá. 

Teoriile care încearcă să explice apariția insu- 
lelor ectopice de endometru sunt: (2) 


a) Teoria transplantului 


Emisă de Sampson în 1921, presupune că frag- 
mente de endometru sunt transportate în timpul 


Endometrioza tractului digestiv 
Endometrioza tractului urinar 
Tratament 
Tratamentul chirurgical 
Tratamentul chirurgical conservator 
Tratamentul chirurgical radical 
Tratamentul medical 
Bibliografie 


menstruației prin reflux tubar și se implantează în 
cavitatea peritoneală. 

Explicaţia existenței focarelor de endometrioză 
la distanţă ar sta în transportul sangvin și limfatic al 
fragmentelor endometriale. 


b) Teoria metaplaziei 


Aceasta teorie consideră că sub influența unor 
stimuli nespecifici, epiteliul celomic multipotent se 
poate metaplazia, cu aparitia de glande de tip en- 
dometrial. 


c) Teoria inductiei 


Teoria inductiei presupune ca substante chimice 
eliberate de endometrul uterin pot stimula mezen- 
chimul nediferentiat, care produce glande endome- 
triale si stroma. 


d) Sindromul de folicul luteinizat nerupt 


Teoria pleacă de la frecvența mare a unui tip 
special de disfunctie ovulatorie — foliculul luteinizat 
nerupt — asociat endometriozei. Concentratiile redu- 
se de estrogeni si progesteron in lichidul peritoneal, 
asociată sindromului, ajută implantarea celulelor 
endometriale, în timp ce concentrațiile mari asoci- 
ate cu ovulatia normală o impiedică. 

Aceste teorii care privesc etiopatogenia endo- 
metriozei, conduc la ideea că toate aceste meca- 
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nisme descrise pot contribui la apariţia bolii si 
gradul de participare al fiecăreia din ele diferă de la 
pacient la pacient. 

Celulele si stroma endometriala pot fi răspândite 
prin mijloace mecanice sau pot apare ca urmare a 
metaplaziei, dar progresiunea bolii este influentatà 
de mecanismele imune individuale. 

La pacientele cu endometrioză s-au observat 
modificări în sensul deficienței atât a imunitatii me- 
diate celular, cât și a celei umorale. 

Această deficiență imună stă la baza apariţiei și 
progresiunii bolii. 


ANATOMIE PATOLOGICĂ 


Endometrioza este o boală cu evoluţie lentă, dar 
progresivă. 

Începe cu formarea de mici tumorete, endome- 
trioame, care progresiv devin roșii și în final negre. 

Cu progresia bolii pot determina formarea de 
aderente si cicatrici care conduc la pelvisul în- 
ghetat. 

Leziunile sunt cel mai frecvent limitate la pelvis, 
dar pot exista leziuni si in alte organe la distanta. 

Cele mai frecvente localizări sunt în ordine: 
ligamentele utero-sacrate, ovarele, fundul de sac 
Douglas, domul vezicii urinare, ligamentele largi, 
mezosalpinx, focare intestinale si trompele uterine. 
In anexe pot apárea chisturi, uneori voluminoase, 
cu continut brun ciocolatiu. 

Microscopic se prezintă ca glande endometriale 
si stroma care sufera aceleasi modificári ciclice cu 
endometrul normal intrauterin. 

Exista insa diferente de receptivitate hormonalà 
intre implantele endometriozice si endometrul nor- 
mal, ceea ce explicá ráspunsul diferit la terapia 
hormonalá, implantele ovariene fiind deosebit de 
rezistente la terapie. 


DIAGNOSTIC 


Endometrioza trebuie suspectata la toate feme- 
ile cu infertilitate, suspiciunea crescând dacă acuză 
dismenoree, dispareunie si dureri pelvine. 

Dismenoreea, dispareunia si durerea pelvină 
reprezintá trepiedul simptomatic tipic pentru endo- 
metrioza (3). 

Dismenoreea este de obicei apárutá dupa o 
perioada cu menstruatii nedureroase, iar durerea 
pelvină este accentuată premenstrual, putând fi 


3038 


difuză în pelvis, sau localizată cu iradiere în aria 
rectală. 

Poate să apară asociat un spotting premens- 
trual, dar disfunctiile menstruale nu sunt de regulă 
asociate endometriozei. 

Există și forme care nu prezintă nici un fel de 
dureri. 

Dacă există afectarea altor organe (rect, vezică, 
uter) pot apărea simptome specifice (dureri, hema- 
turie, disurie) cu ciclicitate lunară. 

Examinarea clinică este relevantă numai în for- 
mele severe. 

Astfel uterul este frecvent în retoversie fixată, 
ovarele sunt mărite sau pot prezenta chisturi de 
diferite dimensiuni. 

Ligamentele utero-sacrate pot fi scurtate, infil- 
trate, cu nodozitati, ca fundul de sac Douglas, toate 
fiind foarte sensibile la palpare, în special premen- 
strual. 

Ecografia nu este utilă decât în cazul chisturilor 
ovariene endometriozice, dar diagnosticul diferen- 
tial cu chistul luteal si uneori cu chistul dermoid 
sunt dificile (4). 

Diagnosticul de certitudine este stabilit prin lapa- 
roscopie. 

Laparoscopia evidenţiază leziunile caracteristi- 
ce, diagnosticul fiind relativ simplu. Se pot vedea 
implante albăstrui-brune sau papule, cu culori vari- 
ate pe sau sub suprafața peritoneului și leziuni 
exofitice în fundul de sac Douglas, pe ligamentele 
utero-sacrate, pe peretele posterior al uterului si pe 
ovare. 

Când leziunile sunt atinse cu pensa de biopsie, 
eliberează un lichid gros, brun, iar în formele avan- 
sate de endometrioză apar pseudochisturi ovariene 
conținând material ciocolatiu (endometrioame), 
acestea putând apărea însă si pe alte structuri 
pelviene. 

În cazurile incipiente este mai dificil, pentru că 
leziunile tipice nu sunt încă prezente. 

Pot atrage atenția modificările peritoneale: lezi- 
uni cu aspect de mici arsuri, arii echimotice, noduli 
cutati, congestia peritoneului, depozite de hemosi- 
derină și prezenţa de lichid seros sau serosanghi- 
nolent în cantitate mare în fundul de sac. 

Endometrioza poate fi suspectată și atunci când 
există aderente peritoneale de origine inexplicabilă 
(5). 

Laparoscopia sau explorarea chirurgicală permit 
stadializarea endometriozei. 


ENDOMETRIOZA TRACTULUI DIGESTIV 


Afectarea tractului digestiv este prezentă la 37% 
din femeile cu endometrioză pelviană. Cea mai 
frecventă afectare este cea recto-sigmoidiană, cea 
de ileon fiind foarte rară. Leziunile mici sunt asimp- 
tomatice, dar cele mari pot determina durere, 
obstructie (prin angularea intestinului și cicatrici) si, 
deși evoluează rar spre lumenul intestinal, sunt 
descrise si perforatii recto-sigmoidiene de origine 
endometriozica. 


ENDOMETRIOZA TRACTULUI URINAR 


Afectarea tractului urinar se întâlnește la aproxi- 
mativ 16% din femeile cu endometrioză pelviană. 

Cea mai frecventă localizare este cea vezicală, 
cu manifestări urinare de tip pseudocistită, hematu- 
rie, disurie. 

Afectarea uterului este rară, dar serioasă, pen- 
tru că cicatricile formate pot determina obstructie 
ureterală, care se dezvoltă insidios, rareori bolna- 
vele având simptomatologie de tract urinar supe- 
rior. 


TRATAMENT 


Endometrioza este o boală progresivă cu recep- 
tivitate hormonală, motiv pentru care la femeia 
aflată în perioada reproductivă este necesar întot- 
deauna și tratamentul hormonal (2) 


Tratamentul chirurgical 
Tratamentul chirurgical conservator 


Chirurgia conservatoare în endometrioză presu- 
pune înlăturarea focarelor endometriozice cu păs- 
trarea uterului și a cel putin unei anexe. 

Chirurgia endometriozei este o chirurgie dificilă 
tehnic, care cere răbdare și deosebită acuratețe 
tehnică. 

Chirurgia celioscopică - se adresează numai for- 
melor uşoare si folosește electrocauterizarea (mono- 
sau bipolară), vaporizarea laser a endometrioa- 
melor active vizibile și excizia. 

Endometrioamele ovariene sub 5 mm diametru 
se biopsiază și apoi se coagulează sau vapori- 
zează laser, zona de distructie trebuind să cuprindă 
și 2-4 mm în țesut sănătos. 


Patologia chirurgicală ginecologică 


Dacă endometrioamele ovariene au dimensiuni 
între 5mm si 2 cm se rezecă și baza se electro- 
coagulează sau se vaporizează cu laser. 

În cazul endometrioamelor între 2-5 cm se 
practică incizia chistului, aspirația conținutului si 
disectia peretelui chistic cu extirparea lui. Exceptia 
de la regulă este reprezentată de cămașa chistului 
aderentă la vasele hilului ovarian, care se lasă pe 
loc si se electrocauterizeaza (6). 

Dacă leziunea depășește 5 cm se poate tenta 
extirparea ei, însă dacă aceasta întâmpină difi- 
cultati, se recomandă terapia în trei faze (7). Astfel, 
la prima intervenție laparoscopicá se excizează 
toate leziunile care sunt posibil de extirpat, coa- 
gulat sau vaporizat, evitându-se toate manevrele 
care ar duce la sacrificii importante ovariene sau 
tubare. 

Se administrează apoi tratament hormonal în 
scopul supresiei farmacologice timp de 3-9 luni. 

După tratamnetul hormonal se procedează la o 
nouă laparoscopie, la care se înlătură tesuturile 
restante (care în urma tratamentului se reduc consi- 
derabil) si eventualele aderente apărute. Implantele 
endometriozice peritoneale beneficiază de aceleași 
mijloace și metode. 

Efectele chirurgiei laparoscopice sunt discuta- 
bile, datorită posibilității formării de aderente si a 
leziunilor organelor vecine. 

Chirurgia clasică — se adresează aderentelor si 
endometrioamelor mai mari de 2 cm. Obiectivul 
tratamentului chirurgical este să restaureze pe cât 
posibil normele anatomice ale organelor pelviene și 
să înlăture cât mai mult posibil din leziunile endo- 
metriozice active. 

Este de preferat în endometrioza majoră dia- 
gnosticată celioscopic prealabil ca operaţia să fie 
precedată de o terapie hormonală de 2-3 luni, care 
facilitează actul operator. 

După deschiderea cavităţii abdominale (prin 
incizie transversă joasă, dacă nu există tumori ane- 
xiale voluminoase sau suspiciunea afectării intesti- 
nale) se inspecteazá cu atenţie pentru a stabili 
extensia și localizarea bolii. 

După liza aderentelor se procedează ia excizia 
leziunilor. 

Leziunile ovariene mici, superficiale, se electro- 
coagulează sau vaporizează laser, endometrioa- 
mele ovariene mari se excizează cu refacerea 
ovarului cu sutură resorbabilă. in situaţiile în care 
ovarul este acoperit în mare parte de endometrioză 
și ovarul colateral este normal, se poate practica 
ovarectomia. 
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Este important să se verifice extrem de atent 
hemostaza si să se acopere suprafeţele peritoneale 
denudate, să se spele și să se aspire conținutul 
brun-ciocolatiu ai endometrioamelor, eliberat acci- 
dental în peritoneu. 


Tratamentul chirurgical radical 


Acest tratament se adresează endometriozei 
simptomatice la femei care nu mai doresc copii sau 
la care extensia bolii este foarte mare, uneori cu 
afectarea serioasă rectosigmoidiană sau ureterala 
(2). 

Chirugia radicală presupune histerectomie totală 
cu anexectomie bilaterală si rezectia tuturor foca- 
relor endometriozice. 

În cazul tratamentului chirurgica! radical nu mai 
este necesar să se excizeze implantele mici super- 
ficial endometriozice rectosigmoidiene. 

Leziunile mari, greu de distins de tumorile ma- 
ligne si care determina obstructia se excizează în 
țesut sănătos, cu atât mai mult cu cât rareori se 
extind la lumenul intestinal, astfel că prin disectia 
atentă până la submucoasă se poate evita deschi- 
derea intestinului. 

În cazurile cu obstructie ureterală se indică liza 
ureterului, iar dacă cicatricile sunt retractile și ob- 
structive, rezectia cu anastomoză sau reimplantare. 


Tratamentul medical 


Se bazează pe proprietetea endometrului ecto- 
pic de a răspunde la tratament hormonal, putân- 
du-se realiza o supresie farmacologică. 

Se folosesc următoarele grupe de substanțe: 

Androgeni ~ se folosesc pentru suprimarea 
durerii la femeile care nu beneficiază de alte terapii 
sau de tratament chirurgical. 

Hormonul folosit este metiltestosteronul (10 mg/zi, 
30 de zile, apoi 5 mg/zi, 2-3 luni). 

Progestative — se folosesc la femeile la care 
uzul estrogenilor este contraindicat, efectul lor fiind 
de decidualizare si apoi de atrofie endometrială. 

Se folosește medroxiprogesteron acetat 30 mg/zi 
timp de 3 luni sau forma parenterală de depozit, 
care se administrează 100 mg la 2 săptămâni 4 doze, 
apoi 200 mg lunar timp de 4-6 luni (Kistner). 
Efectul secundar cel mai frecvent este reprezentat 
de sângerările uterine prelungite. 

Estroprogestativele — reprezintă terapia cea mai 
folosită, inducând endometrului starea de pseudo- 
gestație. Initial se produce reacţia deciduală, urmată 
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în timp de necroza și absorbția tesutului endo- 
metrial. 

Se folosesc în genera! pilule tip contraceptive 
orale combinate, administrate continuu. 

O bună schemă de tratament este cea care folo- 
sește 1 tb/zi timp de 2 săptămâni, urmată de 2 tb/zi 
timp de 2 săptămâni, tratament continuat 6-12 luni. 

Cele mai frecvente efecte secundare ale terapiei 
sunt: greata, tensiunea mamară, retentia de lichide, 
creşterea în greutate și uneori sângerări uterine, 
care pot fi stăpânite prin creșterea dozei. 

Nu se administrează la femei cu fibroame, afec- 
tare hepatică, cancer de sân, antecedente trombo- 
embolice, femei peste 35 de ani, fumătoare. 

Danazolul — derivat sintetic de 17 alfa-etinil- 
testosteron, care are efect atrofic endometrial re- 
versibil, foarte asemănător cu cel produs în meno- 
pauză. 

Efectul supresiv al Danazolului se exercită pe 
hipotalamus, hipofiză, ovar, endometru. 

Se administrează în doze de 400-800 mg/zi pe 
perioade de 4-6 luni. 

Efectele secundare se datoresc activității andro- 
genice și supresiei axului hipotalamo-hipofizar: ac- 
nee, valuri de caldură, edeme, hirsutism, creștere în 
greutate, vaginită atrofică, uscăciunea cutanată (9). 

Analogi de gonadotrofine — releasing hormon 
(GnRh) — realizează o supresie gonadotropá cu 
inhibitie reversibilă a funcţiei ovariene — așa-zisa 
ovarectomie medicală. Se administrează intravenos 
sau parenteral. Efectul este comparabil cu Dana- 
zolul, dar cu efecte secundare mult mai reduse. 

Tratamentul hormonal se recomandă și după te- 
rapia chirurgicală radicală o perioada de vreme, 
administrându-se estroprogestative, cu scopul inhi- 
biției endometrioamelor reziduale. În cazurile în 
care nu s-a practicat tratament chirurgica! radical, 
recăderile sunt aproximativ de 5-20% pe an, 
ajungând la 5 ani la un procent de recădere de 40, 
motiv pentru care supravegherea în timp a rezul- 
tatelor este necesară. 


BIBLIOGRAFIE 


1. Barbieri R.L. — Etiology and epidemiology of endometriosis. 
Am. J. obstetrics and Gynecology. 162,565,1990. 

2. Radulescu C. — Endometrioza externă in ginecologie. Ed. 
Medicală 1995. 600-627. 

3. Rapkim A.J. — Pelvic pain and dismenorrhea în Novak 's 
Gynecology, 12" Edition, Baltimor Williams and Wilkins, 
1996, 412-416. 

4. Adamson D.G. ~ Diagnosis and clinical presentation of endo- 
metriosis. Am. J. Obstetrics add Gynecology. 162, 568,1990. 


Patologia chirurgicală ginecologica 


5. Martin D.G., Hubert G.D., Van Den Zwaayr — Laparoscopic monal of Endoscopic Abdominal Surgery. Chicago, Year 
appearance of peritoneal endometriosis, Fertil. Steril., 1989, Book Medical publishers, 1987, 228-238. 
51: 63-67. 8. Williams T.J. — Endometriosis - in Te Linde’s Operative gy- 
6. Redwine S.L. — Conservative laparoscopic excision of endo- necology, 8-th Edition, Phillladelphia, J.B. Lippincott Com- 
metriosis by sharp dissection, Fertil., Steril., 1992, 56:628- pany 1987, 468-472. 
633. 9. Barbieri R.L. — Gonadotropin - releasing hormone agonista 
7. Semm K. — Postoperative care after endoscopic abdominal and estrogen - progesteron replacement terapy - Am.J. Ob- 
surgery - im. Semm K. , Friederich E.R. — Operative hor- stetrics and Gynecology, 162, 593,1990. 


182 - Tratat dc chirurgie, ol. H 3041 


TULBURARI DE STATICA PELVIGENITALA 


D. HUDITA, RALUCA HERA 


Introducere 
Prolapsul organelor genitale 
Definitie. Clasificare 
Etiologie 
Simptomatologie 
Examenul clinic 
Tratament 
Pesarul 
Chirurgia 
Operatii pentru prolapsul organelor genitale 
Operatii pentru prolapsul vaginal total 
Incontinenta de urină 
Definitie. Clasificare 
Diagnostic 
Anamneza 
Examenul fizic 
Examenul de urină 
Măsurarea reziduului urinar postmictional 
Diagrama vezicală frecventa/volum 
Studii urodinamice 
1. Testul de umplere vezicală 
2. Studiile urodinamice multicanal 
3. Cistometria 
a) Profilul de presiune uretral 
b) Testul presiunii de pierdere a urinii 


INTRODUCERE 


Tractul genital se află în strânsă corelaţie ana- 
tomică și embriologică cu tractul urinar încă din 
stadiile cele mai precoce ale dezvoltării lor. Vezica 
urinară este situată în contact direct cu peretele 
vaginal anterior, iar uretra este alipită acestuia. 
Toate aceste structuri, ca și alte structuri ale plan- 
șeului pelvin, constituie organe de risc în cursul 
sarcinii și nașterii. 

Fiecare sistem de organe ale planșeului pelvin — 
urinar, genital, intestinal — traversează pelvisul si se 
exteriorizează printr-un orificiu propriu. Cu toate 
acestea, aceste sisteme sunt intricate din punct de 
vedere funcţional și anatomic (34). Tulburările fie- 
căreia din aceste componente trebuie evaluate în 
lumina impactului lor asupra funcţiei structurilor în- 
vecinate si a anatomiei funcţionale a planseului 
pelvin. 
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PROLAPSUL ORGANELOR GENITALE 


Definiţie. Clasificare 


Prolapsul reprezintă deplasarea unuia dintre orga- 
nele pelvine inferior si anterior fata de poziţia sa 
normală. Clasic, prolapsul se referă ia deplasarea 
vezicii urinare, uterului sau rectului și este gradat 
pe o scală de 0-3 (sau 0-4); gradul crește direct 
proportional cu severitatea prolapsului, O semnifi- 
când absența prolapsului iar 3 (sau 4) semnificând 
prolapsul total („procidența“). Toate formele de 
prolaps genital feminin sunt descrise luând ca or- 
gan de referință vaginul. 

Prolapsul uterin reprezintă modificarea de sta- 
tică ce constă în coborârea din micul bazin, prin 
hiatusul urogenital, a uterului. Datorită conexiunilor 
strânse cu vaginul si, prin intermediul acestuia, cu 
vezica urinară si uretra anterior, si cu fundul de sac 


Douglas si rectul posterior, prolapsul uterin este 
asociat de cele mai multe ori cu alte forme de 
prolaps (cistouretrocel, enterocel, rectocel). 

Prolapsul vaginal reprezintá alunecarea peretilor 
vaginali prin hiatusul urogenital; el poate exista in- 
dependent, poate fi asociat cu prolapsul uterin sau 
poate reprezenta începutul unui prolaps pelvin 
complex. 

Terminologia prolapsului genital feminin este 
variatá: 

— Colpocel anterior/posterior — alunecarea izo- 
latá a peretilor vaginali anterior/posterior. 

— Cistocel — deplasarea spre inferior a vezicii 
urinare. 

— Colpocistocel — alunecarea peretelui anterior 
al vaginului se produce solidar cu peretele posterior 
al bazei vezicii urinare. 

— Uretrocel — coborârea uretrei si a jonctiunii 
cistouretrale împreună cu peretele vaginal. 

— Cistouretrocel — cistocel care include si uretra 
in complexul prolabat. 

— Prolapsul uterin — coborárea uterului si colului 
prin canalul vaginal spre vestibulul vaginal. 

— Rectocel — protruzia rectului in lumenul vagi- 
nal posterior. 

— Enterocel (elitrocel) — hernierea intestinului 
subtire in lumenul vaginal prin intermediul fundului 
de sac Douglas. 

Acesti termeni descriptivi sunt imprecisi si in- 
completi. Ei se refera la organele tintá (vezica, rect 
sau uter), fara a releva defectele specifice respon- 
sabile de alterarea suportului vaginal. Lipsa unei 
clasificári precise a defectelor de suport pelvin a 
impiedicat obtinerea unor progrese in diagnosticul 
si tratamentul pacientelor cu prolaps. De aceea se 
recomanda evitarea exprimárii prolapsului in grade, 
utilizand pe cát posibil repere anatomice fixe in 
descriere: planul himenal, spinele sciatice. 

Clasificarea prolapsului uterin. Prolapsul uterin a 
fost clasificat in trei grade, in functie de amploarea 
coborârii organului în raport cu introitu! vaginal (24): 

Gradul | (prolaps uterin incipient; descens ute- 
rin) — colul uterin este situat sau coboará la efort 
pana la 2-3 cm deasupra introitului vaginal. 

Gradul II (prolaps uterin partial) — colul se 
vizualizează în orificiul vulvar sau se exteriorizeaza 
prin introit la efort; uterul este încă organ pelvin. 

Gradul II! (prolaps uterin total; prolaps uterin 
complet) — uterul nu mai este organ pelvin și este 
exteriorizat permanent sau se exteriorizează in 
întregime prin orificiul vulvar în ortostatism sau la 
efort, împreună cu pereții vaginali, vezica urinară 
și/sau rectul și fundul de sac Douglas. 


Patologia chirurgicală ginecologică 


Etiologie 


Factorii favorizanti principali ai prolapsului orga- 
nelor pelvine sunt reprezentaţi de: 

— parturitia: copil mare, travaliu laborios, naștere 
asistată operativ, insuficiența activităţii fizice post- 
partum; 

— factorul constitutional (boala țesutului conjunc- 
tiv); 

~ involutia postmenopauzală (deficit estrogenic); 

— efortul fizic; 

— ortostatismul prelungit; 

— presiunea abdominală crescută: obezitate, afec- 
tiuni respiratorii cronice, tumori pelvine; 

— factorul iatrogen: histerectomie. 


Simptomatologie 


Pierderea suportului vaginal anterior conduce 
frecvent la hipermobilitate uretrală si eventual (nu 
obligatoriu) la IUE. Prolapsul pelvin asimptomatic 
nu necesita tratament, dar pacienta trebuie infor- 
mata asupra pierderii suportului pelvin, care va pu- 
tea necesita tratament ín viitor. Prolapsul simpto- 
matic se poate manifesta in diferite modalitati. Simp- 
tomul cel mai frecvent este reprezentat de senzatia 
de presiune sau de protruzie a unui organ prin va- 
gin. Pacientele acuză durere lombară joasă si sen- 
zatie de greutate. Toate aceste simptome se remit 
in decubit dorsal, sunt mai putin evidente dimi- 
neata, se agraveaza in cursul zilei, in special dupa 
ortostatism prelungit. Anumite tipuri de prolaps se 
asociazá cu simptome specifice. Prolapsul vaginal 
anterior voluminos sau prolapsul domului vaginal 
pot conduce la dificultáti in mictiune. In aceste 
cazuri, prolapsul voluminos se exteriorizeazá sub 
uretra, comprimand-o sau obstruind-o, astfel incát 
golirea vezicii se realizeazá incomplet sau intermi- 
tent. Rectocelul poate conduce la golire rectalà ine- 
ficientá, descrisá frecvent de pacientá ca simptom 
de constipatie. Alte manifestari clinice pot fi: pola- 
kiuria, cistita, senzaţia de flatulentà vaginalà, dispa- 
reunia, leucoreea, sángerarea pe cale vaginalá, 
ulcerul de 'decubit. 


Examenul clinic 


Examenul clinic genital al pacientelor cu prolaps 
deceleaza modificarea anatomiei vaginului: 

— coborárea peretelui vaginal anterior; 

— coborárea peretelui vaginal posterior; 

— Suportul deficitar al peretelui vaginal lateral; 

— coborârea colului; 
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— coborárea domului vaginal pana la exterioriza- 
rea totalá a vaginului prin introitul vulvar (la pa- 
cientele histerectomizate); 

— modificarea lungimii totale a vaginului. 

Examenul clinic trebuie să investigheze toate 
elementele suportului vaginal. Fiecare regiune an- 
atomică a vaginului va fi descrisă separat și, deoare- 
ce prolapsul se exacerbează aproape invariabil în 
ortostatism, pacienta va fi examinată în poziţie gine- 
cologică standard și în ortostatism, cu un picior 
ridicat pe un suport. Examenul rectovaginal în orto- 
statism reprezintă modalitatea optimă de a decela 
un enterocel ocult. 

În cazul prolapsului, examenul clasic cu valvele 
trebuie suplimentat cu examinarea tintitá a vaginu- 
lui cu ajutorul unui specul univalv (speculul Sims). 
Această examinare permite vizualizarea bună a fie- 
cărui perete vaginal și a defectelor de suport vagi- 
nal, în special când natura prolapsului este neclară. 
Ca regulă generală, orice prolaps localizat în inte- 
riorul vaginului, deasupra planului inelului himenal, 
este de importanţă limitată, în special când pa- 
cienta este asimptomatică. 


Tratament 


Prolapsul asimptomatic nu necesită tratament 

Excepţie constituie: 

— cazurile cu IUE si prolaps, la care se intentio- 
nează suspensia chirurgicală a colului vezical; 

— cistocelul voluminos asociat cu stază urinară 
și infecţie urinară. 

Prolapsul simptomatic poate fi tratat conservator 
sau chirurgical, cu indicații individuale. Exerciţiile 
musculaturii pelvine nu s-au dovedit benefice pen- 
tru pacientele cu prolaps important. 


Pesarul 


Conduita conservatoare în prolaps constă de 
regulă în aplicarea unui pesar adecvat ca formă și 
mărime, pe un vagin bine estrogenizat. 

indicaţiile utilizării pesarului vagina! sunt (14): 

— contraindicatia intervenţiei chirurgicale; 

— ameliorarea simptomatologiei preoperator; 

— dorința conceptiei; 

— primul trimestru de sarcină; 

— proba terapeutică de confirmare a diagnosti- 
cului clinic; 

— test diagnostic. 

Pacientele trebuie examinate periodic (la o sapta- 
mana dupa introducerea pesarului si apoi la fiecare 
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Chirurgia 


Tratamentul clasic al prolapsului este cel chirur- 
gical. Tipul interventiei chirurgicale depinde de tipul 
prolapsului. Obiectivul interventiei chirurgicale este 
amendarea simptomatologiei pacientei prin reface- 
rea fiecárui element anormal al suportului pelvin 
intr-o manierá rezistenta si durabila. Majoritatea pa- 
cientelor cu prolaps prezinta defecte multiple, astfel 
incat este recomandatá corectia tuturor defectelor 
in cursul aceleiasi interventii chirurgicale. Operatiile 
pentru prolaps se efectueazá in general, dar nu 
totdeauna, prin abord chirurgica! vaginal. Exceptia 
este reprezentatá de unele cazuri de IUE, al cáror 
tratament este mai sigur printr-o interventie pe cale 
abdominala. 


Operatii pentru prolapsul organelor genitale 

Histerectomia vaginalá. Prolapsul uterin este 
tratat de regula prin histerectomie vaginalà, care 
poate fi efectuată prin diferite tehnici. Avantajul 
histerectomiei vaginale constă în faptul că permite 
alte intervenții vaginale concomitent, fără alte incizii 
si fără a repozitiona pacienta (ex. colporafie ante- 
rioară și posterioară, cura enterocelului). Atenţie 
deosebită trebuie acordată închiderii fundului de 
sac Douglas, utilizând culdoplastia McCall (fixarea 
ligamentelor uterosacrate și fasciei endopelvine în 
bontul vaginal), care asigură un suport pelvin supli- 
mentar (18). 

Operația Mancester/Fothergill. Operația Manchester, 
descrisă inițial în 1888 de Donald și modificată ulte- 
rior de Fothergill, reprezintă o alternativă a histe- 
rectomiei la pacientele cu prolaps uterin. Operația 
se asociază frecvent cu colporafie anterioară — 
posterioară. Intervenţia este indicată la pacientele 
cu risc chirurgical și la pacientele care nu mai do- 
resc păstrarea funcţiei de fertilitate. 

Uteropexia. Uteropexia este indicată la paciente 
tinere, nulipare, prezentand prolaps uterin marcat si 
care doresc menţinerea fertilităţii. Terapia chirurgi- 
cală este indicată în cazul eșecului terapiei conser- 
vatoare cu pesar. Tehnicile propuse sunt: 

- fixarea uterului la ligamentele sacrospinoase; 

— uterosacropexia retroperitoneală abdominală (su- 
tura unei mese sau fascii la ligamentele uterosa- 
crate si apoi la ligamentul anterior al sacrului). 

Există puţine informații privind urmărirea pe ter- 
men lung a acestor paciente. 


Cura chirurgicalá a defectului paravaginal. Pro- 
lapsul vaginal anterior se tratează prin colporafie 
anterioará, plicaturand fascia endopelvina pe linia 
mediană, sub colul vezical. Dacă însă prolapsul va- 
ginal anterior este consecința dizlocării laterale a 
fasciei endopelvine de pe peretele lateral pelvin, se 
obțin rezultate mai bune prin refacerea laterală. În 
cadrul acestei tehnici, fascia endopelvină este re- 
fixată la arcul tendinos pelvin prin intervenția numită 
cura chirurgicală a defectului paravaginal (26, 28). 

Colporafia posterioară. Cura chirurgicală a pro- 
lapsului vaginal posterior pentru rectocel sau entero- 
cel se efectueaza pe cale vaginala, utilizand co/po- 
rafia posterioará. Daca se constata o deficienta la 
nivelul centrului tendinos al perineului si un vestibul 
vaginal beant, se poate efectua perineorafie sau 
perineoplastie, in care este incizatá comisura vul- 
vară posterioară, urmată de miorafia ridicátorilor 
anali, refacand astfel suportul lateral al vestibulului 
vaginal. 


Operatii pentru prolapsul vaginal total 

Se discutá prolapsul total al bontului vaginal 
după histerectomie totală vaginală sau abdominală. 
Mai rar prolapsul vaginului și al colului restant pot 
apare după o histerectomie subtotală. Prolapsul va- 
ginal total necesită teoretic obligatoriu corecție chi- 
rurgicală datorită mărimii prolapsului, tendinței sale 
de creștere și riscului (redus) de evisceratie vagi- 
nală în cazurile neglijate. Prolapsul vaginal total 
constituie o problemă terapeutică dificilă mai ales la 
pacientele care solicită conservarea funcţiei se- 
xuale. 

Prolapsul bontului vaginal intereseaza bolta va- 
ginului, fundul de sac Douglas (enterocel) si frec- 
vent si peretii vaginali anterior (cistocel) si posterior 
(rectocel). In forma cea mai severá vaginul este 
complet eversat, exteriorizat in deget de mánusá 
prin orificiul vulvar. 

Culdoplastia posterioară McCall. Procedeul 
este indicat in: (1) prolapsul moderat al bontului va- 
ginal si vagin superior larg; (2) eversiunile complete 
ale vaginului. Metoda consta in suspendarea boltei 
vaginului la ligamentele uterosacrate, cu inchiderea 
concomitentă a fundului de sac Douglas între liga- 
mentele uterosacrate, fara disectia si excizia sacu- 
lui de enterocel. 

Colpectomia. Colpocleizisul. Sunt indicate pen- 
tru unele paciente, in special várstnice inactive se- 
xual, ducând o viață sedentară. Tehnica constă in 
extirparea limitată a unui lambou vaginal în sens 
longitudinal si închiderea spațiului. 
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Colpopexia. Procedeul este indicat la pacien- 
tele tinere și care doresc menţinerea funcției se- 
xuale. Abordul chirurgical este transvaginal sau trans- 
abdominal. Abordul transvaginal efectuează colpo- 
pexia sacrospinoasă transvaginala: prolapsul total 
vaginal este corectat prin sutura unilaterală a do- 
mului vaginal la ligamentul sacrospinos. Abordul 
transabdominal efectueazá colposacropexia trans- 
abdominală: domul vaginal este suspendat de la 
ligamentul longitudinal anterior, in lungul sacrului, 
cu ajutorul unei mese artificiale suturata la vagin si 
retroperitoneal la sacru. Ambele operatii au o ratá 
mare de succes in resuspendarea domului vaginal 
(2, 20). 


INCONTINENTA DE URINA 


Definitie. Clasificare 


Incontinenta de urină (IU) este definită ca 
pierderea involuntará de urinà care reprezintà o 
problemá socialá sau de igiená si care poate fi 
demonstrată obiectiv (1). IU este un simptom, nu 
un diagnostic. 

Clasificarea etiopatogenica a |U este detaliată in 
tabelul I. 


TABELUL I 


Clasificarea etiopatogenicá a incontinentei de urină* 


1. Incontinenfa extrauretralà 


A. Congenitala A. Dobândită (fistule) 


1. Ureter ectopic 1. Ureterală 
2. Extrofie vezicala 2. Vezicala 
3. Alte 3. Uretralà 


4. Combinatii complexe 


Il. Incontinenfa transuretralà 


A. Incontinenta de efort genuina 
1. Disjunctia colului vezical (hipermobilitate anatomicá) 
2. Disfunctia sfincterianá intrinsecá 
3. Combinatii 
A. Hiperactivitatea detrusorului (disinergia detrusorului) 
1. Instabilitatea idiopatică a detrusorului 
2. Hiperreflexia neuropatică a detrusorului 
A. Incontinenfa mixtă 
B. Retentia urinară cu distensie vezicală si pierdere de urină 
„prin prea plin“ 
1. Incontinenta de efort genuiná 
2. Hiperactivitatea detrusorului asociată cu contractilitate 
scázutà 
3. Combinatii 
. Diverticul uretral 
. Anomalii congenitale uretrale (ex.: epispadias) 
. Relaxare uretrală necontrolată („instabilitate uretralà") 
. Incontinenta funcţională si tranzitorie 


* dupá Wall, 1996 


DOW? 
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Diagnostic 


Evaluarea inițială a majorităţii pacientelor pre- 
zentând IU nu este dificilă, dar necesită revizuirea 
sistematică a tuturor cauzelor posibile. Algoritmul 
evaluării de bază cuprinde: 

1. Anamneza. 

2. Examenul fizic. 

3. Examenul de urină, inclusiv urocultură și cito- 
logie. 

4. Măsurarea reziduului urinar postmictional. 

5. Diagrama vezicală (raportul frecventa/volum). 

După efectuarea acestor etape de diagnostic, unele 
paciente vor necesita studii urodinamice în scopul 
definitivării profilului biofizic vezical preterapeutic. 


Anamneza 


Fiecare pacientă incontinentă necesită o anam- 
neză minuțioasă, incluzând istoricul simptomatolo- 
giei, antecedentele personale patologice medicale 
și chirurgicale, medicatia curentă. Simptomul princi- 
pal va fi detaliat: frecvenţa pierderii de urină, vo- 
lumul urinii pierdute, factorul declanșator al pierderii 
de urină, factorii agravanti si amelioranti, trata- 
mente efectuate. 

Afectiunile sistemice implicate direct în produ- 
cerea IU sunt: diabetul zaharat; insuficiența cardio- 
vasculară; afecțiunile pulmonare cronice; afecțiunile 
neurologice acute sau cronice care afectează axul 
neurologic; anomaliile genitourinare. 

Numeroase droguri afectează tractul urinar infe- 
rior (7, 22): sedativele (benzodiazepinele); alcoolul; 
drogurile anticolinergice (antihistaminice, antide- 
presive, antipsihotice, opiacee, antispastice, anti- 
parkinsoniene); agenţii alfa-adrenergici; agenții alfa- 
blocanti; blocantii canalelor de calciu. 


Examenul fizic 


Examenul fizic al pacientei cu IU trebuie să vi- 
zeze decelarea afecţiunilor generale care pot afecta 
tractul urinar inferior. Examenul genital, inclusiv eva- 
luarea suportului uretral, este de importanță cru- 
ciala: 

1. Pacienta trebuie examinata cu vezica urinara 
plina. 

2. Obiectivarea semnelor fizice de IUE se efec- 
tueazá cu ajutorul festului de stres la tuse: pacienta 
in ortostatism, cu membrele inferioare depártate la 
distanta umerilor, tuseste repetat; aparitia pierderii 
de urină trebuie confirmată de pacienta ca fiind 
simptomul pentru care a solicitat consultul. Multe fe- 
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mei multipare, ca si numeroase femei cu mictiuni 
imperioase datorate hiperactivitátii detrusorului, pot 
pierde urină in cursul testului de stres la tuse, dar 
nu consideră acest simptom o problemă de sănătate. 
Pentru a fi relevante, semnele examenului clinic 
trebuie incluse în contextul anamanezei pacientei. 

3. Acuzele pacientei trebuie reproduse de me- 
dicul examinator si trebuie confirmate de pacientă, 
în special dacă se intenționează o intervenție chi- 
rurgicală. 


Testele de incontinentà (după Rebedea, 1981) 

— Manevra valvei reprezintă întreruperea pierderii de urină 
la efort când se împinge colul uterin cu ajutorul unei valve așe- 
zate în fundul de sac vaginal anterior. 

— Manevra pensei se încearcă atunci când testul anterior 
este negativ. Cu ajutorul unei pense se prinde colul uterin și în 
timpul efortului se împinge în direcția promontoriului. Prin aceas- 
tă manevră se ridică planșeul vezical, evidentiindu-se eventua- 
lele deficite ale conexiunilor vezicogenitale. Pozitivarea mane- 
vrei (amendarea IU) pledează pentru pierderea în totalitate a 
legăturilor vezicogenitale. 

— Testul Bonney teoretic realizează diferența între IUE si 
hiperactivitatea detrusorului. După Bonney, !U este de efort si 
beneficiază de o intervenţie chirurgicală, dacă pierderea de 
urină este stopată când se introduc două degete în vagin de o 
parte si de alta a uretrei si se împing extremităţile lor spre pubis. 

— Testul Magendie evaluează mecanismul sfincterian ure- 
tral. O sondă canelată introdusă în uretră, la femeia în decubit 
dorsal, în condiţii normale este orizontală. În cazul coborării 
jonctiunii cistouretrale, sonda introdusă realizează cu orizontala 
un unghi de 30-40°, care în timpul efortului de screamăt crește 
la 50-80°. Dacă la introducerea sondei se simte buza poste- 
rioară a colului vezical și este necesară coborârea sondei și 
deprimarea peretelui inferior al uretrei pentru a putea pătrunde 
în vezică, se consideră că mecanismul sfincterian uretral este 
păstrat. Dacă sonda pătrunde fără obstacol în vezică se con- 
sideră că mecanismul sfincterian este afectat. 

— Testul Narik este util pentru obiectivarea IU și aprecierea 
gravitatii acesteia. Se umple vezica urinară cu 300 ml ser fizio- 
logic colorat cu albastru de metilen. Dacă în poziţie ginecologică 
se constată în timpul efortului de tuse pierdere de urină prin 
meatul urinar, se stabilește diagnosticul de IUE. Dacă nu apare 
pierderea de urină se trece la al doilea timp al probei. Se lasă 
un torşon la vulvă, se ridică pacienta în ortostatism, cu membrele 
inferioare apropiate și i se cere să tușească puternic. Prezenţa 
pierderii de urină în acest timp al probei denotă IUE ușoară. 
Absența pierderii de urină determină trecerea la al treilea timp al 
probei. Pacienta se urcă pe scărița mesei ginecologice si sare 
de pe ea. Evidenţierea pierderii de urină în acest timp al probei 
denotă IUE foarte ușoară. 


z 


Examenul de urină 


Examenul sumarului de urină si microscopia se- 
dimentului urinar sunt necesare pentru a exclude 
infecția, tulburările metabolice, afecțiunile renale. 
Se efectuează: 

1. Urocultura 

2. Citologia urinară 

3. Sedimentul urinar 


Másurarea reziduului urinar postmictional 


Golirea vezicală incompletă reprezintă o cauză 
frecventă de IU. Pacientele cu reziduu urinar post- 
mictional mare prezintă o capacitate funcţională re- 
dusă a vezicii datorită spațiului mort ocupat în ve- 
zică de urina reținută. 

Reziduul postmictional mare contribuie la IU prin: 

— cresterea presiunii intraabdominale; 

— contractii ale detrusorului; 

— coexistenta celor douá situatii. 

Pacientele cu reziduu urinar postmictional cres- 
cut trebuie sá urmeze o schema de auto-cateteri- 
zare asepticá, intermitentá, pentru a ameliora goli- 
rea vezicii. În multe cazuri, această tehnică poate 
reprezenta singura terapie de corecție a IU si de 
prevenire a infecțiilor recurente ale tractului urinar. 


Diagrama vezicală frecventa/volum 


Diagrama vezicală frecventa/volum reprezintă o 
înregistrare a mictiunilor efectuată de pacientă timp 
de câteva zile. Pacienta notează pe diagramă ora 
fiecărei mictiuni si cantitatea de urină eliminată în- 
tr-un recipient gradat. Se notează ora fiecărui epi- 
sod de IU, precum și simptomele sau activitatea care 
au însoţit pierderea de urină. După caz, pacienta 
este instruită să-și monitorizeze aportul de lichide. 

Diagrama vezicală frecventá/volum evidenţiază 
în mod fidel excretia urinară pe 24 ore, numărul 
zilnic total de mictiuni, volumul mictional mediu si 
capacitatea funcţională a vezicii (volumul mictional 
maxim eliminat într-o zi obișnuită). Aceste obser- 
vatii permit clinicianului să confirme prin date obiec- 
tive acuzele pacientei legate de frecvența mictio- 
nală și/sau de volumul de urină eliminat. 

Ca regulă, volumul de urină eliminat zilnic tre- 
buie să fie 1 500-2 500 ml, cu o medie a volumului 
mictional de aproximativ 250 ml, o capacitate func- 
țională a vezicii (volum mictional maxim) de 400- 
600 ml si o frecventá de 7-8 mictiuni pe zi. Dia- 
grama vezicalá stá la baza conduitei conservatoare 
in IU, ce are ca principii controlul aportului de li- 
chide si modificarea obiceiurilor mictionale. 


Studii urodinamice 


Principial, un studiu urodinamic reprezintà orice 
metodă care conferă informaţii obiective despre 
funcţia tractului urinar inferior (36). 


1. Testul de umplere vezicală 
Dacă o pacientă care acuză IU se prezintă pen- 
tru examinare cu vezica urinară goală, se pot 
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obține numeroase informaţii prin simplu! fest de 
umplere vezicală (37). Pacienta urineazà si mă- 
soară volumul urinar. Urina reziduală poate fi mă- 
surată prin cateterizare cu sonda vezicală. Utilizâna 
același cateter, se umple apoi vezica cu apă sterilă 
sau ser fiziologic, cu o rată de 60-75 ml/min, până 
la atingerea capacității vezicale funcţionale. Dacă 
pacienta prezintă imperiozitate de a urina asociată 
cu pierderea urinii în cursul umplerii vezicale, dia- 
gnosticul foarte probabil este mictiune imperioasa 
motorie determinată de hiperactivitatea detrusoru- 
lui. Dacă pacienta pierde o cantitate mică, izolată, 
de urină, concomitent cu efortul de tuse, iar 
această pierdere de urină este decelată repetat și 
confirmată ca fiind problema pentru care pacienta a 
solicitat consultul, diagnosticul este incontinentà de 
efort. Investigaţii suplimentare sunt necesare pentru 
pacientele care prezintă incontinenta mixta (pre- 
zenta combinată a mictiunilor imperioase si IUE), 
pentru cele care prezintă pierdere prelungită de 
uriná la efortul de tuse (sugestiv pentru contractia 
detrusorului indusa de tuse), sau pentru pacientele 
ale cáror acuze nu pot fi verificate. 


2. Studiile urodinamice multicanal 

Studiile urodinamice multicanal realizează un 
profil biofizic al functiei vezicii urinare si uretrei; 
aceste studii sunt elocvente doar dacá sunt inter- 
pretate in contextul anamnezei si examenului clinic, 
altminteri informatiile furnizate sunt nefolositoare si 
irelevante. Este descrisá o mare varietate de studii 
privind functia vezicii si uretrei. Aceste studii includ 
uroflowmetria, cistometria de umplere, studiile mic- 
tionale presiune-flux (cu si fárá electromiografie 
simultană a planseului pelvin), profilometria pre- 
siunii uretrale si determinarea presiunii de inconti- 
nentá (de pierdere). 


3. Cistometria 

Cistometria este tehnica prin care se másoarà 
relatia presiune/volum la nivelul vezicii urinare. Este 
împărțită in două faze: cistometria de umplere si 
cistometria functionalà (studiul presiune-flux). Cisto- 
metria simplá constá in másurarea presiunii vezi- 
cale in cursul umplerii acesteia. Deoarece vezica 
urinará este un organ intraabdominal, presiunea 
înregistrată în vezică reprezintă o combinaţie de 
presiuni, la care contribuie în special presiunea 
creată prin activitatea proprie a detrusorului si pre- 
siunea exercitată de greutatea conţinutului intraab- 
dominal înconjurător asupra vezicii urinare (ex. 
uterul, intestinele, screamătul, activitatea fizică). De 
aceea se utilizează tehnica cistometriei de sus- 
tractie. 
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Cistometria de sustractie (CS) 

CS are scopul de a măsura presiunea exercitată în vezică 
de activitatea mușchiului detrusor. CS se efectuează prin mă- 
surarea presiunii intravezicale totale (Pves) cu ajutorul unui 
cateter de presiune vezical, aproximarea presiunii intraabdominale 
(Pabd) prin măsurarea presiunii rectale sau vaginale, și utili- 
zarea unui instrument electronic de sustractie a ultimei valori din 
prima, rezultând presiunea adevărată a detrusorului (Pdet) sau 
presiunea sustrasă: Pdet = Pves — Pabd. 

Másurátorile pot fi efectuate cu ajutorul unui cateter de pre- 
siune costisitor — microtransductor electronic, sau cu ajutorul 
unui sistem de presiune pe principiul fluidelor. 


a) Profilul de presiune uretral 

Testele urodinamice specifice permit evaluarea 
cantitativă a integrității sfincteriene. 

Profilul de presiune uretral are ca obiectiv măsu- 
rarea închiderii uretrale. Mecanismul continentei 
presupune ca presiunea uretrală să fie mai mare 
decât presiunea vezicală. Profilul de presiune ure- 
tral este realizat prin extragerea lentă a unui cate- 
ter din vezica urinară plină în uretră. Presiunea de 
închidere uretrală (Pclose) reprezintă diferenţa între 
presiunea uretrală (Pure) și presiunea vezicala 
(Pves): Pclose = Pure — Pves. În general, profilul 
de presiune uretral reprezintă un test cu valoare 
clinică limitată. 

b) Testul presiunii de pierdere a urinii 

Un test mai promiţător pare a fi testul presiunii 
de pierdere a urinii (19). Principiu: presiunea nece- 
sară producerii IUE este corelată cu gradul de se- 
veritate al IUE si cu forța unităţii sfincteriene. Pre- 
siunea de pierdere reprezintă presiunea intravezi- 
cală (uneori intraabdominală) măsurată în momen- 
tul apariției IUE. 


Incontinenta urinară de efort (IUE) 


IUE apare în cursul perioadelor de presiune 
intraabdominală crescută (ex. strănut, tuse, activi- 
tate fizică), atunci când presiunea intravezicală de- 
paseste presiunea la care poate rezista mecanis- 
mul de închidere uretrală, rezultând pierderea de 
urină. IUE este forma cea mai frecventă de IU 
transuretrală la femeie. Termenul de IUE — ,incon- 
tinenta de stres“ — se referă la trei entităţi distincte: 
simptom, semn și boală (7). Neevaluarea diferen- 
telor între aceste trei entități poate conduce la erori. 


Clasificare 


Clasificarea Ingelman-Sundberg recunoaște trei 
grade ale IVE: 

Gradul 1 — pierderea de urină apare rar si numai 
la eforturi mari (tuse, strănut, râs, activitate fizică mare). 
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Gradul 2 — pierderea de urină este mai frec- 
ventă şi apare la eforturi mai mici (mers, alergat, 
urcat scări). 

Gradul 3 — pierderea de urină este permanentă 
și în repaus. 


Simptome și semne 


Simptomul IUE reprezintă acuza pacientei — pier- 
derea de urină în cursul creşterii presiunii intraab- 
dominale. Acest tip de pierdere de urină poate re- 
zulta în urma unor condiţii variate: IUE genuină, 
contracția detrusorului, golirea vezicală incompletă, 
diverticul uretral. Acuza pacientei trebuie confirmată 
prin mijloace obiective. Este prohibită intervenţia 
chirurgicală pentri IUE având ca indicație numai 
simptomatologia. Semnul IUE se referă la obiecti- 
varea fizică a pierderii de urină în condiţiile creșterii 
presiunii intraabdominale (ex. tuse) în cursul exa- 
minării pacientei. Evidenţierea pierderii de urină la 
efort în cursul examinării nu reprezintă IUE clinica. 
Conform definiției Societăţii Internaţionale de Con- 
tinenta, incontinenta se afirmă atunci când pierde- 
rea de urină devine o problemă socială sau de 
igienă (7). 


IUE genuină 


IUE „genuină“ este un termen tehnic specific 
care desemnează diagnosticul urodinamic al IUE 
(7). IUE genuină este afirmată atunci când pacienta 
prezintă pierdere de urină obiectivabilă prin aceea 
că presiunea intravezicală depăşeşte presiunea 
maximă uretrală de închidere, în absența contrac- 
tiei detrusorului. Acest termen poate fi utilizat doar 
pentru pacientele care au efectuat teste urodina- 
mice si care au îndeplinit condiţiile de testare, de- 
monstrând că pierderea de urină este cauzată de 
închiderea uretrală ineficientă în cursul perioadelor 
de presiune intraabdominală crescută. Acest dia- 
gnostic urodinamic trebuie analizat în contextul 
acuzelor pacientei. 

Evaluarea clinică a importanţei suportului extrin- 
sec și funcţiei uretrale intrinseci, a condus la clasi- 
ficarea IUE din punct de vedere chirurgical în două 
tipuri: 

1. IUE produsă prin hipermobilitatea anatomica 
a uretrei, care determină închiderea uretrală defici- 
tară la efort; această formă este prevalentă, repre- 
zentând 80-90% din totalul IVE; 

2. IUE produsă prin slăbirea sau deficienta sfinc- 
teriană intrinsecă; acest tip este mai rar și mai 
complicat de tratat. 


Cu toate cá acest concept este util, in majorita- 
tea cazuri pacientele nu pot fi incluse intr-o singura 
categorie, fiind afectate intricat de ambele aspecte 
din punct de vedere clinic. Problema este de a de- 
cide care factor predomina, deoarece decizia are 
un rol hotarator asupra tipului de tratament adoptat. 


Tratamentul nonchirurgical 


Închiderea uretralá este influențată de numerosi 
factori extrinseci si intrinseci: chirurgia nu este 
singura opţiune terapeutică si nu este întotdeauna 
cea mai bună alegere. Conduita nonchirurgicală în 
IUE se bazează pe influenţa factorilor determinanti 
ai acestei afecţiuni: reducerea factorilor agravanti 
(ex. obezitatea, fumatul, aportul lichidian excesiv) 
sau stimularea activă a planșeului pelvin pentru a 
compensa presiunea intraabdominală crescută: mo- 
dificări adaptive ale poziţiei, reabilitarea muscula- 
turii pelvine, ameliorarea statusului estrogenic, ad- 
ministrarea de agenţi alfa-adrenergici, montarea 
unui dispozitiv de îmbunătăţire a suportului uretral, 
stimularea electrică. 


Terapia medicamentoasă 


Drogurile alfa-adrenergice. Tonusul uretrei și co- 
lului vezical este menţinut în mare parte prin ac- 
tivitatea alfa-adrenergică a sistemului nervos sim- 
patic. De aceea, în tratamentul IUIE se utilizează 
numeroși agenţi farmacpologici cu rate de succes. 
Dezavantajul acestor droguri este că au efect si- 
nergic de creștere a tonusului vascular, putând 
conduce la HTA, deseori coexistentă la femeile 
postmenopauzale cu IUE. 

Terapia estrogenică. La femeile postmenopau- 
zale cu atrofie urogenitala prin deficit estrogenic si 
fenomene de IUE este indicatá terapia de substi- 
tutie hormonala ca parte integranta a protocolului 
terapeutic, daca nu existá contraindicatii. Se re- 
marca frecvent disparitia acuzelor de incontinenta, 
polakiurie, disurie; de asemenea, terapia de substi- 
tutie estrogenica amplificá receptivitatea alfa-adre- 
nergicá la nivelul uretrei (10). 


Tratamentul chirurgical 


Operatiile pentru IUE se clasifica in patru ca- 
tegorii principale (13, 29, 33): 

1. Coiporafia anterioará clasica. 

2. Operatii de suspensie, care realizeazá cura 
chirurgicală a IUE datorată hipermobilitatii anatomice: 
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— operaţia de suspensie retropubiană a colului 
vezical; 

— procedee de suspensie cu acul. 

3. Operații indicate in IUE datorată slăbirii sau 
disfunctiei sfincteriene intrinseci: 

— operaţii cu ansá; 

— injectii periuretrale. 

4. Operatii de necesitate: 

— operatii cu ansá in scop obstructiv; 

— implantarea unui sfincter urinar artificial; 

— deviere urinară. 


1. Colporafia anterioară 


Refacerea vaginala anterioară este cea mai 
veche operație pentru IUE în ginecologie, fiind des- 
crisă de Howard Kelly în 1914 (15). Principiul in- 
terventiei este închiderea colului vezica! utilizând 
suturile de plicatură periuretrală Kelly. Această ope- 
ratie a rămas intervenţia standard de primă intenție 
în IUE până la mijlocul secolului si este încă prac- 
ticată de multi chirurgi ginecologi ca operaţie stan- 
dard pentru colpocistocel. Avantajul principal al aces- 
tei operații îl constituie abordul pe cale vaginală, 
intervenţia putând fi efectuată și la femei vârstnice. 
De asemenea, permite efectuarea operației conco- 
mitent cu alte intervenții pe cale vaginală, cum ar fi 
histerectomia vaginală pentru prolaps uterin. Deza- 
vantajul majorităţii tehnicilor de colporafie ante- 
rioară este lipsa unei bune rezistențe pe termen 
lung. Rata de succes pe termen lung a colporafiei 
anterioare este apreciată cu 35-65% ca fiind inac- 
ceptabil de redusă. Colporafia anterioară trebuie re- 
zervată în primul rând pacientelor care prezintă 
cistocel și nu au IUE semnificativă. 


2. Chirurgia retropubiană a colului vezical. 
Suspensii cu acul 


Uretropexia retropubiană 

Era modernă a chirurgiei retropubiene pentru 
IUE a început în 1949, cand Marshall, Marchetti si 
Krantz au descris tehnica suspensiei uretrale la un 
barbat cu incontinentá dupa prostatectomie (17). 
Ulterior au fost descrise o varietate de modificari 
ale acestei operații, toate având cel putin două ca- 
racteristici comune: (1) sunt efectuate printr-o inci- 
zie abdominală joasă în spaţiul Retzius; (2) reali- 
zează fixarea fasciei endopelvine periuretrale/peri- 
vezicale la anumite structuri de sustinere ale pelvi- 
sului anterior. 
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Astfel, in operaţia Marshall-Marchetti-Krantz, 
fascia periuretrala este fixata la periostul peretelui 
posterior al simfizei pubiene. Colposuspensia Burch 
realizeaza fixarea fasciei de la nivelul colului vezi- 
cal la ligamentele iliopectinee Cooper (8, 9). Opera- 
tia de refacere paravaginala refixeazá fascia endo- 
pelvină laterală din lungul uretrei si vezicii, la arcul 
tendinos al fasciei pelvine (26, 27). Procedeul de 
fixare vagino-obturatorie Turner-Warwick ataşează 
fascia endopelvină sau vaginul sau ambele, la fascia 
mușchiului obturator intern (11, 30). Toate aceste 
operaţii efectuează cura chirurgicală a IVE prin co- 
rectarea hipermobilitatii anatomice a uretrei si co- 
lului vezical. Rata de succes pe termen lung a aces- 
tor operaţii ca procede primare pentru tratamentul 
IUE este 80-90% (6, 12, 31). 


Uretropexia transvaginală 

Prima suspensie cu acul a fost efectuată de gi- 
necologul Dr. Armand Pereyra, în 1959 (23), dar 
numeroși urologi au modificat ulterior tehnica. Ter- 
menul de „suspensie cu acul“ semnifică procedeul 
de suspensie a uretrei si colului vezical cu ajutorul 
unei tehnici care implică plasarea unor suturi între 
vagin și peretele abdominal anterior, utilizând un ac 
lung special. 


Uretrocistopexia directă pe cale vaginală 

Uretrocistopexia directă pe cale vaginalá — pro- 
cedeul Dan Alessandrescu — a fost comunicată în 
1967. Constă în efectuarea unei incizii tip Crossen 
a peretelui vaginal anterior, urmată de evidenţierea 
țesuturilor parauretrale care se ancorează cu fire 
de aţă, prin spațiul Retzius, retrosimfizar, până 
deasupra aponevrozei mușchilor drepți abdominali, 
suprasimfizar. 


3. Procedee cu ansă. Injectii periuretrale 


Operații cu ansă 

Operatiile cu ansă sunt utilizate în principal pen- 
tru pacientele cu IUE complicată, datorată de re- 
gulă distructiei sau disfunctiei sfincteriene intrinseci. 
Maxim 15-20% din pacientele cu IUE necesită un 
procedeu cu ansă pentru tratament. indicaţiile inter- 
ventiilor cu ansá sunt: 

— IVE obiectivabilă, cu suport uretral normal, 
sau IUE cu presiune scazuta de pierdere urinara. 

— |UE la paciente care depun efort fizic mare la 
locul de munca. 

— IUE la paciente cu afecţiuni pulmonare cro- 
nice obstructive severe. 

— Prolaps de bont vaginal posthisterectomie. 
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Principiul acestor operatii este de a conferi su- 
port uretral, dar in primul rand comprima lumenul 
uretral la nivelui colului vezical, compensánd meca- 
nismul deficitar de inchidere uretralá; in concluzie, 
creazá un grad de obstructie extrinsecá. 


Injectii periuretrale 


Un tratament mai putin invaziv al insuficientei 
uretrale intrinseci are ca obiectiv refacerea inchi- 
derii uretrale prin injectarea unui material in jurul 
tesuturilor periuretrale (3, 4, 5, 16, 21). Progresele 
recente in domeniul chimiei au permis producerea 
unor materiale speciale pentru procedeele injecta- 
bile: politetrafluoretilen pasta (Polyfet) si colagen 
bovin glutaraldehidic cross-lincat (Contigen). Succe- 
sul pe termen lung al acestor interventii nu este 
studiat. i 


4. Operații de necesitate 


Momentul optim pentru cura IUE îl reprezintă 
operaţia iniţială. Intervenţiile ulterioare au o rată de 
succes din ce în ce mai mică (35). Operatiile de 
necesitate se efectuează de regulă la pacientele in- 
continente care prezintă uretră cicatriciala, fibro- 
zată, nefunctionala. Procedeele includ: 

— injecții de colagen periuretral; 

— plasarea unei anse obstructive, pacienta eva- 
cuându-și vezica prin autocateterizare tot restul 
vieții; 

— implantarea unui sfincter urinar artificia! (38); 

— deviere urinara. 


Incontinenta recidivanta 


Cauzele IU recidivante sunt: 

1. Factorul chirurgical: indicatie nejudicioasá; 
procedeu incorect; tehnică chirurgicală insuficientă; 
tratament postoperator insuficient. 

2. Factorul pacientă: țesuturi slabe; cicatrizare 
vicioasă; afecțiune neuromusculară congenitală/do- 
bândită; mobilizare precoce. 

3. Factorul tehnic: suturi insuficiente; fixare inadec- 
vata a suturilor; poziționare incorectă a suturilor; 
hematom/infectie postoperatorie. 

4. Factorul psihic: sindrom nevrotic. 

5. Factori de novo: instabilitatea detrusorului 
nou apărută; denervarea vezicii; incontinenta prin 
prea plin; cicatrizare vicioasă; fistule; fibroză post- 
operatorie a uretrei. 


ALTE TULBURARI DE STATICA PELVINA 


Prolapsul bontului cervical 


Prolapsul bontului cervical dupa histerectomie 
subtotala se intalneste rar, datorita restrangerii indi- 
catiilor acestei intervenţii. Se recomandă extirparea 
colului prolabat și suspendarea boltei vaginale prin- 
tr-unul din procedeele descrise anterior. Prezenţa 
frecventă a unui enterocel impune și cura acestuia. 
Intervenţia este consolidată prin colporafie ante- 
rioară si colpoperineoplastie. Dcă se intenţionează 
o intervenție chirurgicală pe cale abdominală pentru 
alte leziuni, se poate efectua suspensia bontului 
cervical prin procedeul de sacro-cervicopexie, cu 
meșă de mersilen, teflon sau fascia lata, după 
controlul oncologic prealabil al bontului cervical. 


Alungirea hipertrofică a colului uterin 


Alungirea hipertrofică a colului uterin reprezintă 
prolabarea colului uterin mult alungit, în afara ori- 
ficiului vulvar, împreună cu pereții vaginali. Trata- 
mentul este chirurgical, diferențiat în funcţie de 
patologia colului și organelor genitale interne. Dacă 
colul este normal și nu există patologie genitală 
asociată, se recomandă amputatia înaltă a colului 
prolabat si culdoplastie McCall. Dacă alungirea 
hipertrofică a colului se asociază cu patologie geni- 
tală, se recomandă extirparea uterului și colului 
alungit totdeauna pe cale abdominală, Douglasec- 
tomie și fixarea bontului vaginal după procedeul 
Burch sau prin colposacropexie. intervenţia se în- 
cheie cu colpoperineoplastie. 


Prolapsul ovarian 


Prolapsul ovarian este o formă particulară a tul- 
burărilor de statică pelvină, caracterizat prin durere 
cronică pelvină. Din punct de vedere anatomic se 
întâlnește un ovar cu mobilitate excesivă, localizat 
în pelvis, care în ortostatism se situează la nivelul 
limitei între corpul și colul uterin. Se asociază frec- 
vent cu varicele venei ovariene (similitudine cu vari- 
cocelul la bărbat). Simptomatologia este reprezen- 
tată de dureri difuze independente de ciciul men- 
strual, uni- sau bilateral, suprasimfizar, iradiate 
lombar sau la nivelul coapsei si care se exacer- 
bează la ridicarea greutăților, hiperperistaltism in- 
testinal, contact sexual. Diagnosticul de suspiciune 
il realizează examenul clinic, prin poziţia ovarului si 
durerea tipica la mobilizarea ovarului cátre peretele 
excavatiei. Diagnosticul de certitudine este conferit 
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de laparoscopie. Diagnosticul diferential cel mai im- 
portant este cu anexita cronicá. 

Tratamentul îl constituie laparoscopia diagnostică. 
Fixarea ovarului in aderente constituie indicație 
chirurgicală. Se practică: adezioliză, eventual ova- 
rectomie sau ovaropexie (la peritoneul parietal la- 
teral pelvin). 


CONCLUZII 


Tulburările de statică minore trebuie tratate con- 
servator. Intervenţia chirurgicală poate fi uneori ne- 
adecvată. Tratamentul conservator si trofic se aplică 
până la identificarea componentei anatomice defici- 
tare, care poate fi eventual corectată chirurgical. În 
caz contrar riscăm o intervenţie chirurgicală eșuată, 
cu persistenta IUE necompensată, datorită aplicării 
unui tratament neadecvat sau incomplet. 

Funcţia sexuală trebuie totdeauna luată în con- 
siderare în decizia intervenției chirurgicale. 

Rezultatele pe termen lung ale chirurgiei tulbu- 
rărilor de statică pelvină sunt incerte. 

Există puţine date în literatură privind proce- 
deele și tehnicile alternative de tratament. 

Chirurgia reconstructivă și reparatorie în tulbu- 
rările de statică pelvină trebuie să aibă la bază 
principiile anatomice normale a pelvisului. 

Incontinenta urinară nu este totdeauna secundară 
unei tulburări de statică pelvină și, dacă este pre- 
zentă, trebuie investigată obligatoriu preoperator. 
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PATOLOGIA BENIGNA SI PREINVAZIVA A COLULUI UTERIN 


N. POIANA 


Leziunile benigne ale colului 
Chisturile de retentie (Naboth) 
Condiloamele acuminate 
Papiloamele scuamoase 
Mioamele cervicale 
Endometrioza 


Leziunile cervicale — unul din segmentele cele 
mai usor accesibile pentru inspectie ale tractului 
genital — sunt variabile; ele pot fi vizualizate macro- 
scopic, sau obiectivate numai cu instrumente 
optice. 

Ele pot fi incadrate intr-o categorie sau alta, in 
general numai prin inspectie, dar diagnosticul si 
terapia necesita combinarea metodelor de diagnos- 
tic clinic (ex. inspectie, palpare etc.), paraclinic (ex. 
examenul colposcopic) si de laborator (ex. exame- 
nul citologic Babes-Papanicolau, examenul biopsic, 
examenele bacteriologice, virusologice etc.). Exa- 
menul colposcopic rămâne suveran in abordarea 
leziunilor preinvazive ale colului si oferá alternativele 
optionale pentru terapie. 


LEZIUNILE BENIGNE ALE COLULUI 


Toate leziunile cervicale, pentru un diagnostic 
corect, ridică problema unei examinări histo-patolo- 
gice prin biopsierea lor; desigur că sunt unele 
clasice cum ar fi chisturile de retenţie (Naboth), 
care nu necesită și nici nu impun urmărirea lor în 
timp. 

Dar, dacă leziunea exocervicală este dubitativă, 
necaracteristică, colposcopia trebuie luată în con- 
siderare în vederea caracterizării leziunii, a exami- 
nării tipului de vascularizatie a acestora. Spre 
exemplu un chist de retenţie cu vascularizatie ati- 
pică poate ascunde un adenocarcinom la debut, 
leziune neobișnuită pentru exocol dar nu impo- 
sibilă. Bilanţul lezional se efectuază de la periferia 
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exocolului cátre orificiu extern, fiind definit prin 
localizarea si tipizarea colposcopicà a leziunii (13). 


Chisturile de retentie (Naboth) 


Chisturile Naboth apar in zone de metaplazie 
activá, nu se stie exact dacà ele apar prin neo- 
formarea glandulară sau metaplazie scuamoasa a 
unei glande cervicale deja existente, dar rezultatul 
este ocluzia canalului de evacuare glandular cu 
conversia scuamoasá a invelisului extern si for- 
marea unui chist mucinos de retentie. Chisturile de 
retentie de mici dimensiuni sunt niste leziuni destul 
de comune; evolutia lor naturalá poate fi cátre 
rupturá, evacuare si formarea unei mici cicatrici 
gálbui pe suprafata exocolului, sau continuarea 
cresterii (24). Chisturile de dimensiuni mai mari pot 
avea o suprafață netedă, sidefie, strălucitoare cu 
conținut clar sau uşor opalescent. Modificările aspec- 
tului, suprafeței ca si ale vascularizatiei trebuie in- 
vestigate mai extins prin colposcopie și biopsie (fig. 1). 

Majoritatea chisturilor de retenţie nu necesită 
terapie, dar diagnosticul este evident (23). Uneori, 
formațiunile de dimensiuni mari necesită deschi- 
derea si cauterizarea „cămăşii“ chistului, pentru îm- 
piedicarea recidivei. 


Condiloamele acuminate 


Condiloamele cervicale pot lua aspecte variate, 
dar in general apar ca formatiuni unice sau multi- 
ple, vegetante, bine delimitate, mai albicioase 
decat restul suprafetei exocervicale, cu vasculari- 
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Fig. 1 — Chist de retenţie Naboth. 


zatie vizibilă (colposcopic) prin transparenţă (25). 
Este o manifestare a prezentei papilomavirusului 
uman (HPV). Terapia acestei leziuni este dictată de 
simptomatologie, citologia Papanicolau, aspect și 
manifestări (16) (fig. 2). 


Fig. 2 — Condiloame acuminate cervicale. 


Evaluarea colposcopică poate ajuta la identifi- 
carea extinderii leziunii dincolo de zonele vizibile 
macroscopic. Biopsierea zonei poate identifica exis- 
tenta unor leziuni premaligne asociate condiloma- 
tozei (20, 21). 

În general, terapia acestei leziuni nu ridică pro- 
bleme deosebite; excepţie de la aceasta o fac le- 
ziunile la femeia gravidă, cu imunosupresie sau cu 
boală (condilomatoza) recurentă. Biopsierea leziunii 
în aceste circumstanțe trebuie estimată indivi- 
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dualizat. Pacientele HIV pozitive au un potential de 
agresivitate a leziunii, riscul de recrudescenta si 
evoluție agravantă fiind crescute. 

Opțiunile terapiei includ biopsierea sau excizia, 
crioterapia, vaporizarea laser si rezectia electrică 
cu ansă diatermică (ERAD) (3). În sarcină se pre- 
feră vaporizarea laser ERAD-ului. 


Papiloamele scuamoase 


Aceste leziuni sunt originare de la nivelul exo- 
colului de lângă joncţiunea scuamo-cilindrică (zona 
de transformare) (fig. 3). Tumori relativ rare, de 
obicei sub un centimetru diametru, dar cresc 
progresiv dacă nu sunt excizate. Aparenta lor mac- 
roscopică (fig. 4) poate fi similară cu condiloamele, 
dar, din aceleași motive ca și precedentele — po- 
tentialul malign — colposcopia si evaluarea histo- 
patologică după biopsie este obligatorie în evaluare 
si terapie (4). Excizia poate fi chirurgicală, prin 
vaporizare laser sau ERAD, în funcţie de dimen- 
siune şi localizarea cervicală. 


Fig. 3 — Papilom scuamos cervical (imagine histologică). 


Mioamele cervicale 


Leiomioamele sunt cele mai comune tumori be- 
nigne uterine dar sunt rareori localizate izolat la ni- 
velul colului. Ele pot fi, ca si cele uterine, subse- 
roase (sub epiteliu! exocervical), intramurale si sub- 
mucoase (cu evoluție către canalul cervical). Di- 


Fig. 4 — Papilom scuamos cervical (macroscopic). 


mensiunile lor sunt variabile si pot modifica traiectul 
canalului cervical sau fornixul vaginal. Decizia pen- 
tru îndepărtarea chirurgicală este impusă de simpto- 
matologie, dimensiuni, sau necesitatea examinării 
colului compromis prin prezența nodulului mioma- 
tos. 

Excizia presupune în general proceduri chirur- 
gicale, adaptate fiecărui caz, datorită evoluţiei către 
parametre, vezică, rect, ureter și riscurile în con- 
secintá oricum mult mai mari decât o biopsie cer- 
vicală sau o ERAD. 

Histerectomia poate fi luată în consideraţie ca 
opțiune terapeutică în anume circumstanțe. 


Endometrioza 


Leziunea endometriotică poate reprezenta im- 
plantul primar endometriotic, sau să apară secundar 
unor manevre efectuate asupra colului înaintea 
menstruației sau în timpul acesteia. Simptomato- 
logia variază de la scurgeri vaginale la dismenoree; 
dispareunia şi alte și alte simptome sunt mai 
curând implanturi endometriotice cu alte localizări 
pelviene. La aparența macroscopică se prezintă 
sub forma unor microtumorete chistice negricioase 
(22). Din punct de vedere histologic, ele sunt 
identice cu cele cu alte localizări, iar excizia si exa- 
menul histopatologic sunt indicate pentru stabilirea 
conduitei terapeutice. Diagnosticul diferenţial cel 
mai dificil este cu boala trofoblastică si aceasta cu 
atât mai mult cu cât implanturile metastatice se- 
cundare ale bolii trofoblastice nu trebuie excizate 
de rutină înaintea chimioterapiei; diagnosticul pre- 
supune evaluarea nivelelor de gonadotrofine co- 
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rionice. De asemenea, concomitenta diagnosticului 
cu o sarcină poate ridica probleme de diagnostic 
referitor la reținerea în legătură cu biopsierea le- 
ziunii. 

Terapia endometriozei cervicale este aceeasi cu 
cea a endometriozei in general. 


Adenomioza 


Histologic, leziunea de adenomiozá cervicală 
este caracterizata prin structuri epiteliale cilindrice 
inconjurate de stroma fibromusculará, situata la 
distanță faţă de joncțiunea scuamocilindrica si în 
grosimea țesutului cervical sau subjacent imediat 
epiteliului glandular endocervical. 

Diagnosticul este histopatologic și rezultă în 
urma unei biopsii sau pe piesa de histerectomie to- 
tală. 


Polipii endocervicali 


Polipii endocervicali sunt leziuni frecvente ale 
colului și aproape întotdeauna benigne; in mod 
obișnuit sunt diagnosticati prin inspecție, în mo- 
mentul când dezvoltarea lor îi face să prolabeze 
prin orificiul extern cervical. Manifestarea lor majoră 
este sângerarea, de obicei cu caracter provocat, 
dar și spontan. Macroscopic, dimensiunile lor va- 
riază putând fi confundați cu polipii endometriali sau 
cei asociați diverselor neoplazii, cum ar fi cancerui 
endometrial sau sarcomul (fig. 5). 


e 


Fig. 5 — Polip cervical. 


Diagnosticul este fie întâmplător la un examen 
de rutină, fie legat de explorarea colposcopică (26) 
a porțiunii vizibile a canaluiui cervical; în ambele 
Situaţii, în afara estimării histologice a polipului 
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trebuie examinata cel putin citologic baza acestuia 
de implantare si tesurile înconjurătoare. Extragerea 
polipului se face cel mai ades prin torsionare, ce are 
ca efect pensarea vaselor pediculului sau cu pensa 
de biopsie cervicală. Ocazional după extragere 
poate aparea o sângerare care să necesite chiure- 
tajul endocolului, chimio-, sau electro-cauterizare 


(fig. 6). 
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Fig. 6 — Polip cervical benign (imagine histologic). 


Polipoza multiplá sau polipii cu baza largá de 
implantare pot necesita extirpare chirurgicala sau 
prin electrorezectie cu ansa diatermica (ERAD). 

Examenul histopatologic evidentiazá un ax con- 
junctivo-vascular inconjurat de epiteliu endocervical 
cu diverse grade de inflamatie, edem sau meta- 
plazie scuamoasá. 


CARCINOMUL INTRAEPITELIAL CERVICAL 


Conceptul de carcinom preinvaziv, carcinom intra- 
epitelial, este sursa multor discutii etiologice, pato- 
genice si de atitudine terapeuticá; epidemiologia CIN 
si a carcinomului cervical in general ridicá suspi- 
ciunea rolului etiologic al papiloma virusului (HPV), si 
a herpes virusului (HSV), prin anume tipuri (9, 11, 16). 

De la prima descriere (termenul de ,carcinom in 
situ" a fost acceptat in 1962 la Congresul interna- 
tional de citologie exfoliativa), la descrierea neo- 
plaziei intraepiteliale CIN propus de Richart si apoi 
pana in prezent cand datele epidemiologice asupra 
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originii infectioase ale leziunii (7), posibilitátile de 
diagnostic, tratament si chiar profilaxie a leziunii (ce 
se intrevede pentru urmátoarele decade), conceptul 
asupra leziunii a suferit modificári, reevaluári etc. 

Pornind de la aceste date CIS este considerat 
un neoplasm intraepitelial care evoluează către un 
carcinom invaziv intr-un mare procentaj, dacá nu 
chiar in toate cazurile in situatia in care nu se 
intervine terapeutic (8). Modificarile histologice sunt 
caracterizate prin proliferarea atipică a epiteliului 
scuamos imatur care nu penetrează membrana 
bazalá. Mitoze atipice, atipii nucleare, tahicromatie, 
pleiomorfism, ca si modificarea raportului nucleo- 
plasmatic sunt caracteristice (1, 10). Diferentierea 
scuamoasá progresiva diminuá, ramanand caracte- 
risticá doar straturilor superficiale ale epiteliului. În 
leziunile mai avansate diferentierea este absenta si 
întreaga grosime a epiteliului este înlocuită în în- 
tregime de celule neoplazice. Displazia CIN (CIN | 
și CIN Il) este o leziune mult mai subtilă si mai 
controversată (4, 5, 12), din punct de vedere al 
diagnosticului citologic și histologic, de aceea este 
mult mai dificil de urmărit și obiectivat evoluţia ei 
naturală către carcinomul invaziv. Cu toate acestea, 
recunoașterea diferențelor între displazia severă și 
carcinomul in situ este dificilă și necesită expe- 
rientá deosebită din partea anatomo-patologului 
(17, 18, 19). Un pas important înainte în interpre- 
tarea frotiurilor citologice (Pap testul) a fost intro- 
ducerea interpretării acestora după tehnica Bethesda, 
tehnică ce permite eviuarea mai corectă a leziunilor 
de tip inflamator sau tumoral (fig. 7). 


Fig. 7 — CIN il colposcopic (confirmat histologic), Mozaic si zona 
aceto-albă fin pichetată, cu contur net. 


În ultimele două decade, biologia moleculară a 
evidenţiat câţiva dintre factorii ce transformă epite- 
liul cervical în leziune neoplazică: inactivarea facto- 
rilor de supresie tumorală celulară, genele p53 si 
retinoblastoma prin proteine HPV, ca si alterări în 
expresia receptorilor factorului epidermal de creș- 
tere și a oncogenelor ras si myc (15). 

Richart și Barron (cit. 6), urmărind complex un 
număr impresionant de paciente au arătat că la 
aproximativ 50% din pacientele cu leziuni CIN Il 
acestea evoluează către CIN III și carcinom invaziv, 
la 22% leziunile persistă în ani și numai la 28% 
acestea regresează, tendința de progresiune a le- 
ziunii fiind mai importantă la femeile tinere, decât la 
cele în climax. 

Progresiunea — fără terapie — de la formele dis- 
plazice la CIS se face într-un interval care variază 
în funcţie de tipul displaziei de la 86 luni (displazie 
foarte ușoară) la 12 luni (displazie severă) cu o 
medie de 44 luni. Cu toate acestea, studiind 
leziunea CIN I, Ostor (cit. 28) arată că sansa de 
regresie a acesteia este de cca. 60%, cu numai 
10% progresii spre CIN III si 1% spre cancer in- 
vaziv. 

Factorii de risc si agentii epidemiologici sunt si- 
milari atat in CIN, CIS cát si in carcinomul invaziv 
si acestia actioneaza in special la nivelul jonctiunii 
scuamo-cilindrice, zona de de intensá activitate 
metaplazicá ciclicá, unde agentii carcinogenetici pot 
influenta modificarea ADN-ului. Modificárile cromo- 
zomiale apar la displaziile moderate, iar aceasta 
modificare (aneuploidie) a fost propusá drept cri- 
teriu de diagnostic al displaziilor (CIN). Aneuploidia 
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pare să fie corelată de asemenea cu leziunile 
cauzate de HPV (Human Papilloma Virus) şi co- 
relate cu modificările induse de acesta celulelor ce 
evoluează către neoplazie adevărată. Modificarea 
genetică pare că transmite generaţiilor succesive 
de celule cervicale inabilitatea de inhibitie prin con- 
tact a proliferării și un mecanism patologic al mi- 
tozelor (15). 

Leziunile induse de HPV (16, 18, 33) și filiatiu- 
nea lor a fost dovedită pe modele experimentale in 
vitro de Kreider si colab. Acestea adauga noi 
dimensiuni conceptului etiologic de CIN. La nivel 
ultrastructural leziunea CIN se deosebeste de 
epiteliul cervical normal prin jonctiuni intercelulare 
patologice si scáderea numárului de desmozomi 
(16). 

Pentru toate aceste date arátate mai sus pare 
normal sá consideram leziunea CIN ca pe o dis- 
plazie moderată, dar persistentă, definită prin 
aneuploidie cromozomială, modificări de „contact“ 
intercelular și care poate evolua natural către 
carcinom in situ (CIS) și carcinom invaziv. Timpul 
de evoluţie prin aceste secvențe este impredictibil 
datorită factorilor individuali, dar pare că este în 
scădere în ultimii ani (fig. 8). 


Depistare și diagnostic 


PAP testul (27) a evoluat într-un excelent mijloc 
de screening precoce al leziunilor cervicale în ge- 
neral si al displaziilor CIN în special. O estimare 
generală a arătat că CIN este cea mai comună 
neoplazie la femei. Dacă luam în considerare con- 
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Fig. 8 — Schema a epiteliului exocervical demonstrând termeni folosiți pentru definirea modificărilor progresive 
către neoplazia cervicală. 
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dilomatoza cervicală ca făcâni pate din boala in- 
cipientá, aceasta ara:ă frecvența mare a CIN-ului 
văzând cá 30 până la 67% din pacientele cu con- 
dilomatoză vulvo-vaginală si aproximativ 42% din 
pacientele asimptomatice HPV, au modificări ale 
exocolului. 

PAP testul nu este un mijioc diagnostic, ..o1- 
firmarea histopatologică fiind necesară pentru diag- 
nostic, el este totuși un indicator al severitatii 
leziunii, dar trebuia păstrat în minte procentul de 15 
rezultate fals negative pentru o sinsura recoltare. 
Cea mai mare dificultate în interpretarea PAP tes- 
tului este confuzia posibilă între modificările infla- 
mator-infectioase ale HPV si acelea lezionale ale 
CIN, aici intervenind vzioarea si experienţa citalo- 
gului. 

Recoltarea se recomar:iă să fie făcută prin „ra- 
clarea“ suprafeţei suspecte cu statuta sau instru- 
ment ferm, tampoanele si bi:re::: fiind recomandati 
pentru endocol. Recent reintroducerea periutelor de 
recoltare au îmbunătăţit condiţiile de recoltare. Ori- 
cum, colaborarea clinician, citolog, anatomopatolog 
este salutară pentru diagnostic. 

Efectuarea anuală a PAP testului pare cu atât 
mai rezonabilă cu cât vârsta de dezvoltare a neo- 
plaziilor cervicale a scăzut, a crescut frecvența 
infectiilor la viruși cu potenta neoplazică (16, 18 si 
33) și multe paciente dezvoltă rapid modificări le- 
zionale de la cele infecțioase cu HPV la CIN sever 
şi carcinom invaziv. În definitiv, prezentarea pentru 
efectuarea unui PAP test „obligă“ pacientele la o 
examinare ritmică și aceasta este o realizare be- 
nefică pentru starea lor de sănătate. 

Examenul citologic Babes-Papanicolau sporește 
identificarea displazilor timpurii (CIN | si CIN tl) la 
femeile tinere, acestuia i se adaugá desigur in ca- 
zurile dubitative colposcopia, biopsia si curetajul 
endocervical. Tehnica Bethesda de interpretare a 
frotiului citologic permite identificarea unui frotiu 
normal, a modificărilor inflamatorii (Candida albi- 
cans, Trichomonas vaginalis, vaginite bacteriene 
nespecifice, leziuni herpetice), a modificárilor reac- 
tive, (ca metaplazia), atrofia, ca si a celulelor ma- 
ligne sau cu potential malign. 

Trebuie sá amintim cu obligativitate rolul orien- 
tativ al colposcopiei ca si al testului cu Lugol (Lahm 
Schiller) in evidenţierea leziunilor si ghidarea 
biopsiei. 

Diagnosticul CIN constă în eliminarea de la bun 
inceput a carcinomului invaziv și apoi în definirea, 
localizarii și extensiei leziunii pentru un abord te- 
rapeutic optim. 
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Leziunile dubitative sunt abordate pentru dia- 
gnostic prin excizia întregii suprafețe patologice fie 
chirurgical, prin conizatie clasică, fie, mai modern, 
prin rezectie cu ansa diatermica (ERAD). Chiar si 
aceasta tehnicá, desi evita limitele biopsiei (recoltare 
incompletă, incorectă, de la marginea leziunii, fara 
corion, fără certitudinea că o leziune neoplazică pa- 
tentă nu ne scapă), poate rata o leziune endocer- 
vicală. 

O schemă a abordării cieznosiice și terapeutice 
a CIN poate fi considerată următoarea: 


PAP tes: patologic 


colposcopie 


pues d ca 


Leziune vizibilă Nesatisfăcător 


în întregime 
Biopsie țintă 
Chiuretaj Biopsie țintă 
endocervical (chirurgical) 
Negati Poziti Leziune Leziune 
egativ ozitiv excizată complet excizatà incomplet 
Urmárire Rezectie chirurgicală Urmărire  Histerectomie — Microinvazie 
(cercetare) — Crioterapie (pentru alte 
Histerectomie indicații) 


Terapia 
carcinomului 


Biopsierea tuturor leziunilor macroscopice sus- 
pecte este primul pas în diagnostic; dacă nu sunt 
leziuni macroscopice, colposcopia poate directiona 
biopsia leziunii CIN. Dacă nu putem efectua 
colposcopia, excizia cu ansa diatermică (ERAD) a 
leziunilor iod negative la testul Lahm-Schiller cu 
examen histopatologic este o metodă corectă de 
diagnostic. 

Evaluarea colposcopică a leziunilor după prele- 
varea PAP testului presupune badijonarea exoco- 
jului cu soluție de acid acetic 3% și apoi evaluarea 
lor de către un specialist cu mare experienţă în 
materie. De obicei leziunile sunt mixte și intricate. 
Cele mai caracteristice modificări sunt cele ce pri- 
vesc vascularizatia; apoi se tratează exocolul cu 
sol. iod iodurată, Lugol, efectuându-se astfel testul 
Lahm-Schiller. Modificările CIN sunt foarte apro- 
piate de cele viral induse și întregul examen poate 
fi modificat de prezenţa chisturilor Naboth, a infla- 
matiei locale (bacteriene, micotice cu protozoare), 
sarcinii, menopauzei si atrofiei secundare etc,. 

Biopsia este un element crucial pentru diagnos- 
tic, indiferent că este obţinută cu pensa de biopsie, 


ansa diatermicá sau bisturiu. Important este ca 
aceasta sá fie fácutá perpendicular pe suprafata 
epiteliului pentru a recolta si zona membranei ba- 
zale si stroma subjacentá, elemente esentiale 
pentru diagnosticul invaziei unui eventual neoplasm 
sau definirea lui ca CIS. Biopsia este completata 
uneori de curetajul endocolului pentru stabilirea 
extensiei endocervicale. 

Evaluarea finală a leziunii CIN cuprinde deci: 

- citologia Babes-Papanicolau; 

— colposcopia; 

— biopsia si eventual chiuretajul endocervical. 

Toate aceste elemente trebuie sa fie concor- 
dante si compatibile inaintea instituirii terapiei. 

Spre exemplu, dacă citologia este CII sau CIII, 
colposcopia arata o leziune bine circumscrisa, iod 
negativ cu contur net, cu chiuretaj endocervical 
normal, iar biopsia CIN | sau CIN II (displazie mo- 
derată) leziunea poate fi tratată ca o leziune locală 
în consecință. 

Dacă datele nu corespund, de exemplu avem 
un C IV cu exocolui normal dar endocol sugestiv 
pentru leziune maligna si biopsia arata CIS, cazul 
trebuie aprofundat prin completarea investigatiei fie 
prin conizatie fie mai modern prin ERAD. 

În mod obişnuit 60-80% din paciente sunt în- 
grijite ambulator; terapia constă in electrorezectie 
(ERAD), crioterapie (2) (distrugerea ieziunii cu za- 
pada carbonică) dar în ultimul timp laserul cu CO» 
inlocuieste tehnicile clasice. 


Terapia 


Terapia ideală pentru CIN este distrugerea sau 
excizia zonei afectate. Odatá ce extensia a fost co- 
rect estimatà, severitatea leziunii sugeratá de PAP 
test, confirmată de examenu! histopatologic, iar po- 
sibilitatea microinvaziei înlăturată, metoda prin care 
se excizeazá sau distruge tesutul patologic, proba- 
bil cá nu este importanta. 

Excizia chirurgicalá (30), electrocauterizarea, 
crioterapia sau vaporizarea laser au fiecare avan- 
tajele sau dezavantajele lor, suporteri si oponenti. 

Ideal fiecare pacienta trebuie evaluata individual 
iar terapia individualizatá (31). 

Oricare ar fi metoda terapeutica, toate pacientele 
trebuie urmárite cu atentie o perioada indefinita de 
timp, dat fiind riscul de CIS sau chiar carcinom in- 
vaziv crescut fata de o populatie de referinta, re- 
curentá putând apare si la 10 ani de la apariţie. 

Histerectomia isi gáseste putine indicatii — si ne- 
codificate — in terapia CIN-ului. 


Patologia chirurgicală ginecclagica 


Piesele obţinute prin histerectomie, după coni- 
zatie diagnostică spre exemplu nu au evidenţiat în 
nici un caz leziune restantă dupa Kessler (cit. 31); 
altă cazuistică (Benedet, Anderson și colab.) arată 
că numai 2 cazuri au dezvoltat recidive CIN la 4 și 
respectiv 11 ani. În mod obișnuit histerectomia se 
indică în cazul altor leziuni ginecologice asociate 
CIN-ului. 

Urmărirea postterapeutică se face prin examene 
citologice de cel putin două ori pe an și cel putin un 
examen colposcopic anual sau de câte ori exame- 
nul clinic sugerează această necesitate. 
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FIBROMUL UTERIN 
P. VARTEJ 
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Fibromul uterin este una din cele mai frecvente 
tumori. Statistici numeroase, din regiuni diferite, 
arată că fibromiomul se întâlnește într-o proporție 
de 20% din populaţia feminină. Vârsta de electie la 
care apare este între 35-50 de ani (55,7% după 
Ducuing), înainte de 30 de ani și după menopauză 
fiind rar. 


ETIOPATOGENIE 


Factorul determinant, nu este încă cunoscut, 
toate teoriile emise aduc explicaţii, dar nu scot în 
relief adevărata cauză si geneza fibromiomului 
uterin. 

Din numeroasele teorii propuse, cele mai multe 
au fost abandonate: teoria congenitală, ereditară a 
lui Conheim, teoria vasculară a lui Klebs-Pillot, 
teoria infecțioasă a lui Virchow etc. 

Teoria hormonală pare a fi cea mai valabilă, fi- 
bromul dezvoltându-se, practic, totdeauna în pe- 
rioada de activitate genitală, Hegar, Seitz, Faure, 
incriminând rolui estrogenilor în geneza acestei tu- 
mori. 

În stadiul actual al cunoștințelor noastre, pato- 
genia fibromului uterin se rezumă la trei ipoteze: 

a) Originea celulelor generatoare ale tumorii: fi- 
bromul uterin se dezvoltă, pornind de la celulele 
uterine propriu-zise, celule de rezervă tinere și pu- 
tin diferenţiate, cu potential de maturare și prolife- 
rare, pe seama cărora se produce în cursul sarcinii 


Evoluție 
Complicafii locale 
Complicafii generale 
Tratamentul fibromului uterin 
Tratament profilactic 
Tratamentul curativ 
a) Tratamentul medicamentos 
b) Tratamentul chirurgical 
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hiperplazia miometrului (Seitz, Meyer). Destinatia 
normala a acestor celule va fi deviatà sub influenta 
unui stimul, transformándu-se in fibromiom; 

b) Stimului declanșator al proliferării: celulele de 
rezervă din miometru vor fi deviate de la ritmul lor 
normal sub influența factorilor hormonali, esenţial a 
hiperestrogeniei. Unii autori au raportat că recep- 
torii de estrogeni sunt net crescuţi în țesutul fibro- 
matos. Receptorii de estrogeni sunt macromolecule 
proteice care se leagă cu estrogenii pentru a forma 
un complex ce va fi transferat nucleului celular, 
pentru a declanșa primele sinteze de ARN si apoi 
de ADN, la originea creșterii și multiplicării celulare. 
Efectele mitogene ale estrogenilor sunt mediate 
prin producerea locală a unor factori de creștere, în 
special factorul de creştere epidermal. Dacă hiper- 
estrogenia este o condiție necesară creșterii fibro- 
mului nu este si o condiţie suficientă pentru apariţia 
acestuia. Este cert — și experienţa clinică a demon- 
strat-o — că există un teren fibromatos: femei adesea 
obeze, hipertensive, purtătoare ale unei distrofii 
mamare și la care asociația cu gușa este frecventă. 

c) Procesul intim, local de dezvoltare ale fi- 
bromului. 

După Ferrier și Sardin, iniţial are loc o mică su- 
fuziune sangvină (endotelină proliferativă), datorită 
stării hiperemice, congestive indusă de estrogeni, 
urmată de organizare fibroasă și reacție fibromio- 
matoasă a țesuturilor. 

După Ducuing, procesul proliferativ hiperemic 
inițial este urmat imediat de o reacţie scleroasă, 
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care tinde sa inabuse, sa inlocuiasca elementele 
musculare. De aici si teoria colagenozei in geneza 
fibromului, Klemperer, grupand sub numele de co- 
lagenoze, o serie de afectiuni de sistem, inflama- 
torii, cu alterarea fibrinoidă a țesutului conjunctiv. 


ANATOMIE PATOLOGICĂ 


Macroscopic, fibromioamele uterine pot fi unice 
sau multiple, de talie variabilă, aspectul fiind ca- 
racteristic, tumori rotunde sau polilobate de colo- 
ratie albă şi consistență fermă. La periferia fibro- 
miomului există o condensare de țesut conjunctiv 
formând o capsulă săracă în vase, iar între capsulă 
și tumoră există un spațiu de clivaj care permite 
ușor enucleerea fibromului. 

Varietátile anatomice ale fibromului se impart în 
raport cu micul bazin, în raport cu diferite parti ale 
uterului și în raport cu diferite straturi ale uterului: 

a) În raport cu micul bazin, după dezvoltare se 
descriu: 

— fibroame cu dezvoltare abdominală, mai exact 
abdomino-pelvină, rare astăzi; 

— fibroame cu dezvoltare pelvină cel mai frec- 
vent. 

b) În raport cu diferitele părți ale uterului se în- 
talnesc: 

— fibroame de corp uterin, frecvente spre fundul 
uterului; 

— fibroame de istm, cu tendinţa de a se include 


în ligamentul larg deplasându-se în jos și în afară. 


pediculul uterin și ureterul; 

— fibroame de col, cu dezvoltare în porțiunea 
supravaginală sau intravaginală a colului; 

c) În raport cu diferitele straturi (tunici ale ute- 
rului: 

— fibrom subseros, la suprafața uterului care 
poate fi pediculat sau sesil (cu baza largă de im- 
plantare); 

— fibrom interstitial, cu dezvoltare în plin mio- 
metru; 

— fibrom submucos care predomină sub endo- 
metru fiind cel mai hemoragic si cel mai ameninţat 
de infecţie si care poate fi sesil sau pediculat, care 
se poate exterioriza prin traversarea colului, ajun- 
gând la orificiul extern al acestuia (polip acusat pe 
col). 

Microscopic, predominenta țesutului muscular 
sau a tesutului conjunctiv da consistenta tumorii, ca 
si denumirea acesteia: 
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Fig. 1 — Forme anatomo-clinice ale fibromului uterin (J. Mouiel, 
Cl. Regensberg) 
1. fibrom abdomino-pelvian; 2. creasta iliacă; 3. fibrom pelvian; 
4. marginea superioară a simfizei pubiene. 


Fig. 2 — Diferitele localizări ale fibromului uterin (J. Mouiel, CI. 
Regensberg) 
1. fibromul corpului subseros; 2. fibromul corpului submucoasei 
fără peduncul; 3. fibromul corpului submucoasei pediculate (sau 
polip fibros) produs în col; 4. fibromul corpului interstitial; 5. fi- 
bromul colului pediculat. 


— miom, de consistență diminuată, moale, cu 
predominenta musculară; 

— fibrom, de consistenţă fermă, unde predomină 
țesutul conjunctiv. 

Raportul dintre aceste două țesuturi este de 
obicei aproape de egalitate, duritatea fiind în acest 
caz moderată (fibromiom). 

Pe secțiune se observă: fibre musculare netede, 
dispuse in vârtejuri, fibre conjunctive, vase sang- 
vine, limfatice (Dupuytren), filete nervoase. 


SIMPTOMATOLOGIE, DIAGNOSTIC 


Semne functionale 


În ordinea importanței, semnele funcţionale, în 
număr de trei, sunt: 

— hemoragia, de tipul menoragiei, în 3/4 din ca- 
zuri și de tipul metroragiei (metroragia izolată fiind 
însă rară, 10% din cazuri). De obicei, menoragiile 
şi metroragiile sunt asociate — meno-metroragii, 
putând da un aspect aproape continuu hemora- 
giilor; 

- leucoreea, rareori izolată, de obicei imediat 
după menstruatie sub forma unei serozitati fluide, 
banale. Uneori se întâlnește și hidroree intermitentă 
(1,8% din cazuri după Ducuing) sau chiar o pioree 
în cazul instalării unei complicaţii septice; 

~- durerea, semnalează de obicei o complicatie 
(compresiune în special). Uneori sunt prezente și 
tulburări vezicale (polakiurie) și rectale. De notat că 
mai putin de jumătate din fibromioamele uterine 
sunt simptomatice, iar la femeile peste 40 ani, fi- 
broamele asimptomatice pot fi prezente în 40-50% 
din cazuri. 


Semne obiective 


— La inspecţie, la femeile albe, se poate ob- 
serva 0 bombare a regiunii suprapubiene. 


— La palpare, se constată o masă de talie va- 


riabilă, situată median sau lateral, de formă rotundă 
sau ovoidă, uneori perfect regulată, alteori nere- 
gulată și de consistenţă fermă. 

— Examenul cu valvele, poate evidentia un fi- 
brom intravaginal de col sau un polip acușat prin 
col. Completat cu colposcopia permite și efectuarea 
unui frotiu cervico-vaginal de depistare, care tre- 
buie să fie sistematic. 

— Tractul vaginal, combinat cu palparea abdomi- 
nală, evidenţiază fie o masă unică, cu suprafaţa 
neregulată, de consistență fermă, fie formaţiuni 
rotunde, indolore, de consistenţă dură, făcând corp 
comun cu uterul, fără șanț de separare între 
acestea și uter (semn major). 


Examene complementare 


Examenele complementare sunt utile pentru 
confirmarea diagnosticului în cazuri mai dificile, 
pentru precizarea importanţei leziunilor pentru dia- 
gnosticul unei eventuale patologii asociate și pentru 
atitudinea terapeutică. 


Patologia chirurgicală ginecologică 


1. Frotiurile cervico-vaginale de depistare si 
colposcopia vor fi efectuate sistematic atunci când 
se decide o intervenţie conservatoare, în scopul 
verificării integrității colului, pentru profilaxia cance- 
rului de bont restant. 

2. Explorările endocavitare, permit obținerea unei 
noțiuni topografice exacte și uneori diagnostice, 
fiind contraindicate în prezența unei sarcini în 
evoluţie, a unei infecţii locale sau a unei hemoragii 
(Caplier) și sunt reprezentate de: 

a) Histerometrie — mărirea cavităţii uterine (o 
histerometrie peste 8,5 cm) pledează în favoarea 
originii fibromiomatoase a unei mase pelviene sau 
abdominale; 

b) Histerosalpingografie — primul clișeu, fără pre- 
parare, poate arăta, uneori, unul sau mai multe 
fibroame  calcifiate. Histerosalpingografia (HSG) 
propriu-zisă este inutilă în cazurile in care un uter 
polifibromatos tipic de volum apreciabil, impune 
sanctiune chirurgicalà. | 

3. Ecografia. Ecografic, fibromul uterin, se pre- 
zinta ca o formațiune cu ecouri, cu pereţi groși si 
densi, cu limitele anterioare ușor de identificat și li- 
mitele posterioare dificil de vizualizat. Dacă fibro- 
mul subseors este ușor de recunoscut, miomul 
submucos este dificil de identificat, lucru ce-l poate 
face însă ecografia transvaginală. 

Ecografia permite: diagnosticul și măsurarea fi- 
bromului; supravegherea creșterii sau o eventuală 
complicatie (necrobioza septică, în care apar zone 
interne lichidiene cu contur net); diagnosticul unei 
eventuale sarcini. 

4. Testele biologice sau imunologice de sarcină 
pot fi utile pentru diagnosticul diferenţial al unei 
sarcini, la o femeie tânără în special. 

5. Metode endoscopice: 

a) Celioscopia, care permite evidențierea unui 
eventual fibrom subseros, evidenţierea situaţiei ane- 
xelor și diagnosticul unei endometrioze asociate. 

b) Histeroscopia confirmă diagnosticul fibroame- 
lor submucoase și precizează numărul, caracterul, 
localizarea și diametrul acestora. 

6. Chiuretajul biopsic cu examenul histopatologic 
al mucoasei evidențiază o hiperplazie glandulo- 
chistică, dovada unei impregnări estrogenice și nu 
a fibromului uterin. Este util, însă, pentru dia- 
gnosticul diferențial. cu un adenocarcinom de endo- 
metru. 

7. Dozări hormonale (de estrogeni) si examenul 
citovaginal hormonal, ca și în cazul examenului 
histopatologic al mucoasei obținute prin chiuretaj 
biopsic, nu sunt utile pentru diagnosticul de fibrom 
uterin, traducând doar o hiperestrogenie. 
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8. Urografia intravenoasa este indispensabila in 
tumorile incluse in ligamentul larg, pentru apre- 
cierea stării rinichiului subiacent si a cunoaște 
inainte de actul operator traiectul ureterului pelvin. 


DIAGNOSTIC DIFERENTIAL 


Diagnosticul diferential va elimina: 

— tumorile anexiale (chist de ovar, fibrom de 
ovar): formatiuni mobile, care nu fac corp comun cu 
uterul; 

— sarcina ectopicá, in care uterul este ușor mărit 
de volum se palpează o formaţiune latero-uterină, 
bolnava prezentând dureri lombo-abdominale „he- 
moragie cu intermitentá"; 

— sarcina normalá — uterul are o consistentá 
diminuatá, moale reactiile biologice si imunologice 
de sarciná sunt pozitive, ecografia putand evidentia 
prezenta unui sac gestational; 

— avortul — este eliminat cu usurintá in fata unui 
tablou clinic, cu dureri lombo-abdominale, metro- 
ragii și modificări de col; 

— endometrioza circumscrisă pe fata externă a 
uterului: formaţiune mică, rotundă, de consistență 
păstoasă, fiind dureroasă pre și în timpul men- 
struatiei; 

— adenocarcinomul de corp uterin: vársta (in 
menopauza), scurgeri rozate si fetide si in ultima 
instantá biopsia, transeazá diagnosticul, ca si in 
sarcomul uterin. 


FORME CLINICE 


Dintre variatele forme clinice ale fibromului ute- 
rin, trebuie retinute: 

— fibromul abdominal 
astázi; 

— fibroamele pelviene, cele mai frecvente; 

— fibroamele submucoase, determinand hemo- 
ragii abundente care tin de simptomatologie (la- 
tente sau cu evolutie rapida); 

— asocierea fibrom si gusá; 

— fibromul si sarcina: coexistenta acestora poate 
antrena tulburári de gravitate inegalá (in cursul 
primelor luni de sarcină, avorul spontan reprezintă 
riscul major). El este în general precoce, hemora- 
gia este abundentă, retentia placentară este frec- 
venta. În ultimele luni de sarcină — fibromul evo- 
luează ca puseuri pasagere de hipertrofie dure- 
roasă, existând și riscul necrobiozei aseptice si a 


voluminos, relativ rar 
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accidentelor de compresiune. Fibromul jenează 
acomodatia fătului, fiind cauza de prezentatii anor- 
male, distocice. La fel, nașterea prematură este 
frecventă ca si distociile de dinamică prin insufi- 
cienta funcțională a uterului fibromatos. 

În delivreanta, riscul hemoragiilor este de temut, 
decolarea placentară fiind incompletă. Dacă într-un 
fibrom corporeal, nașterea pe căi naturale este re- 
gulă, un fibrom pelvian praevia constituie un obsta- 
col ireductibil, impunând operaţia cezariană. Nicio- 
dată însă operația cezariană nu va fi urmată de 
miomectomie, existând riscul unor hemoragii care 
nu pot fi stăpânite. 

Lăuzia este grevată de pericolul unei necrobioze 
aseptice si a accidentelor tromboembolice. 


EVOLUTIE SI COMPLICATII 
Evolutie 


Netratat, fibromul uterin are o evolutie foarte 
variatá. Astfel unele fibroame au o evolutie silen- 
tioasa, fiind perfect tolerate de bolnave, iar la meno- 
pauzá se pot atrofia pana aproape de disparitie. 

În unele cazuri pot surveni complicaţii locale le- 
gate fie de alterarea mucoasei endometriale, pro- 
vocând hemoragii, fie de creșterea volumului, con- 
ditionand complicaţii mecanice, fie de tulburări de 
vascularizatie, explicând unele transformări, ede- 
matoase sau necrobiotice. La fel, fibromul poate 
determina și unele complicaţii generale. 


Complicatii locale 


a) Complicafii hemoragice. Prin repetarea si 
abundenta lor, hemoragiile pot antrena o anemie 
hipocroma, uneori severa. Se intalnesc in special 
in fibroamele submucoase si in patogenia lor se 
intricá modificári ale endometrului legate si de tul- 
burari hormonale ale terenului fibromatos (hiper- 
plazii mucoase) si alterári mecanice ale endome- 
trului, de cátre miom, prin compresiune cu con- 
gestie si ischemie. 

b) Complicatii mecanice: se datoresc fibroa- 
melor induse fn ligamentul larg si celor inclavate în 
Douglas, determinand: 

— fenomene de compresie ureterală, putând com- 
promite rinichiul respectiv, urografia intravenoasă, 
precizând traiectul pelvin al ureterului; 

- fenomene de compresiune vezicală sau rec- 
tală frecvente; 


— fenomene de compresiune a venelor iliace, 
antrenând riscul bolii tromboembolice; 

- fenomene de compresiune nervoasă, antre- 
nând veritabile nevralgii sciatice; 

— fenomene de torsiune, care poate fi acută, cu 
simptomatologia unui abdomen acut, necesitând 
intervenţie chirurgicală de urgenţă, ca într-un fibrom 
pediculat sau subacutà, manifestată prin crize du- 
reroase intermitente. În unele cazuri, torsiunea 
antrenează ruptura unei vene mai superficiale, cu 
hemoragie intraperitoneală, putând evoca o ruptură 
de sarcină ectopică, iar alteori se produce torsiu- 
nea axială a uterului. 

c) Modificări de structură a fibromului: 

— necrobioza aseptică este sfacelarea brutală a 
tumorii prin ischemia secundară obliterării arterei 
unice terminale care irigă fibromul observându-se 
în cursul sarcinii, dar mai ales în post-partum 
imediat. Necrobioza aseptică se traduce prin trei 
simptome: febră 38-38,5°C, cu facies subicteric; 
dureri pelviene paroxistice pe fond dureros, însoţite 
de pierderi de sânge negricios; modificări locale ale 
fibromului care devine foarte dureros, ramolit, dar 
cu mobilitatea conservată. 

La aceste semne, se adaugă semne furnizate 
de ecografie, o imagine în cocardă: zona centrală 
de necroză este înconjurată de o coroană hipo- 
ecogenă de edem, limitată de un miometru de 
ecogenitate normală. Acest tablou comandă inter- 
ventia chirurgicală, după un tratament asociat cu 
corticoizi, intraoperator, uterul fiind mărit de volum, 
moale având culoarea de carne crudă; 

~ necrobioza septică — sfacelarea unui polip 
acușat, prin col, realizează tabloul clinic al necro- 
biozei septice. Este singura complicatie septică 
frecventă a fibromului uterin, aproape dispărută azi, 
gratie antibioticelor, tradusă prin alterarea stării 
generale, ascensiune termică, dureri expulzive, 
violente, metroragii fetide si eliminări de sfaceluri, 
examenul cu valvule evidentiind in canalul cervical 
polipul friabil si hemoragic de culoare negricioasa; 

— degenerescenta edematoasa, frecventa, antre- 
neaza cresterea de volum a tumorii care se ra- 
moleste fara a fi dureroasa. La ecografie se con- 
stata zone heterogene, hipoecogene, corespunzand 
disocierii edematoase a fibrelor musculare; 

— degenerescenta teleangiectaticá, in care ute- 
rul este mărit de volum, dezvoltându-se enorm va- 
sele sangvine; 

— degenerescenta calcara — calcifierea fibro- 
mului se observa mai ales la menopauzá, diagnos- 
ticul fiind radiologic (aspectul tigrat la HCG); 
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d) Transformările maligne — sunt excepţionale si 
din acest considerent, cancerizarea unui fibrom, 
tumoră benignă, nu trebuie să constituie un argu- 
ment pentru operarea tuturor fibroamelor. 

Degenerescenta malignă, dupa Ducuing, este 
totdeauna un cancer de corp uterin si poate fi: 

— degenerescenta sarcomatoasá, observatà dupa 
menopauzá si apare intr-un procent de 1/5 000 de 
cazuri. Se manifesta prin: cresterea rapidá de vo- 
lum a unui fibrom care devine moale si dureros si 
prin metroragii mari abundente, fetide, starea gene- 
ralá alterándu-se rapid. Gravitatea este extrema, cu 
mortalitatea sub 1 an pana la 75% din cazuri cu 
metastazare rapidă pe cale sangvină in plămâni, 
ficat, vase, creier; 

— degenerescenta leiomiosarcomatoasá, se face 
pe seama fibrelor musculare ale miometrului. Foarte 
rará, nu se observa decát la femeile tinere avand 
un prognostic redutabil. Degenerarea malignà este 
exceptionala datoritá prezentei inhibitorilor factorilor 
de crestere la nivelul uterului. 


Complicatii generale 


Rolul hiperestrogeniei in geneza fibromului ute- 
rin trebuie considerat doar in raport cu celelalte 
functii ale organismului: 

a) Complicatii la nivelul aparatului circulator: algii 
precordiale, hipertensiunea arteriala (relatia fibrom- 
hipertensiune arterialà). 

b) Complicatii la nivelul aparatului respirator 
(dispneea in fibroame voluminoase). 

c) Complicatii la nivelul aparatului digestiv (dis- 
pepsii, constipatie etc.). 


TRATAMENTUL FIBROMULUI UTERIN 


Tratament profilactic 


Tratamentul profilactic include un complex de 
másuri, de la másuri origanizatorice, constánd din 
controlul periodic si dispensarizarea femeilor, pana 
la măsuri: de igienă care vizează prescrierea unor 
reguli elementare ca repausul la menstruatie, regim 
igienico-dietetic, evitarea vieții sedentare etc. 


Tratamentul curativ 
Tratamentul medicamentos 


Etiologia fibromului fiind insuficient cunoscută, în 
prezent, nu există un tratament etiologic. 
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Tratamentul medica! al fibromului este, din acest 
considerent, doar simptomatic, adresandu-se in 
primul rand metroragiilor, leucoreei si durerilor, cu 
alte cuvinte tulburárilor functionale ale acestora. 

Hormonoterapia, la care se recurge in mod 
obisnuit in fibromul uterin, nu produce involutia pro- 
cesului proliferativ, cel mult îl stopeazá si opreşte 
hemoragiile. Existenta unor simptome, evocand un 
important dezechilibru hormonal (sindrom premen- 
strual pronuntat) poate justifica de asemenea tra- 
tamentul medicamentos hormonal. 

Ca atare, indicatiile hormonoterapiei in fibromul 
uterin sunt: 

— fibroamele mici (sub 6 cm diametru), necom- 
plicate, a cáror principalá manifestare este hemo- 
ragia; 

— diagnostic sigur; 

— prevenirea recidivelor post-operatorii (cand s-a 
practicat o chirurgie conservatoare). 

Cele mai multe din fibroame, in apropierea meno- 
pauzei se pot atrofia pana aproape de disparitie. 

Cresterea fibromului si aparitia complicatiilor im- 
pun insa sactiunea chirurgicalá, tratamentul chirur- 
gical fiind de altfel, conduita terapeutica de electie 
in fibromul uterin. 

Tratamentul hormonal se bazeazá pe folosirea 
progestativelor între a 15-25-a zi a ciclului men- 
strual, produsele utilizate trebuind sa indeplineasca 
urmátoarele deziderate: o activitate progestativa pu- 
ternicá; o buná activitate antiestrogenicá; absenta 
efectelor androgenice. Derivatii de 17-OH progeste- 
ron, ca Medroxiprogesteronul corespund cel mai 
bine acestor deziderate, administrándu-se ín doze 
de 1-2 comprimate între a 15-25-a zi a ciclului men- 
strual, timp de 3-6 luni. 

De subliniat faptul cá progestativele nu au fácut 
proba actiunii asupra miometrului insusi, actionand 
doar asupra endometrului care este sediul unei 
hiperplazii. In schimb, derivatii de nortestosteron, 
ca linestrenolul, administrat in acelasi mod ca si 
Medroxiprogesteronul, au o activitate progestativa 
puternicá, dar si o activitate androgenica notabila, 
ceea ce impune o supraveghere atentá clinica si 
biologicá a bolnavelor. La fel, si estroprogestativele 
sunt contraindicate, existánd riscul cresterii secre- 
tiei endogene de estrogeni, determinànd cresterea 
volumului tumorii si favorizând necrobioza aseptică. 

Recent, s-a propus utilizarea analogilor de 
LH-RH (GnRH) pronind de la observaţia că după 
menopauză fibromul involuează. Într-adevăr, ana- 
logii de GnRh blochează secreția de FSH si LH, 
pun ovarul în repaus și suprimă secreția de estro- 
geni ca si în menopauză. Sângerarea se oprește, 


3066 


fibromul diminuá în volum (20-70% din cazuri). 
Analogii de GnRH se administrează și preoperator 
pentru a reduce volumul fibromului și a simplifica 
intervenţia. Tulburările antrenate de GnRH prin 
carenta estrogenică (bufeuri, osteoporoză, atrofia 
genitală) ca și preţul încă ridicat al acestor droguri 
(Busclerin, Decapiptyl, Suprefact) limitează folo- 
sirea pentru tratament prelungit. 

Durata tratamentului nu va depăși 5-6 luni și va 
fi rezervat doar fibroamelor, care prezintă o simpto- 
matologie funcţională, fără a înlocui chirurgia in 
cazul când apar complicații. 


Tratamentul chirurgical 


Tratamentul chirurgical constituie tratamentul de 
electie în fibromul uterin, fiind singurul capabil până 
în prezent să înlăture tumora și complicațiile ei, să 
conserve integral sau partial funcţia genitală a 
femeii, cu un prognostic vital si functional inde- 
pártat, cát mai bun. 

Tratamentul chirurgical al fibromului uterin, va 
tine seama de o serie de factori: varsta, dimen- 
siunea fibromului, tabloul clinic, evolutia si eventua- 
lele complicatii ale acestuia. 

Prin prisma acetor factori, indicațiile tratamen- 
tului chirurgical, după P. Sîrbu sunt: 

— fibroamele care nu au beneficiat de tratament 
medicamentos; 

— fibroamele voluminoase; 

— fibroamele care determină stări de urgenţă (he- 
moragii masive, torsiune, necrobioză); 

— fibroame complicate (dureroase, cu tulburări 
urinare, tulburări venoase, avorturi repetate); 

— fibroame asociate cu alte stări patologice (endo- 
metrioză, chist de ovar, cancer de corp uterin), cu 
atât mai mult cu cât chiar incertitudinea diagnos- 
ticului poate fi o indicație cu condiţia de a exclude 
o sarcină. 

Tehnica adoptată și tipul intervenţiei, depinde de 
vârsta bolnavei. Astfel: 

— la femeile tinere între 35-45 de ani, se va 
recurge, la intervenţii chirurgicale conservatoare, 
care au avantajul că păstrează funcția menstruală 
și chiar de gestație a uterului, respectă endometrul, 
organ de recepție hormonală și nu modifică statica 
organelor pelviene; 

— între 45-50 de ani în caz de intervenţie chi- 
rurgicală se va proceda la histerectomie totală, 
uneori cu anexectomie bilaterală, conservarea go- 
nadelor nefiind foarte importantă, mai ales dacă 
intra-operator se constată o patologie asociată; 


— peste 50 de ani, abstinenta, eventual trata- 
mentul simptomatic constituie regula, iar la aparitia 
unei complicatii, se recomanda histerectomie totala, 
cu anexectomie bilateralà (4). 

Interventiile chirurgicale, multiple, se pot efectua 
fie pe cale vaginală, ca în cazul polipilor fibrosi sau 
acupati prin col, fie cel mai frecvent, pe cale 
abdominală. 

Abordarea abdominală se face prin laparotomie 
mediană subombilicală sau prin laparotomie trans- 
versală suprapubianá Pfannenstiel sau Pfannenstiel- 
Aburel. 

Metodele chirurgicale pot fi multiple: 

1. Metodele paliative sunt indicate in sángerárile 
mari, rezolvand temporar problema hemoragiei (chiu- 
retaj uterin, tamponament vaginal, columnizare). 
Dintre acestea, chiuretajul uterin are avantajul de a 
fi in acelasi timp si hemostatic si biopsic, eliminand 
o suspiciune de adenocarcinom de corp uterin. 

2. Metodele conservatoare: 

a) Miomectomia, reprezintá tipul de interventie 
chirurgicală conservatoare din chirurgia gineco- 
logică, uterul rămânând intact, păstrându-și toate 
funcţiile. Intervenţia se poate efectua si prin chi- 
rurgia endoscopică, ce reduce mult timpul de spita- 
lizare. Operația constă din enucleerea nodulilor fi- 
bromatosi prin decapsulare, după incizia unui fi- 
brom pediculat subseros. Este tipul de intervenție 
indicat în special la femeile tinere, contraindicatiile 
miomectomiei derivând numai din leziunile patolo- 
gice asociate (ale colului, anexelor). Riscul recidi- 
velor nu este însă de neglijat. Mioamele submu- 
coase se operează preferential pe cale histero- 
scopică, iar celiochirurgia este indicată pentru tra- 
tamentul mioamelor subseroase sau interstitiale. 

b) Miometrectomia. Miometrectomia  sagitala 
Aburel, este de asemenea un procedeu de chirur- 
gie functionalà fiind indicatá la femei tinere in ca- 
zurile de fibromatoza uterina difuzá, in care miomec- 
tomia nu poate fi realizată. Contraindicatiile sunt ie- 
gate de varsta (nu se practicá peste 40-42 ani), de 
prezenta unei eventuale sarcini, de o infectie utero- 
anexialá, de leziunile suspecte de malignizare de la 
niveiul colului, endometrului si a anexelor. 

Interventia consta din extirparea nodulilor si a 
unei párti din musculaturá, croindu-se o felie sa- 
gitalá anterioará, seromiometriala, incepand de pe 
fata anterioara a istmului pana la fundul uterin si de 
aici spre fata posterioara a istmului. Prin aceasta 
interventie se reuseste consercvarea unei parti im- 
portante de miometru si a endometrului, rezultatele 
fiind foarte bune, aparatul genital rămânând intact 
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sub raport anatomic și functional. Operația fiind 
foarte sángerándà, necesită obligatoriu drenajul 
fundului de sac Douglas, cu un tub subțire care se 
va lăsa pe loc 24-48 ore. 

c) Histerectomiile parțiale fac parte din pro- 
cedeele chirurgicale conservatoare. Ele conservá 
partial uterul, vascularizatia si functionalitatea ge- 
nitalà (hormonalà, menstrualá, sexualá, statica 
pelvină), dar nu conserva și funcţia gestativa, exis- 
tánd procedee chirurgicale numeroase. Dupá ni- 
velul la care se practică, histerectomia poate fi: 
fundicá, supraistmicá, subtotală. De subliniat faptul 
cá orice histerectomie partialá asociatá cu anexec- 
tomia bilaterală devine implicit intervenţie radicală. 

— Histerectomia fundică, constă in extiraprea 
nodulilor fibromatosi cu localizare fundică. 

— Histerectomia supraistmică, înaltă cu conser- 
varea anexelor este denumită și histerectomie „inter- 
mediară“, deoarece din punct de vedere tehnic, se 
situează între histerectomia subtotală si histerec- 
tomia fundică. Dintre numeroasele procedee de 
histerectomie supraistmică amintim și procedeul Tr. 
Rebedea cu reconstituirea cavității uterine, prin con- 
fectionarea unui lambou miometrial, care permite 
conservarea funcţiei menstruale (3). 

— Histerectomia subtotală. În histerectomia sub- 
totală care nu se va practica la femeile tinere, în 
plină activitate sexuală și nici cele în vârstă datorită 
riscului unui cancer de bont restant, corpul uterului 
se extirpă în întregime. 

Atât histerectomia subtotală, cât și totală se pot 
efectua prin celiochirurgie, riscurile acesteia nefiind 
însă de neglijat: complicații imediate, reductabile 
(peritonita chimică) sau tardive (aderente pelvine) 
și necesită o echipă cu experienţă. Prezintă însă 
marele avantaj al reducerii duratei de spitalizare. 

3. Metode radicale: 

intervențiile radicale, mutilante. Histerectomia 
totală constă în extirparea în totalitate a uterului, 
atât a corpului uterin cât și a colului, cu sau fără 
conservarea anexelor, în funcţie de vârsta femeii 
(de obicei peste 45 ani) și patologia anexială 
asociată. : 

Astăzi, atât incidența scăzută a complicatiilor 
fibromului, altădată de temut, cât și posibilitățile 
terapeutice moderne, au ameliorat prognosticul vi- 
tal. Cu excepția degenerescentei maligne care 
poate surveni chiar în menopauză, celelalte situații 
au în general, un prognostic favorabil. 

Prognosticul funcțional al fibromului uterin inter- 
feră cu principiul chirurgiei conservatoare, el fiind 
de cele mai multe ori bun, când condiţiile iocale și 
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procedeul utilizat conserva functia menstrual-hor- 3 
monală, de gestatie si sexuală, statica pelvina si 4. 
echilibrul psiho-nervos. 

5 
6 
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Colul uterin este porțiunea cea mai accesibilă 
ginecologului-obstetrician pentru diagnostic si tra- 
tament; acest lucru explicá faptul cá neoplasmul de 
col uterin reprezintá o patologie in regresie ín tárile 
dezvoltate. Din păcate, în România, cancerul de col 
uterin se găsește pe locul întâi între neoplasmele 
genito-mamare. 

Frecvența de apariție a cancerului cervical nu 
este cunoscută cu precizie, literatura anglo-saxonă 
indicând o rată de 8-10 / 100 000 / an. Ea diferă de 
la o zonă la alta, de la o tara la alta în funcţie de 
buna funcţionare a programelor de screening, de 
gradul de educaţie a femeilor si mai ales în funcție 
de nivelul socio-economic, cancerul de col uterin 
fiind în continuare o boală a populaţiei sărace (1). 


ETIOLOGIE 


Ca toate neoplasmele, etiologia cancerului de 
col nu este cunoscută. Totuși, accesibilitatea orga- 
nului, precum și studii epidemiologice efectuate pe 
loturi populationale cu mare valabilitate statistică au 
evidenţiat o serie de factori favorizanti ai apariției 
afecțiunii (2, 4, 19): 

e activitatea sexuală a femeii — debutul la vâr- 
sta tânără, mai ales în adolescenţă, parteneri se- 
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xuali multipli, prima sarciná la varsta foarte tanara, 
cresc riscul de 8 pana la 14 ori; 

e partenerul sexual are un rol important, obser- 
vându-se un risc crescut de îmbolnăvire la femeile 
care, desi au un singur partener, acesta are multi- 
ple partenere. 

S-a observat scăderea riscului de îmbolnăvire la 
femeile căsătorite cu bărbaţi circumciși (în special 
evreice); 

e fumatul crește riscul de 3-4 ori; 

e statusul socio-economic arată incidența mai 
mare la populatia sáracá, atát datorita deficientelor 
de igiená intima, cat si celor de dieta, femeile care 
au dezvoltat cancer de col uterin avánd nivele plas- 
matice scazute de vitamina A, caroten si acid folic. 

Din cele prezentate reiese evident factorul se- 
xual in etiologia neoplaziei cervicale, unii autori 
consideránd-o o ,adevarata boalà cu transmisie se- 
xualá". Aceasta asertiune este sustinuta de cerce- 
tari recente care incrimineaza factorul infectios in 
etiologia cancerului de col uterin; 

e herpes simplex virus tip 2 (HSV-2); 

e human papiloma virus (HPV) (5, 6) 
desi relatia cauzà efect este greu de dovedit. 

HSV-2 a fost izolat si cultivat in culturi tisulare 
prelevate din cancer cervical uman, iar ARN viral a 
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fost depistat in leziunile CIN. S-a emis mai recent 
ipoteza ca HSV-2 este ,initiatorul" ce actioneazá ca 
un mutagen, in timp ce HPV este ,promotorul" apa- 
ritiei leziunii. Posibilitatea biologică a rolului HPV în 
oncogeneza cervicală este evidenţiată și de faptul 
că acesta determină infecţie persistentă a epiteliului 
metaplastic în zona scuamo-columnară. 

Oricum, problema etiologiei cancerului de col 
uterin rămâne un capitol deschis, fiind departe de a 
fi corect si complet elucidată până în momentul de 
fata. 


ANATOMIE PATOLOGICA 


Macroscopic leziunea devine vizibila in cancerul 
franc invaziv. În cel microinvaziv colul poate să 
apara macroscopic normal. Cancerul microinvaziv a 
reprezentat si reprezintă un subiect controversat 
între anatomo-patologi, conceptul și definiţia variind 
mult în decursul timpului. Ultima definiție acceptată 
de FIGO în 1994 cuprinde: 

e stadiul a1 — cancer cu invazie stromală mai 
mică de 3 mm de la membrana bazală și nu mai 
largă de 6 mm; 

e stadiul a2 — invazie în adâncime de 3-5 mm 
de la membrana bazală și nu mai largă de 7 mm. 

Interesarea vasculară, venoasă sau limfatică nu 
modifică această stadialitate (cancer microinvaziv) 
pentru stadiul a1, nu s-au constatat niciodată me- 
tastaze ganglionare, ceea ce justifică conduita mult 
mai conservativă a multor autori pentru acest sta- 
diu. 

Macroscopic poate apare ca o leziune exofitică, 
conopidiformă, friabilă, sângerândă ușor la atingere 
și de obicei suprainfectată; leziunea u/cerativă 
(endofitică), o zonă centrală exulceratá, cu margini 
reliefate, cu aspecte pe sectoare de tip infiltrativ; 
forma nodulară, de obicei în histogeneză endo- 
cervicală și expansionare spre exocervix. 

Ca număr leziunea poate fi unifocală, multifo- 
cală (mai rar) sau circumferentiala. 

Clasificarea histopatologicá a cancerului colului 
uterin (tabel |). 

Carcinoamele pe col restant reprezintă apariția 
neoplaziei cervicale la 3 ani sau mai mult de la 
histerectomie; dacă perioada este mai mică de 3 
ani carcinomul este considerat concomitent hsite- 
rectomiei. Tipurile histopatologice și modul de exten- 
sie sunt aceleași ca la carcinomul obișnuit. 
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TABELUL I 


Clasificarea histologică a cancerului de col uterin 


|. TUMORI EPITELIALE MALIGNE 
A. Carcinom scuamos 
1. Carcinom epidermoid microinvaziv 
2. Carcinom epidermoid cu celule mari cheratinizate 
(epiteliom pavimentos cu tendință spinocelulara) 

3. Carcinom epidermoid cu celule mari necheratinizate 
(epiteliom pavimentos nediferentiat cu tendință 
spinocelulară) 

. Carcinom epidermoid cu celule mici necheratinizate 
(epiteliom pavimentos nediferentiat) 

„ Carcinom epidermoid cu celule fuziforme 

„ Carcinom bazoceluiar 

. Carcinom verucos sau papilar al epiteliului scuamos 

denocarcinoame 

Comun 

. Papilar 

Mucos 

. Endometrioid 

. Cu celule clare (mezonefroid) 

. Adenoid chistic 

C. Carcinom adenoscuamos 

D. ,Glassy cell carcinoma“ 


> 


B. 


ONLWONA PNA 


ll. TUMORI NONEPITELIALE MALIGNE 
1. Sarcom stroma! adenocervical 
2. Carcinosarcom 
3. Adenosarcom 
4. Leiomiosarcom 


lli. TUMORI SECUNDARE 


CĂILE DE EXTENSIE 


În ordinea frecvenţei: 
|. Din aproape în aproape, cea mai „folosită“, 
neoplasmul întinzându-se ca o „pată de ulei“, la 
epiteliul vaginal, endocol, corp uterin, țesutul ce- 
lulo-grăsos din baza ligamentelor largi, parametre, 
vezica urinară si rect. 
II. Calea limfatică 
A. Grupul ganglionar primar: 
. gg! paracervicali 
. gg! parametrului 
. gg! obturatori 
. ggl hipogastrici 
. ggl iliaci externi 
. ggl presacrati 
B. Grupul ganglionar secundar: 
1. ggi iliaci comuni 
2. ggl periaortici 
3. ggl femurali profunzi si superficiali 
C. Calea hematogenă — determinând metastaze 
la distanță — osoase, pulmonare, cerebrale etc. 


o0 &OoQN- 


Aortic 33% 


Sacral 27% 


Hipogastric 60% 
Paracervical 47% die 
`a) Iliac extern 67% 


Obturator 47% 
a Paramentru 77% 


O 
9 o2 Inghinal 79 
Procentul invaziei stațiilor ganglionare la pacientele tratate 


L) 


Aortic 2796 


lliac comun 31% 
Sacral 2396 
Hipogastric 3196 
Paracervical 3196 

ceda lliac extern 27% 


Parametru 77% 
Wa Inghinal 8% 


Procentul invaziei staţiilor ganglionare la pacientele netratate 


Obturator 27% 


Fig. 1 — Extensia limfatică a neoplasmului de col uterin (după 
DiSaia-Creasman). 


SEMNE SI SIMPTOME 


Din nefericire sunt tardive, apărând în fazele 
avansate, și cu curabilitate redusă. 

Cancerul microinvaziv este complet asimpto- 
matic. În fazele incipiente de obicei apare o se- 
cretie apoasă, subțire, neluată în seamă de pa- 
cientă. Primul semn caracteristic este o scurgere 
redusă, nemirositoare, de obicei cu striuri sangvine, 
care apare de regulă după microtraumatisme (con- 
tact sexual, irigaţii vaginale), 
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Pe măsură ce boala avansează sângerarea de- 
vine abundentă, uneori mirositoare, amestecată cu 
puroi și/sau detritusuri tisulare. 

Tardiv, în fazele avansate se adaugă durerea în 
flancuri sau membrele inferioare, disurie, hema- 
turie, sângerări rectale etc. 


STADIALIZARE 


În literatură sunt folosite două stadializări - TNM 
— utilizată mai ales de oncologi și — FIGO — folosită 
cu predilecție de ginecologi si radioterapeuti; ultima 
se realizeazá mai usor si are marele avantaj de a 
permite o foarte corectá codificare terapeutica. 

Pentru stadializarea corectá a cancerului de col 
uterin sunt obligatorii: 

e examenul genital complet (examenul cu valve, 
tact vaginal si tact rectal, de preferabil cu bolnava 
adormitá pentru a elimina aprecieri false in plus 
sau în minus); 

e examene paraclinice — (urografie intravenoasá, 
cistoscopie si rectoscopie). 

Stadializarea FIGO a cancerului de col uterin 
(Tabel Il, fig. 2). 


DIAGNOSTIC POZITIV 


Este ușor în stadiile avansate prin coroborarea 
semnelor și simptomelor cu examenul histopato- 
logic prin biopsie din leziune; important este dia- 
gnosticul în stadiile incipiente în care coroborarea 
examenului cu valve, a testului Lahm-Schiller, cito- 
logia, colposcopia si biopsia tintitá sub colposcop 
sunt esentiale; in cazurile suspecte rezectia cu ansá 
diatermicá (LLETZ) și/sau conizatia diagnosticá 
sunt foarte importante. Mentionám o data in plus 
cá diagnosticul pozitiv al cancerului de col uterin 
este numai anatomo-patologic. 

Screening-ul pentru cancerul de col uterin se 
face prin examen citologic — usor de realizat, nu 
foarte costisitor — permitánd diagnosticul in stadii 
incipiente, cu imbunatatirea evidenta a prognosti- 
cului. 


FORME PARTICULARE ALE CANGERULUI DE 
COL UTERIN 


Adenocarcinomul 


Reprezintá 10-15% din cancerele de col uterin; 
își are originea in glandele endocervicale, ceea ce 
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TABELUL Il 
Stadializarea cancerului de col uterin (FIGO) 


STADIUL 0 — Carcinom „in situ“ (carcinom intraepitelial) 
STADIUL | — carcinom localizat strict la cervix 
STADIUL la — cancer invaziv identificat numai microscopic 
— invazie în adâncime de maximum 5 mm de la membrana bazală si 7 mm lățime 
— nu contează invazia vasculară, venoasă sau limfatică 
STADIUL la 1 — Invazia stromală nu mai adâncă de 3 mm si largă de 7mm 
STADIUL la 2 — invazia stromală mai mare de 3 mm, dar nu mai mult de 5 mm și largă de 7 mm (măsurarea adâncimii se 
face de la baza epiteliului superficial sau glandular de origine) 
STADIUL Ib — Leziune limitată la cervix, vizibilă sau microscopică, mai mare decât la 
STADIUL Ib1 — Leziune de până la 4 cm 
STADIUL Ib2 — Leziune mai mare de 4 cm 
STADIUL II — Invazia vaginului, dar nu a 1/3 caudale, și/sau infiltratia parametrelor, dar nu până la peretele excavatiei 
STADIUL Ila — Invazia vaginului fără interesarea parametrelor 
STADIUL llb — Invazia parametrelor, dar nu până la peretele excavatiei 
STADIUL Ill — Invazia vaginului în 1/3 inferioară sau invazia parametrelor până la peretele excavatiei; vor fi incluse toate cazurile 
cu ureterohidronefroză sau rinichi nefunctional (mut) 
STADIUL Illa — Invazia 1/3 caudale a vaginului, dar fără atingerea pereţilor excavatiei In caz de invazie a parametrelor 
STADIUL lilb — Invazia parametrelor până la peretele excavatiei și/sau hidronefrozá sau rinichi nefunctional 
STADIUL IV — Extensia în afara aparatului genital 
STADIUL IVa — Invazia mucoasei vezicale și/sau rectale 
STADIUL IVb - Metastaze la distanță sau în afara pelvisului 


Stadiul ilib 


Periaortic 
nodes 


Stadiul IIIB (urinar) Stadiul IVa i Siadiul IVb 


Fig. 2 — Stadializarea neoplasmului de col uterin (după DiSaia-Creasman) 
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face ca manifestarea lui prin semne si simptome sa 
fie mai tardivă decât a cancerului exocervical. Cli- 
nic se manifestă prin mărirea porțiunii intravaginale 
a colului, acesta având formă de ,butoias"; ulterior 
apar metroragii spontane sau la traumatisme ale 
colului, secreție sangvino-purulenta, dureri, etc. 

Căile de diseminare sunt aceleași ca pentru car- 
cinomul scuamos, dar cu recidive locale mai frec- 
vente datorită radiosensibilitatii mai reduse compa- 
rativ cu acesta. 


Cancerul de col și sarcina 


Apare cu o incidenţă de 0,02-0,07% din numărul 
de nașteri (Brown și Jennings, Butsilis) și de 0,7- 
2,25% din numărul neoplasmelor de col uterin; dia- 
gnosticul este dificil în formele incipiente și impune 
experienţă și acuratețe din partea ginecologului și a 
anatomo-patologului. Stabilirea stadialitatii bolii este 
de asemenea dificilă datorită imbibitiei hidrice din 
sarcină ce poate masca procesele infiltrative din 
parametre (29, 30). 


TRATAMENT 


Tratamentul cancerului de col uterin este com- 
plex folosind multiple mijloace terapeutice, care tre- 
buie să se succeadă si să se combine — iradiere, 
chirurgie, chimioterapie, tratament adjuvant. Mo- 
mentul aplicării fiecărei secvenţe terapeutice tine 
de analiza amănunțită a fiecărui caz, de stadiul bolii, 
de starea locală si generală a pacientei, astfel încât 
aspectul capătă forma unei adevărate strategii 
terapeutice. Decizia trebuie luată în comun de către 
o echipă complexă formată din ginecolog, anatomo- 
patolog, radioterapeut, oncolog și chimioterapeut. 

Înainte stabilirii strategiei terapeutice este nece- 
sar un bilanț general ce cuprinde examen genital 
complet (cu stadializarea clinica); examen clinic 
general, radiografie pulmonară, ECG, hemoleuco- 
gramă cu trombocite, probele sferei hepatice, ale 
sferei urinare, VSH, glicemie, ecografie, test de 
sarcină la bolnavele tinere, iar pentru stadiile avan- 
sate urografie iv, cistoscopie, rectoscopie și limfo- 
grafie. 


TRATAMENT CHIRURGICAL 


Urmărește în primul rând prognosticul vital, sa- 
crificând funcţionalitatea în favoarea radicalitátii 


186 — Tratat de chirurgie, vol. II 
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oncologice — extinderea exerezei chirurgicale dincolo 
de limitele aparente ale leziunii tumorale, cu extir- 
parea în bioc a căilor de propagare și a staţiilor lim- 
fatice satelite. 

În Europa primele tehnici au apărut la sfârșitul 
secolului trecut sub forma a două concepții: 

e concepția chirurgiei lărgite de organe (Wert- 
heim); 

"^ e concepția chirurgiei de teritoriu limfatic (T. 
lonescu), ambele promovând chirurgia cancerului 
de col cu abordare pe cale abdominală. 

Mortalitatea excesivă a dus la apariția tehnicilor 
cu abordare pe cale vaginală. 

Ulterior, în secolul XX tehnicile au fost îmbună- 
tatite, contribuţii deosebite având J.L. Faurre, J.V. 
Meigs (USA) și Okabaiashi (Japonia). 

În momentul de față, marea majoritate a auto- 
rilor sunt adepții histerectomiei radicale (limfadeno- 
colpohisterectomia totală lărgită) care urmărește 
extirparea uterului, 1/3 craniale a vaginului, ligamen- 
telor uterosacrate si uterovezicale, parametrele, 
precum și staţiilor ganglionare ureterale, obturatorii, 
hipogastrice și iliace externe. Metastazele ovariene 
sunt rare şi de aceea actualmente se acceptă păs- 
trarea ovarelor la femeile tinere și în stadiile inci- 
piente. 

Progresele realizate în diagnosticul precoce al 
cancerului de col uterin au diferențiat mult tehnicile 
histerectomiei radicale, Rutledge (1974) impartin- 
du-le in 5 clase: 

1. Histerectomia extrafasciala (indicata in stadiul 
0 si stadiul lat). 

2. Extirparea jumatatii mediale a ligamentelor 
cardinale si uterosacrate si a 1/3 craniale a va- 
ginului. 

3. Extirparea în totalitate a ligamentelor cardi- 
nale şi utero-sacrate și a 1/3 craniale a vaginului. 

4. Extirparea țesutului periureteral, a arterei ve- 
zicale superioare și a 3/4 din vagin. 

5. Extirparea porțiunii distale a ureterelor si a 
vezicii urinare. 

Daca primele doua categorii de histerectomie 
radicale (limitate) se adreseazá in special cazurilor 
cu stadialitate incipientá, cea de a treia este in 
opinia noastră cea cu aplicabilitatea cea mai 
extinsă (de la stadiul Ib la llb). Ea urmărește extir- 
parea radicală a țesuturilor din parametre Si 
paracolpos, a ganglionilor limfatici pelvini; artera 
uterină se ligaturează la origine; disectia ureterului 
de ligamentul pubo-vezical urmărește menţinerea 
unui oarecare aport sangvin pentru ureterul termi- 
nal, iar fistulele sunt evitate prin conservarea arte- 
rei vezicale superioare; ligamentele uterosacrate se 
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sectioneazá pe peretele pelvisului; se extirpa 1/3- 
1/2 cranial ale vaginului, precum si statiile ganglio- 
nare ale pelvisului. 

Categoriile a patra si a cincea au, in opinia noas- 
trá, indicatii foarte limitate datorità complicatiilor si 
inconvenientelor ce depásesc beneficiile. 

Complicatiile imediate includ hemoragii prin le- 
ziuni ale vaselor iliace si mai ales ale vaselor din 
fosa obturatorie (extrem de redutabile si greu de 
stăpânit), leziuni ale ureterelor, vezicii urinare si ale 
anselor intestinale. 

Complicatiile postoperatorii sunt infecțiile, hema- 
toamele, tromboflebitele, boala tromboembolică sau 
aparitia de formatiuni limfochistice precoce (se re- 
duce incidenta acestora prin neperitonizarea spatiu- 
lui pelvisubperitoneal). 

Complicatiile tardive sunt dominate de disfunctia 
vezicala, fistule ale tractului urinar, formatiuni limfo- 
chistice si limfedem suprapubian si/sau ale mem- 
brelor inferioare. 


Tratament radiologic 


|. Brahiterapia sau curieterapia, în care sursa de 
iradiere este în contact cu tumora, constituie în 
foarte multe cazuri primul act terapeutic. 

Cei mai frecvenți radionuclizi folosiți azi sunt 
Cesiu (Cs) si lridiu ('%1r). Sursele radifere sunt 
introduse intrauterin și intravaginal, concomitent sau 
separat. Având la bază experienţa clinică, astăzi 
sunt utilizate diferite sisteme de iradiere, dar toate 
derivă din cele trei sisteme clasice. 


Fig. 3 — Brahiterapie (sistemul PARIS). 
1 — corp uterin; 2 — col uterin; 3 — funduri de sac vaginale 
laterale; 4 — ovoid radifer intravaginal; 5 — sondă radiferă 
intrauterină; 6 — sursă radiferá în fata colului uterin. 
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1. Sistemul PARIS (Regaud — 1920, Larmarque, 
Coliez — 1951) utilizează o sondă radiferă intra- 
uterină si trei surse plasate intravaginal: două în 
fundurile de sac vaginale laterale si una în fata 
orificiului colului uterin (fig. 3). Activitatea totală 
este cea mai scăzută din toate sistemele și timpul 
de iradiere este de 6-8 zile. Clasicul sistem nu im- 
plică nici o distanţă fixă între sursele vaginale și 
nici o legătură dintre ele si sursa intrauterină 
(Pirquin 1964). 

2. Sistemul Stockholm (Kottmeier — 1964) pre- 
conizeazá o sondă intrauteriná si o sursă intra- 
vaginală plată rectangulară sau concavă plasată în 
fața colului, legată sau nu de cea intrauterină (fig. 
4). Activitatea este mare și durata expunerii scurta- 
tă la 27-30 ore, repetată la interval de trei săptă- 
mâni. lradierea este mai intensă și mai omogenă. 


pr 
0 5cm 


Fig. 4 — Brahiterapie (sistemul Stockholm). 
1 — corp uterin cu sursá radiferá intrauteriná; 2, 3 — izodoze. 


3. Sistemul Manchester (Peterson - 1934, 
Meredith — 1967, Fletcher — 1968) constituie in 
esentá o variantá a sistemului PARIS, dar introduce 
definiția punctelor A si B din parametre, fig. 5. 
Punctul A este situat la 2 cm latera! de linia 
medianá a sondei intrauterine si la 2 cm cranian de 
mucoasa fundurilor sac vaginal lateral, evidentiatà 
radiologic prin marginea superioară a ovoidelor 
vaginale. Corespunde în mod obișnuit intersecţiei 
ureterului cu artera uterină și centrul triunghiului 
paracervical. Punctul B este situat la 3 cm lateral 
de punctul A (5 cm de axa uterului). Reprezintă 
grupul de ganglioni interni ai lanțului iliac extern (în 
special ganglionul Leveuf-Godard). Sistemul este 
asamblat si fixat, distanta dintre sursele vaginale 
consemnatá. Activitatea surselor este medie, ra- 


ew 


Fig. 5 — Brahiterapie (sistemul Manchester). 
1 — corp uterin; 2 — col uterin; 3 — sondă radiferá intrauteriná; 4, 
5 - ovoide radifere in fundurile de sac vaginale; 6 — sistem de 
fixare. 


portarea dozei administrate se face pentru punctul 
A si B. Durata iradierii este in jur de 70 de ore, 
repetatá la 5 zile. 

In ultimii 30 ani brahiterapia utilizează instalații 
complexe, computerizate — Curietron — Selectron — 
cu protecţie maximă pentru personal prin plasarea 
initial a sistemului în condiţii neradioactive (after 
loading), efectuarea radiografiilor în vederea calcu- 
lului dozimetric si apoi introducerea prin comandă 
de la distanţă a surselor radifere. Posibilitatea de 
optimizare a iradierii este largă, acuratețea dozime- 
triei crește. În ultimul timp se adoptă iradieri cu 
activități mari și timp de expunere foarte scurt (High 
Dose Rate — HDR). 

Brahiterapia vizează sterilizarea leziunii primitive 
și trebuie să acopere cu doza tumoricidă „volumul 
țintă“: uterul, partea proximală a parametrelor (punc- 
tul A) si treimea superioară a vaginului. Când nu 
reușește acest deziderat, este asociată iradierea 
prin teleterapie. 

Il. Teleterapia, in care sursa de iradiere este la 
distanță de tumoră, utilizează fascicule de radiații 
gamma (telecobaltoterapie), fotoni X, electroni (ac- 
celerator linear și betatron). Constituie tratamentul 
de bază în tratamentul cancerului de col uterin, de- 
oarece are posibilitatea de a acoperi, cel puţin cu 
doza de referință, volumul de tratament, în care 
este inclus volumul țintă. 
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Teleterapia se poate realiza pe întreg pelvisul, 
cuprinzând colul, corpul, jumătatea superioară a 
vaginului, parametrele, limfaticele pelviene sau poate 
viza parametrele, lanţurile ganglionare pelviene, 
menajând colui, corpul, vaginul, iradiate prin brahi- 
terapie. 

Brahiterapia și teleterapia se asociază în mod 
obișnuit. Succesiunea uneia față de cealaltă si do- 
zele administrate fac parte din strategia terapeutică 
și planul de tratament propriu-zis al fiecărei bol- 
nave. 

Unitatea de măsură a dozei administrate este 
numită Gray (Gy) și a înlocuit vechea unitate rad 
(1 Gy = 100 rad). Un rad reprezintă cantitatea de 
radiaţii care eliberează energia de 100 erg, într-o 
masă de 1 gram. 


Dot rao) = W100 erg / Ma g) 


Tratamentul citostatic 


Este adjuvant si are urmátoarele indicatii (9, 10): 

1. Prezenta metastazelor ganglionare, a celor 
ovariene sau in tesutul parametrial, diagnosticate 
histologic dupá radio-chirurgie. Poate fi asociat cu 
o cura scurta de iradiere, daca doza administratá 
anterior permite. 

2. In formele avansate de boalà, in asociere cu 
radioterapia. 

3. Ín cazul recidivelor sau metastazelor la dis- 
tanta, în asociere cu radioterapia. 

Chimioterapia utilizează astăzi cel putin 3 dro- 
guri pe cura. Asocierea se realizeaza intre citosta- 
tice cu actiune in diferite faze ale mitozei: Cyclo- 
fosfamida, Cysplatin (grupa agentilor alchilanti), 
Metotrexat (grupa  antimetaboliti),  Bleomicina, 
Adriamicina, Adriablastina (antibiotice antitumorale), 
Vincristina, Vinblastina (alcaloizi vegetali). Indicatia 
chimioterapiei se face în urma unei investigații 
complete a cazului: vârstă, stare generală, boli aso- 
ciate, indici hematologici, funcții renale, starea cardio- 
vasculară. 


STRATEGIA TERAPEUTICĂ ÎN FUNCȚIE DE 
STADIUL BOLII 


Agresivitatea crescândă a bolii și incidenţa din 
ce în ce mai ridicată la vârste tinere au determinat 
colectivul Clinicii de Obstetrică Ginecologie „Polizu“ 
să adopte următoarea strategie și planuri de tra- 
tament. 
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Stadiul 0 


e Histerectomie totală cu conservarea anexelor 
la bolnave peste 40 ani. La cele sub 40 ani și care 
isi doresc o sarcină se poate indica conizatia largă 
sau amputatia de col cu dispensarizare continuă si 
atenta. 


Stadiul | a1 


e Histerectomie totală cu păstrarea anexelor la 
bolnavele sub 40 ani. 

e Histerectomie totală cu anexectomie bilaterală 
la bolnavele peste 40 ani. 

e Postoperator, în cazul în care leziunea se 
dovedește histologic mai avansată, se procedează 
la: 

— Limfadenectomie si brahiterapie la nivelul 
bontului vaginal 40 Gy la 4-6 săptămâni de la 
intervenţia chiurgicală sau 

~ Teleterapie la nivelul pelvisului 40 Gy cu sau 
fără brahiterapie 30 Gy la bontul vaginal la 4-6 
săptămâni de la intervenţia chirurgicală. 

e Unii autori anglo-saxoni acceptă pentru cazuri 
speciale numai amputatia de col (suntem sceptici 
pentru România în fata acestei indicaţii) 


Stadiul | a2 (11) 


e Brahiterapie 60 Gy în punctele A din pa- 
rametre, limfadenocolpohisterectomie totală lărgită 
la 5-6 săptămâni; 

e Postoperator, în funcţie de rezultatul exame- 
nului histopatologic al piesei operatorii și ganglio- 
nilor: 

— Brahiterapie 10-20 Gy la bontul vaginal dupa 
4-6 săptămâni de la intervenţie și/sau 

— Teleterapie 50 Gy cu sau fără protecţie me- 
diana 


Stadiul Ib (11) si Ila 


Brahiterapie utero-vaginala 59-60 Gy in punc- 
tele A, teleterapie 40-50 Gy, cu protectie medianá 
de la 10-15 Gy, limfadenocolpohisterectomie totalá 
largita (cu colpectomie larga pentru stadiul lla) la 6 
săptămâni de la terminarea iradierii. 

Postoperator in situatiile: 

1) Tumorá reziduala histologic — Brahiterapie 
10-20 Gy la mucoasa bontului vaginal la 4-6 
saptamani de la interventia chirurgicala. 
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2) Unul sau mai multi ganglioni invadati, fara 
tumorá rezidualá histologic — Polichimioterapie 4-6 
cure si teleterapie, in functie de doza primita pre- 
operator. 

3) Tumora rezidualà si metastaze ganglionare — 
Polichimioterapie 6-8 cure, teleterapie (dacá doza 
anterior administratá permite) si brahiterapie la 
bontul vaginal, introdusá dupa a ll-a cura de cito- 
statice. 


Stadiul IIb 


e Brahiterapie uterovaginala 58 Gy in punctul A, 
teleterapie cu protectie medianá de la 20-25 Gy, 
DT = 48-50 Gy, interventie chirurgicalá de tip onco- 
logic la 6 sáptámáni de la terminarea iradierii. 

sau 

e Teleterapie pe intreg pelvisul 20 Gy, brahitera- 
pie uterovaginala 58 Gy, reluarea teleterapiei pana 
la DT = 48-50 Gy, interventie chirurgicala de tip 
oncologic după 6 săptămâni. Indicatia chirurgicală 
se face dupa un bilanț de etapa amănunțit. Cand 
actul chirurgical nu se considera oportun se indica 
polichimioterapie 4-6 cure. 

e Postoperator, in functie de rezultatul exame- 
nului histopatologic sau in cazul imposibilitátii extir- 
párii unuia sau a mai multor ganglioni se preco- 
nizeazá aceeasi atitudine terapeutica ca si in sta- 
diile Ib si Ila. 


Stadiul Illa si !llb (12) 


e Teleterapie pe întreg pelvisul 50 Gy (cu mar- 
ginea inferioară a câmpului de iradiere coborât 
până la planul ce trece prin marginea tuberozitatilor 
ischiatice în cazul stadiului Illa), brahiterapie va- 
ginală sau dacă este posibil utero-vaginală 45-50 
Gy, polichimioterapie 8-10 cure 

sau 

e 2-3 cure polichimioterapie, teleterapie, brahi- 
terapie și reluarea curelor de citostatice până la 
8-10 cure în totalitate. 

În cazul stadiilor Illa, brahiterapia clasică poate 
fi suplimentată cu brahiterapia pe mulaj vaginal. 

Indicatia chirurgicală se va face după un bilanţ 
complet, eventuai o laparatomie exploratorie sau 
intervenţii chirurgicale limitate, de necesitate. Da- 
tele din literatură și experiența noastră demonstrea- 
ză că actul chirurgicai de tip oncologic nu crește 
rata supravietuirilor, dar creşte rata complicatiilor 
postoperatorii, cu toate consecinţele acestora. 


Stadiile IIl, cu hemoragii importante, vor bene- 
ficia ca prim act terapeutic de brahiterapie intra- 
vaginala in scop hemostatic, dupa care urmeaza 
indicatiile de mai sus. 


Stadiul IVa si IVb 


Polichimioterapie si teleterapie pe intreg pelvisul 
60 Gy, cea a metastazelor la distanta (cu deosebire 
cele osoase), brahiterapie numai în scop hemo- 
static, doze mici si fractionate (pericol de fistule 
recto-vaginale și vezico-vaginale). Intervenţii chirur- 
gicale de strictă necesitate (sfera urinară, colosto- 
mie), tratamente adjuvante, totul în scop paliativ în 
funcţie de vârstă, stare generală, boli asociate. 

În cazul bolnavelor tratate anterior în altă in- 
stitutie, nu se va lua nici o decizie de ordin tera- 
peutic, până nu vor prezenta documente care să 
informeze despre: eventuală intervenţie chirurgi- 
cală, rezultate histopatologice, citologii, iradiere. 


STRATEGIA TERAPEUTICĂ ÎN CANCERUL DE 
COL ASOCIAT CU SARCINA 


Strategia tratamentului are în vedere stabilirea 
preterapeutică a vârstei sarcinii (ecografic), dia- 
gnosticui histologic și stadiul de boală, împreună cu 
starea celorlalte sisteme vitale printr-o investigație 
completă și rapidă. 

Metodele terapeutice se vor combina și succeda 
în funcţie de vârsta sarcinii și stadiul bolii. 

Menţionăm initial contraindicatiile majore: 

e chiuretajul cavităţii uterine; 

e nașterea pe căi naturale; 

e brahiterapia intrauterinà; 

e aláptarea. 


Stadiul I (7) 


In trimestrul | de sarciná — Brahiterapie intra- 
vaginală 45 Gy în punctele A din parametre; in- 
terventie chirurgicalá de tip oncologic la 15 zile de 
la terminarea iradierii; teleterapie postoperatorie 50 
Gy/pelvis la 3 săptămâni de la intervenţia chirur- 
gicalà. 

În trimestrul II de sarcină — mică cezarianá; 
brahiterapie intravaginală la 8-10 zile de la inter- 
ventia chirurgicală — 45 Gy în punctele A din para- 
metre, teleterapie — 50 Gy/pelvis; intervenţie chi- 
rurgicală de tip oncologic la 4-5 săptămâni de la 
terminarea teleterapiei. 

În trimestrul Ill de sarcină — operaţie cezariana 
în momentul aprecierii viabilitátii fătului; brahiterapie 


Patologia chirurgicală ginecologică 


intravaginală la 8-10 zile de la cezariana — 45 Gy 
în punctele A; teleterapie 50 Gy/pelvis; intervenție 
chirurgicală de tip oncologic la 4-5 săptămâni de la 
terminarea teleterapiei. 

Postoperator: 

e in cazul prezentei metastazelor ganglionare, 
polichimioterapie 8-10 cure; 

e in cazul tumorii reziduale — brahiterapie pe 
bontul vaginal 20 Gy; 

e in cazul prezentei tumorii reziduale si a meta- 
stazelor ganglionare, primul timp este polichimio- 
terapia (8-10 cure) si apoi iradierea, in functie de 
doza primitá preoperator. 


Stadiul II (7) 


In trimestrul | de sarciná — Brahiterapie intrava- 
ginalá; interventie chirurgicalá; teleterapie postope- 
ratorie asociată cu polichimioterapie la 3-4 săptă- 
mani de la interventia chirurgicala (48-50 Gy/pelvis, 
respectiv 6-8 cure). 

În trimestrul II de sarcină — mică cezariana; 
brahiterapie intravaginala, teleterapie, intervenţie 
chirurgicală de tip oncologic. 

În trimestrul III de sarcină — operaţie cezariană, 
brahiterapie intravaginalá, teleterapie, intervenţie 
chirurgicală de tip oncologic. 

Postoperator: în cazurile cu tumoră reziduală 
și/sau metastaze ganglionare se vor face indicaţii 
ca si în stadiul |, trimestrul | și Il de sarcină, în 
funcţie de dozele adminsitate anterior și de starea 
bontului vaginal (clinic, colposcopic, citologic) în 
ceea ce priveste iradierea postoperatorie, asociata 
cu polichimioterapie. 


Stadiile IIl si IV (7) 


Rezolvarea statusului gravidic este pe primul 
plan: 

e in I si al Il-lea trimestru de sarcină se indica 
histerectomie totala; 

e in al Ill-lea trimestru de sarcină se indică 
cezariana in momentul in care fatul este viabil; 

e apoi polichimioterapie si teleterapie in succe- 
siuni si doze individualizate. 


TRATAMENTUL CANCERULUI DE COL 
RESTANT 


Neoplasmul de col restant, datorită condiţiilor 
anatomice, necesitá cáteva mentiuni: 
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TRATAT DE PATOLOGIE CHIRURGICALA 


1. Lipsa corpului uterin conduce la desenarea 
altui „volum ţintă“ în ceea ce priveşte brahiterapia. 
În consecință, doza administrată prin curieterapie 
se va diminua. 

2. Se va insista însă, ori de câte ori este posibil, 
pentru iradierea endocervicală, alături de cea intra- 
vaginală. 

3. Teleterapia nu suferă modificări esenţiale. 

4. Chirurgia are aceleași indicaţii ca și în can- 
cerul de col cu uter intact. 


TRATAMENTUL SARCOMULUI DE COL UTERIN 


Impune atenţie specială. Cu toate că in litera- 
tura de specialitate, ca prim act terapeutic de foarte 
multe ori este indicată intervenția chirurgicală, apoi 
teleterapia pe întreg pelvisul si chimioterapia, în 
opinia noastră iradierea prin brahiterapie, cel putin 
hemostatic, și teleterapia asociată cu chimioterapia 
preoperator conferă actului chirurgical condiţii mai 
bune. Polichimioterapia se reia postoperator până 
la 10-12 cure în totalitate. 
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CANCERUL DE CORP UTERIN 


D. PELINESCU-ONCIUL 
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Cancerul de corp uterin este o tumorá maligna 
apărută la nivelul endometrului, fiind cel mai 
frecvent, ca forma histologicá, un adenocarcinom 
endometrial. 


EPIDEMIOLOGIE 


In tárile dezvoltate se constatá o crestere a 
incidentei cancerului de corp uterin, care a devenit 
a treia localizare maligná dupá sán si rect — colon 
la femei, inaintea cancerului cervical (1). 

Acest fapt se datoreste cresterii duratei medii de 
viatá a femeilor, a terapiei estrogenice de substi- 
tutie a menopauzei si a obezitatii. 


ETIOLOGIE — PATOGENEZÁ 


Etiologia cancerului endometrial nu este cunos- 
cutá, dar un rol important in apariţia bolii il joacă 
estrogenii care acționează timp îndelungat neba- 
lansați de progesteron asupra endometrului (2). 

Estradiolul pátrunde in celula endometrialà, unde 
se cupleazá cu un receptor citosolic. Acest com- 
plex estradiol-receptor pătrunde in nucleu unde 
exercitá efecte de stimulare a vitezei si proliferárii 
celulare. Progesteronul se fixeazá pe un receptor 
specific, determină inhibarea formării receptorilor 
pentru estradiol și stimulează transformarea enzi- 
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matică a estradiolului în estrona mai putin activa, 
reducând astfel marcat acțiunea proliferativă si 
mitotică a estrogenilor (3). 

Există o serie de factori de risc descriși pentru 
apariția cancerului de endometru. 

Vârsta ~ cea mai mare frecvență a cancerului 
endometrial se întâlnește la femei cuprinse în 
grupa de vârstă 55-70 ani, deci aflate în post- 
menopauză, în special dacă sub o formă sau alta 
sunt supuse stimulului estrogenic. 

Obezitatea — acționează ca factor de risc prin 
conversia periferică în țesutul gras a androgenilor 
suprarenali la estrogeni, în plus adăugându-se o 
scădere a secreției hepatice de SH-BG (sex hor- 
mone binding globuline), ceea ce determină con- 
centratii crescute de estrogeni liberi la nivelul 
endometrului. 

Diabetul — atat cel clinic cat si cel preclinic este 
un factor de risc atát prin obezitatea asociatá cát si 
prin alte tulburári enzimo-metabolice pe care le pro- 
duce. | 

Hipertensiunea arterialá — fárá a se sti cum 
actioneazá, probabil cá este mai degraba expresia 
unui anumit status somatic si endocrino-metabolic. 

Clasic, aceasta triadá — obezitate, diabet, hiper- 
tensiune arterială — reprezintă factorii de risc cei 
mai semnificativi pentru apariția cancerului de 
endometru. 

Se adaugă menopauza tardivă, boala ovariană 
polichistică, tumorile feminizante de ovar. 
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TRATAT DE PATOLOGIE CHIRURGICALA 


În fine, există astăzi si factori de risc exogeni 
care trebuie luaţi în consideraţie. 

Tratamentele estrogenice post-menopauzice — 
care se folosesc pe scară largă astăzi pentru pro- 
filaxia osteoporozei și bolilor cardiace si vasculare, 
dar și pentru înlăturarea simptomelor de meno- 
pauză, reprezintă un factor de risc, în special dacă 
se administrează netamponat cu progestative (4). 

Tratamentul cu Tamoxifen în postmenopauză — 
folosit în tratamentul cancerului de sân, prin actiu- 
nea sa like-estrogenică poate determina apariția 
cancerului endometrial cu celule clare. 

De aceea, se recomandă ca atunci când pentru 
un cancer de sân se practica castrarea 
chirurgicală, să se practice și histerectomia (2). 


ANATOMIE PATOLOGICĂ 


Macroscopic - tumora adenocarcinomatoasa 
care se poate localiza în orice porţiune a uterului. | 

Se prezintă sub formă circumscrisă sau difuză (5). 

Forma circumscrisă - este net delimitată, având 
aspect polipoid, exofitic papilar sau ulcerativ. 

Forma polipoidă poate să se prezinte, rar, sub 
forma polipului malignizat în care baza de implan- 
tare a acestuia nu prezintă infiltratie neoplazică. 

Forma circumscrisă poate rămâne ca atare, dar 
poate infiltra miometrul profund si poate disemina 
limfatic în ganglionii aferenti zonei corpului uterin 
unde este localizată. 

Forma difuză — este caracterizată de faptul ca 
interesează o mare parte a endometrului sau îl 
interesează în întregime, prezentându-se ca o 
masă polipoidă, cerebroidă, cu zone de necroză 
sau ulcerate, fiind dură, dar friabilă. 

Uterul apare mărit de volum, moale mai ales 
dacă s-a produs invazia miometrială. 

Microscopic — diagnosticul este dificil si aspectul 
microscopic are o importanță prognostică. Carac- 
teristicile microscopice sunt date de anomaliile 
arhitecturale glandulare si de atipiile celulare. 

Anomaliile arhitecturale glandulare — sunt repre- 
zentate de creșterea numerică a glandelor, cu 
contur neregulat și traseu răsucit, glandele fiind 
îngrămădite, alternând zone tipice cu altele atipice. 

În formele nediferentiate structura glandulará 
este dispărută, luând aspectul de masă compactă 
de celule epiteliale atipice. 

invazia stromei este aproape regulă în formele 
nediferentiate, dar poate lipsi în formele bine 
diferenţiate. 
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Anomaliile celulare — sunt reprezentate de dife- 
rite grade de imaturitate și anomalii de diferenţiere, 
cu pleomorfism nuclear, cu nuclei hipercromici cu 
multiple mitoze tipice și atipice. 

Gradingul histologic — gradul de diferenţiere 
histologică este un factor important de prognostic. 

Clasificarea actuală (FIGO, 1976) - cuprinde 
trei grade de diferenţiere histologică a cancerului 
endometrial (6) 

G4 - adenocarcinom înalt diferențiat; 

G2 — adenocarcinom moderat diferențiat cu zo- 
ne de arii solide; 

G; — predominant solid sau în intergime nedife- 
rentiat. 


FORME ANATOMO-PATOLOGICE 


Adenocarcinomul endometrial — cea mai frecven- 
tá forma de cancer endometrial, reprezentand 
60-65% din cazuri. 

Adenocarcinomul endometrial tipic are o serie 
de variante anatomo-patologice: adenocarcinomul 
papilar, carcinomul secretor, carcinom cu celule cili- 
ate, adenoacantomui endometroid si carcinomul 
mucinos. 

Adenoacantomul — reprezintá cel de-al doilea 
subtip ca frecvență (22%) si este caracterizat prin 
metaplazia pavimentoasa a glandelor endometriale. 
Subtipurile histologice care au agresivitate deose- 
bită, sunt reprezentate de adenomul seros papilar, 
adenocarcinomul cu celule clare, carcinomul nedi- 
ferentiat. 

Importanța stabilirii tipului histopatologic rezidă 
din faptul că reprezintă un factor de prognostic. 

Extensia cancerului endometrial se face prin 
contiguitate, din aproape în aproape în structuri 
vecine, pe cale limfatică, prin insámántare directă 
și pe cale hematogenă. 

Extensia din aproape în aproape se referă la 
invazia în miometru și canalul cervical. 

Invazia limfatică se face în funcţie de localizarea 
în ganglionii regionali. Astfel, pentru localizárile 
joase, istmice, invazia se face în ganglionii hipo- 
gastrici, iliaci externi şi comuni, iar în localizările 
fundice în ganglionii periaortici. 

Extensia spre vagin, ovar, vezică, rect se face 
tot pe cale limfatică. 

insdmantarea directă în timpul manevrelor dia- 
gnostice si operatorii se poate face în vagin si 
peritoneu. 


In fine, in unele forme agresive se poate face 
diseminarea hematogená la distanță, pulmonar, 
hepatic si in schelet. 


DIAGNOSTICUL 


Diagnosticul clinic 


Adenocarcinomul de endometru este o boala 
tipică a femeii in postmenopauzá, putând să apară 
la femei în premenopauză numai în aproximativ 
10% din cazuri. 

Grupul de femei cu risc crescut este reprezentat 
de femeile obeze, hipertensive, diabetice, cu antece- 
dente de infertilitate sau de boală ovariană poli- 
chistică (7). 

Hemoragia — este semnul clinic capital, care 
atrage atenţia; până la proba contrarie orice hemo- 
ragie în postmenopauză trebuie să fie considerată 
ca semn de cancer endometrial. 

Poate fi iniţia! redusă cantitativ, discontinuă, dar 
în timp devine continuă și se modifică asociindu-se 
aspectul purulent fetid. 

La femeile în premenopauză se poate manifesta 
ca menometroragie sau ca sângerări intermenstruale. 

Leucoreea anormală - este un alt semn clinic în 
carcinomul endometrial, fiind iniţial seroasă, apoi 
devenind seromucoasă, apoi franc purulentă. 

Unele paciente pot prezenta simptome de 
presiune pelviană sau chiar dureri colicative care 
preced sângerările sau descărcările mucoase, în 
cazurile de stenoze cervicale. Durerea ca simptom 
tardiv, arătă invazia organelor vecine. 

Examenul clinic genital. La examenul cu valvele 
se poate observa prin orificiul cervical prezenţa sân- 
gelui sau a unei secretii purulente sanghinolente. 

Tușeul vaginal în stadiile inițiale nu este sem- 
nificativ, uterul având volum normal și fiind mobil. 

În cazul prezenței stenozei cervicale cu hema- 
tometrie, sau a invaziei miometriale, uterul se pre- 
zintă mărit de volum, moale, iar în cazul extensiei 
spre parametre, cu mobilitate redusă sau fixat. 


Diagnosticul paraclinic 
Este esenţial, putându-se stabili cu certitudine 
prezența sau absența unui carcinom endometrial. 
Diagnosticul precoce 


Diagnosticul precoce prin screening este dificil 
în adenocarcinomul endometrial. 


187 — Tratat de chirurgie, vol. Il 


Patologia chirurgicală ginecologică 


Metoda citologică — prin examinarea citologiei 
exfoliative cervico-vaginale duce la 80% rezultate 
false și de aceea este importantă în diagnosticul 
precoce al adenocarcinomului endometrial. 

Metoda histologică — prin examinare de frag- 
mente de endometru, are o deosebită valoare dia- 
gnostică putând fi afirmat în 85-95% din cazuri. 

Pentru recoltarea în scop de screening se folo- 
sesc ca metode: 
aspirația simplă cu sonda endouterină; 
periajul endometrial; 
aspirație cu lavaj a cavităţii uterine; 
chiuretaj aspirativ al cavitatii uterine. 


Diagnosticul bolii manifeste 


Orice sângerare la femeia în postmenopauză 
trebuie investigată. 

Ecografia cu sonda endovaginală — permite 
aprecierea grosimii endometrului, evidenţierea tu- 
morii si chiar a aprecierii invaziei intramiometriale. 
O grosime a endometrului, la femeia în meno- 
pauză, sub 4 mm nu pune probleme, în timp ce 
grosimea peste 5-8 mm impune examinarea 
biopsică. 

Prin ecografie vaginală se poate aprecia și vo- 
lumul tumorii, care este corelat cu grading-ul histo- 
patologic. 

Astfel, o tumoră sub 20 mi este corelată cu 
grading-ul 1, iar sub 50 ml grading-ul 2-3 (8). 

Histeroscopia — permite evidenţierea directă a 
leziunii, a localizării şi extinderii ei, ca și biopsia 
tintitá. 

Biopsia de endometru — efectuata prin chiuretaj 
etajat, fractionat, este metoda cuvenitá de diagnos- 
tic. 

Materialul se trimite la examen histopatologic 
separat: endometrul, endocolul, polipii endometriali 
eventual gásiti. 


; Diagnosticul stadial 


Diagnosticul clinic stadial se face dupá exa- 
menul clinic genital, histerometrie, histeroscopie si 
chiuretaj biopsic fractionat endocervical si endo- 
uterin. 

În plus, se pot folosi pentru stadializare: cisto- 
scopia, rectoscopia, urografia, limfografia, radiogra- 
fia pulmonara si osoasá, punctii biopsice ganglionare 
si in parametre. 
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Clasificarea stadialá clinică a fost elaborată de 
FIGO (Federaţia Internațională a Ginecologilor si 
Obstetricienilor) în 1971 și cuprinde: 


~ Stadiul 0  — cancer in situ — hiperplazie 
adenomatoasa atipică; 

~ Stadiul | — cancerul este limitat la corpul 
uterin; 

— Stadiul l-a — lungimea cavităţii uterine este 
egală sau mai mică de 8 cm; 

— Stadiul l-b — lungimea cavității uterine este 
de peste 8 cm; 

— Stadiul || - cancerul a invadat corpul si 


colul uterin, fără a se extinde 
în afara uterului; 

~ Stadiul III  — cancerul s-a extins în afara 
uterului, dar a rămas cantonat 
în micul bazin; 

— cancerul s-a extins dincolo de 
micul bazin sau a invadat 
vezica urinară şi rectul (in- 
clusiv mucoasa acestora). 


Edemul vezical bulos nu încadrează cazul în 
stadiul IV. 


— Stadiul IV-a -— invazia vezicii și/sau a rectului 
inclusiv mucoasa acestora; 

— Stadiul IV-b — invazia organelor extrapelvie- 
ne. 


Întrucât această stadializare clinică preopera- 
torie nu a fost satisfăcătoare în codificarea terapiei 
și aprecierea prognosticului în 1988, FIGO a stabilit 
noua clasificare stadială postoperatorie. 

Diagnosticul se face postoperator, luând în con- 
sideratie si constatările examenului histopatologic 
preoperator. 

Aceasta stadializare (FIGO 1988, revizuită în 
1992), cuprinde: 


— Stadiul IV 


— Stadiul | — tumora limitată la corpul ute- 
rin (T4 în clasificarea TNM); 

— Stadiul I-A  — tumora limitată la endometru 
(Tia); 

— Stadiul I-B.  -— tumora cu invazie miometrialà 
până la jumatate din grosi- 
mea acestuia (Tib); 

— Stadiul I-C  — tumora cu invazie miometrială 
peste jumătate din grosimea 
acestuia (TC); 

— Stadiul Il — cancer de endometru extins 


la corp si col, dar nu in afara 
uterului (T2); 
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— Stadiul II-A  — invazia numai a glandelor endo- 
cervicale (T2a); 

— invazia stromei cervicale (T2b); 

— cancer de endometru extins 
pana la vagin, anse, gan- 
glioni limfatici pelvieni și/sau 
lomboaortici (Ts, N4); 

— tumora invadeazá seroasa si/ 
sau anexele (extensia directa 
sau metastaze) si/sau celule 
canceroase in ascită sau 
lavaj peritoneal (T3a); 

— tumora invadează vaginul (di- 
rect sau metastatic) — Tab; 

— Stadiul III-C — metastaze in ganglionii limfa- 
tici, pleurei si/sau paraaortici 
(Ni); 

— cancer de endometru cu inva- 
zia vezicii si/sau a rectului cu 
afectarea mucoasei acestora 
sau metastaze la distanță 
(Ta, Mı) . 

— Stadiul IV-A — tumora invadează vezica si/ 
sau intestinul inclusiv mucoa- 
sa (T4); 

— Stadiul IV-B -— metastaze la distante (exclu- 
siv metastaze vaginale, se- 
roase, anexiale), inclusiv me- 
tastazele ganglionilor limfatici 
intraabdominali, alții decât 
paraaortici și/sau ganglionii 
inghinali (M1) 


— Stadiul II-B 
— Stadiul Ill 


— Stadiul III-A 


— Stadiul III-B 


— Stadiul IV 


La aceste stadii se adaugá grading-ul histologic 
(FIGO 1990). 

În ceea ce privește stadializarea TNM -— la 
categoriile de T prezentate se adaugă: 

a) Ganglionii limfatici regionali - N (ganglionii 
limfatici regionali pentru cancerul de endometru 
sunt cei pelvici: hipogastrici, iliaci comuni, interni şi 
externi, parametriali si sacrati și ganglionii para- 
aortici). 

Categoriile sunt: 

— N, - nu s-au putut evalua ganglioni; 

— No — fără metastaze în ganglionii regionali; 

— N, — cu metastaze în ganglionii regionali. 


b) Metastaze la distanță — M 

— M. - nu s-au putut evalua metastazele la 
distanţă; 

— Mo — fără metastaze la distanţă; 

— M; — metastaze la distanţă prezente. 


TRATAMENT 


Tratamentul chirurgical 


Încă din 1990, FIGO a statuat în ceea ce pri- 
veste cancerul de endometru, cà acesta trebuie 
stadializat prin interventie chirurgicalà initialà. 

Astfel, intervenţia chirurgicală devine etapa de 
diagnostic, ea permitánd evaluarea factorilor de 
prognostic cei mai importanti: diferentierea histo- 
logicá, adáncimea invaziei miometriale, invazia 
ganglionará, citologia peritonealà. 

Intervenţia chirurgicală este histerectomia totală 
extrafascială abdominală, cu anexectomie bilaterală 
și limfadenectomie pelviană și paraaortică selec- 
tivă. 

imediat după deschiderea cavităţii peritoneale 
se recoltează lichid de ascită sau se face lavaj 
peritoneal pentru aprecierea citologiei peritoneale 
(9). 

Limfadenectomia pelviană se face de rutină, 
extirpându-se țesut limfo-ganglionar de la nivelul 
arterei iliace comune si externe, pana la nivelul 
ligamentului inghinal si din fosa obturatoare, dea- 
supra nervului obturator. 

În ceea ce priveşte limfadenectomia paraaortică 
se extirpá toti ganglionii palpabili de la nivelul 
bifurcatiei aortei și zonei până la porţiunea retro- 
peritoneală a duodenului. 

Studii recente arată că limfadenectomia are şi 
valoare curativă, nu numai diagnostică. Manevrele 
intraoperatorii trebuie sa fie blânde pentru a evita 
diseminarea tumorală, iar extirparea colului se face 
cu coleret vaginal. 


Radioterapia 


Radioterapia ca metodă unică de tratament este 
indicată numai în cazurile cu contraindicatie ab- 
solută operatorie sau în cazurile depășite chirurgi- 
cal. 

Se folosește radioterapia cavitară intrauterină cu 
izotopi radioactivi: Ra?®, Cs'?", ir’? 

Se adaugă iradierea externa — cobaltoterapie 
sau betatron (10). 

Radioterapia preoperatorie este încă folosită 
având ca argumente reducerea posibilităţii de însă- 
mántare și diseminare, pentru cà, desi nu reali- 
zează sterilizarea oncologică, potenţialul invaziv al 
celulelor maligne scade substantial. Se practică 
iradiere intracavitară. Este indicată numai în stadiul 
IG3, Ii si Ill, unde s-a demonstrat că rezultatele 
sunt superioare altor metode terapeutice. 


Patologia chirurgicală ginecologică 


Radioterapia postoperatorie ne foloseşte atât 
pentru a reduce incidența recidivei vaginale (ira- 
diere a bontului vaginal) cât si pentru tratarea 
metastazelor ganglionare pelvice (iradere externă). 


Terapia hormonală 


Întrucât o porțiune însemnată (30-40%) din 
cancerele endometriale au receptori hormonali, 
este justificată terapia cu progestative de sinteză 
din clasa Medroxiprogesteronului, care produce 
diferenţiere și atrofie endometrială. 

Folosirea lor este în general rezervată formelor 
avansate, dar au fost folosite și preoperator (pe 
cale generală sau locală) și ca sensibilizante pentru 
radioterapie. 

După radioterapie sensibilitatea tumorilor la 
progestative se reduce considerabil. 


Terapia citostatică 


Tearpia citostaticá, combinată eventual si cu 
terapia hormonală, se indică în formele avansate și 
în recidive (11). 


Principii terapeutice 


În funcţie de stadialitate și grading-ul histologic 
se aplică diferite scheme terapeutice. 

Stadiul | și il (G+-G2) — fără invazie miometriala 
profundă (ecografie vaginală, tomografie) — histe- 
rectomie totală cu anexectomie bilaterală cu coleret 
vaginal. Se poate recomanda postoperator iradi- 
erea bontului vaginal sau administrarea de pro- 
gestative 3 luni. 

După stadializare postoperatorie se reevaluează 
cazul în ceea ce privește indicatia terapeutică. 

Stadiul | (G3) sau cu invazie miometrială pro- 
fundă — asociere radio-chirurgicală. 

Stadiul l| — iradiere locală și iradiere externa 
profundă urmată la 6 săptămâni de limfadenocolpo- 
histerectomie totală lărgită. Dacă s-a efectuat inițial 
intervenţia chirurgicală se recomandă la 6 săptă- 
mani iradierea externă profundă si a bolții vaginului. 
Eventual tratament adjuvant cu progestative. 

Stadiul III — iradiere profundă externă și locală, 
urmate după 6 săptămâni de limfadenocolpohiste- 
rectomie lărgită. 

Stadiul IV — iradiere profundă externă și locală, 
urmate de chimioterapie și hormonoterapie. 

Recidivă vaginală — iradiere locală și externă 
pelviană. 
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Metastazele la distanță — progestative si chimio- 
terapie. 


PROGNOSTIC 


Prognosticul este influentat de stadiul clinic, tipul 
histologic, varsta si tratamentul aplicat. 

În general, în stadiul | se constată supravieţuire 
de peste 5 ani în jur de 75%, în stadiul I! 50%, 
stadiul IlI 30% si în stadiul IV de 9%. 


BIBLIOGRAFIE 


1. Andersen E.S. — Stage II endometrial carcinoma & prognos- 
tics factors and the results of treatment. Gynecol. Oncol., 
1990,38,220; 

2. Ozasa H., Hoda Y., Mori T. — A dynamic test of hormonal 
sensitivity of gynecologic malignancy by used of an anti- 


3084 


estrogen, tamoxifen. Am.J. Obstetr. Gynecol, 1988, 158, 
1120; 


. Segreti E.M., Novotny D.B., Soper J.T. — Endometrial can- 


cer: histologic correlates of immunohistochemical localiza- 
tion of progesterone receptor and estrogen receptor Obst. 
Gynecol. 1989,73,780 


. Padwick M. B., Endacott J., Whitehead M.B. — Efficacy, 


acceptability an metabolic effects of transdermal estradiol in 
the management of postmenopausal women. Am.J. Obst. 
Gynecol. 1985,152,1085; 


. Currie J.L. — Malignant Tumors of the uterine corpus - in Te 


Linde's operative Gynecology, 7th edition S.B. Lippincott 
Coms. Philadelphia, 1982, 1032; 


. FIGO — Annual report and the results of treatment in gyne- 


cologycal cancer - Int.J. Gynecol, Obst., 1989,29,189 


. Erasman W.T. - New gynecologic cancer stading, Obst. 


Gynecol, 1990,75,287; 


. Cacciatore B., Lehtovirta P., Wahistrom T., Ylostalo P. — 


Preoperative sonographic evaluation of endometrial cancer - 
Am J. Obst.Gynecol, 1989,160,133 


. Creasman H.T., Disaia P.F., Blessag J. — Prognostic signifi- 


cance of peritoneal cytology in patients with endometrial 
cancer and preliminary data concerning terapy with 
intraperitoneal radiopharmaceuticals Am.J. Obst. Gynecol. 
1981,141, 921. 


SARCOAMELE UTERINE 
D. PELINESCU-ONCIUL 


Epidemiologie 
Etiopatogenie 
Anatomie patologicá 
Diagnostic 
Tratament 


Sarcoamele uterine sunt tumori maligne care 
iau nastere din tesutul conjunctiv sau muscular 
neted de la nivelul uterului sau prin metaplazia 
elementelor de origine mezenchimala (1). 


EPIDEMIOLOGIE 


Sunt tumori cu incidență scăzută, frecvența lor 
fiind de 3-596 din localizárile tumorale maligne ute- 
rine. 

Varsta la care apar poate fi foarte diferitá, dar 
incidenta maxima este situatá intre 40-60 ani. 


ETIOPATOGENIE 


Etiopatogenia sarcoamelor este necunoscuta. 


ANATOMIE PATOLOGICA 


Existá multiple clasificári ale sarcoamelor uterine. 

Cea mai acceptata clasificare este a lui Kemson 
si Bari (1970), modificate de Clement si Scully 
(1990). (2). 

I. Sarcoame pure 

A. Sarcoame pure homoloage 

1. Leiomiosarcom 

2. Sarcom stromal endometrial 

3. Angiosarcom 

4. Fibrosarcom 

B. Sarcoame pure heteroloage 


Tratament chirurgical 

Radioterapia 

Tratamentul citostatic 

Prognostic 
Bibliografie 


1. Rhabdomiosarcom (inclusiv sarcoame bo- 
tryoides) 

2. Condrosarcom 

3. Osteosarcom 

4. Liposarcom 

Il. Sarcoame mixte 

A. Sarcoame mixte homoloage 

B. Sarcoame mixte heteroloage 

lil. Tumori maligne mülleriene mixte 

A. Tumori de tip homolog 

B. Tumori de tip heterolog 

IV. Sarcoame neclasificate 

V. Limfoame maligne 


Macroscopic in leiomiosarcom tumora are as- 
pectul unui fibrom degenerat, moale, gálbui, cenu- 
siu, cerebroid, neincapsulat, cu zone de hemoragie 
si necroza. 

In sarcomul stromal endometrial apare infiltrarea 
endometrului cu penetratie cátre miometru si mase 
tumorale polipoide cátre cavitatea uteriná (3). 


DIAGNOSTIC 


Diagnosticul clinic este foarte dificil, pentru cà 
nu existá o simptomatologie clará. Simptomul cel 
mai frecvent este metroragia, care apărută la femei 
in postmenopauză si însoţite de mărirea tumoralá a 
uterului cu creşterea rapidă, este foarte sugestivă. 

Un alt simptom este reprezentat de durerea 
pelviană care se întâlnește la 15-19% din bolnave. 
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Se pot adăuga tulburări urinare, sesizarea de 
către bolnavă a unei mase tumorale abdominale. 

Uneori primele simptome aparțin metastazelor 
cu expectoratie sanghinolentă, dureri lombosacrate 
sau cu alte localizări. 

Examenul clinic genital evidenţiază de obicei o 
tumoră pelviană, etichetată ca fibrom, moale și cu 
creștere rapidă. 

Uneori apar la examenul cu valve mase polipo- 
ide exteriorizate prin col, această situaţie apărând 
în special în sarcoamele mixte mülleriene (4). 

Diagnosticul paraclinic se bazează pe biopsia 
masei polipode, pe histeroscopie, pe tomografie 
computerizată. 

În general însă majoritatea cazurilor cu suspici- 
une de sarcom, se descoperă intraoperator, atunci 
când se poate evidentia tumora moale, neincap- 
sulată, cu necroza accentuată sau hemoragie. 


TRATAMENT 


Tratament chirurgical 


Pacientele cu suspiciunea preoperatorie sau ca 
descoperire intraoperatorie (de obicei pentru indi- 
catia de fibrom) vor fi explorate chirurgical prin 
recoltarea de lavaj peritoneal pentru studiul cito- 
logic, palparea ganglionilor pelvici și paraaortici si 
prin examinarea minuțioasă a pelvisului și abdome- 
nului superior. 

Se va practica histerectomie totală extracapsu- 
lara cu anexectomie bilaterală (excepție făcând 
bolnavele premenopauzale cu leiomiosarcom, unde 
anexele trebuie pástrate, deoarece s-a constatat ca 
le îmbunătățește prognosticul). 

Limfadenectomia de rutiná nu este indicata, ci 
numai biopsierea ganglionilor palpabili. 

Operatia si examenul histopatologic al pieselor 
permit stadializarea postoperatorie care este iden- 
tică cu cea din adenocarcinomul endometrial (1). 
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Radioterapia 


Nu există studii care să arate beneficiul radiote- 
rapiei în sarcoamele uterine cu excepția carcinosar- 
coamelor şi a sarcoamelor stromale endometriale. 
În leiomiosarcom radioterapia nu este indicată (5). 


Tratamentul citostatic 


. Existá o sensibilitate variată a diferitelor tipuri de 
sarcoame uterine. Astfel leiomiosarcomul răspunde 
favorabil la Doxirubicin asociat cu Ciclofosfamida 
și Dacarbazona. 

În carcinosarcom cea mai bună asociere este 
Cisplatin cu Ifosfamida. Chimioterapia se poate fo- 
losi si ca tratament adjuvant postoperator, crescând 
durata de supravieţuire (6). 


Prognostic 


Prognosticul este infaust, supraviețuirea globală 
la 2 ani fiind de 33% si de 17% la 5 ani. 

În stadiile II-IV supraviețuirea la 5 ani este de 
8%. 
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TUMORI BENIGNE DE OVAR 
DECEBAL HUDITA, ANNE-MARIE DIMA 


Chisturile functionale ovariene 
Chisturile foliculare 
Chisturile de corp galben 
Boala ovarelor polichistice . 
L. Tumori benigne derivate din epiteliul germinativ 
Tumori seroase benigne 
Chistadenomul seros 
Chistadenomul fibros 
Tumori mucínoase 
Chistadenomul mucinos 
Pseudomixomul peritoneal (Pseudomyxoma 
Peritonei) 
Tumori endometrioide 
Tumori mezonefroide (cu celule clare) 
Tumora Brenner 


Tumorile ovariene ocupá un loc aparte in pa- 
tologia ginecologicá prin marea lor diversitate, prin 
dificultatile legate de clasificarea, diagnosticul, pre- 
cizarea caracterului lor evolutiv, stabilirea prognos- 
ticului si a tratamentului. Au fost descrise peste 300 
varietáti histologice de tumori ale ovarului (12). For- 
matiunile tumorale ovariene pot fi reprezentate de 
chisturi functionale distrofice, ovare polichistice, tu- 
mori ovariene benigne sau maligne. Pentru clinician 
este important de cunoscut comportamentul lor bio- 
logic in sensul benignitátii sau malignitátii acestora. 
La nivelul ovarului se pot dezvolta tumori benigne 
si tumori maligne cu mare agresivitate biologicá dar 
si tumori ,de granitá" (borderline). Din fericire 75% 
din tumorile ovariene sunt benigne (2). 

Tumorile ovariene benigne apar la toate grupele 
de vârstă dar prezintă un vârf de incidenţă în pe- 
rioada reproductivă a vieţii femeii, între 20 si 44 de 
ani (5). 

Histogeneză 

Cea mai întâlnită creștere de volum a ovarelor 
se datorează proliferării chistice fiziologice a foli- 
culilor ovarieni. Acestea nu reprezintă adevărate tu- 
mori ovariene fiind considerate chisturi funcţionale. 
Uneori acestea reprezintă o eroare în regresia 
normală sau în involuţia foliculilor ovarieni. 


il. Tumori derivate din celule germinale 
Teratomul 
Teratomul matur chistic — Chistul dermoid 
Struma Ovarii 
Gonadoblastomul 
II. Tumori derivate din stroma gonadală specializată 
Tumori cu celule granuloase și tecale 
Tumori de granuloasă 
Tecomul 
Tumori cu celule Sertoli și Leydig 
Ginandroblastomul 
Tratamentul leziunilor benigne 
Tumorile ovariene benigne şi sarcina 
Bibliografie 


Adevăratele tumori benigne ovariene se dez- 
voltă din structurile normale ale ovarului și din 
relicvele congenitale sau implanturile heterotopice. 
Tumorile cu originea în structurile ovariene sunt 
preponderent tumori chistice dezvoltate din învelișul 
epitelial; tumori producătore de hormoni care se 
dezvoltă din stroma specializată a cortexului ova- 
rian; tumori care se dezvoltă de la nivelul celulelor 
germinale; tumori dezvoltate din resturi congenitale 
sau din implanturi heterotopice. 

Clasificarea tumorilor ovariene a evoluat datorită 
necesității de a înțelege originea și modul de dez- 
voltare a acestor leziuni și a semnificației lor cli- 
nice. Pe măsură ce se cunosc fiziologia și metabo- 
lismul ovarelor devine evidentă dificultatea realizării 
unei clasificări a patologiei tumorale ovariene. 

Au fost propuse numeroase criterii de clasifi- 
care: F 

e tumori chistice si tumori solide; 

e tumori benigne si tumori maligne; 

e tumori hormonosecretante si tumori lipsite de 
activitate secretorie. 

Criteriul histogenetic este in prezent larg ac- 
ceptat si, pentru aspectul sáu practic, propunem 
urmátoarea clasificare: 

|. Tumori derivate din epiteliul germinativ (epi- 
teliul de suprafatá, epiteliul celomic) 
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A. Tumorá seroasá. 

B. Tumorá mucinoasá. 

C. Tumorá endometrioida. 

D. Tumorá mezonefroida. 

E. Tumorá Brenner. 

F. Cancer nediferentiat. 

G. Carcinosarcomul si tumori mezodermale 
mixte. 

Il. Tumori derivate din celulele germinale 

A. Teratomul 
1. Teratomul matur 
— teratom matur solid; 
— teratom matur chistic (chistul dermoid); 
— struma ovarii; 
— neoplasme maligne secundare dez- 
voltate din teratomul matur chistic. 
2 Teratomul imatur. 
B. Disgerminomul. 
C. Cancerul embrional. 
D. Tumora sinusului endodermal. 
E. Coriocarcinomul. 
F. Gonadoblastomul. 

IIl. Tumori derivate din celulele stromei ovariene 

(stroma gonadală specializată) 
A. Tumori cu celule granuloase și tecale 
1. Tumoră de granuloasă. 
2. Tecomul. 
B. Tumori Sertoli-Leydig 
1. Arenoblastomul. 
2. Tumora Sertoli. 
C. Ginandroblastomul. 
D. Tumori cu celule lipidice. 

IV. Tumori derivate din mezenchimul nespecific 
(tesut conjunctiv neintrinsec) 

A. Fibrom, hemangiom, leiomiom, lipom. 
B. Limfom. 
C. Sarcom. 

V. Tumori metastatice in ovare din: 

e san; 

e endometru; 

e tractul gastro-intestinal; 

e limfoame. 

FIGO a adoptat in 1971 o clasificare histologicá 
realizatá de Serov, Scully si Sobin si acceptata de 
OMS in 1973 (vezi Anexa 1). Au fost descrise 9 
clase de tumori in raport cu tesuturile din care pro- 
vin (17). Aceasta clasificare este complexa dar cu 
utilitate practica restransa. 

Necesitatea, in practica chirurgicala si ginecolo- 
gica, de a diferentia formatiunile ovariene pseudo- 
tumorale (chisturi funcţionale, ovariene, boala poli- 
chistică ovariană) de tumorile propriu-zise justifică 
abordarea în paragrafele următoare și a primei ca- 
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tegorii întrucât diagnostice eronate se pot solda cu 
laparotomii inutile. 

Chisturile funcţionale ovariene sunt cele mai 
frecvente formațiuni ovariene netumorale și apar la 
femei aflate în plină perioadă de activitate sexuală; 
se formează prin perturbarea evoluţiei normale a 
unor foliculi sau corpi galbeni care se transformă 
chistic. Tumorile ovariene benigne sunt tumori re- 
zultate prin proliferarea celulară a diverselor struc- 
turi ale ovarului matur sau din resturi embrioge- 
netice care îmbracă prin dezvoltare aspecte de 
tumori chistice, solide sau mixte. În consecință di- 
ferenta dintre cele două entităţi (chisturile functio- 
nale și tumorile benigne de ovar) este majoră 
aceasta având cu totul altă origine si necesitând o 
altă atitudine terapeutică. 


ANEXA NR. 1 
Clasificare Serov, Scully, Sobin (FIGO 1971, OMS 1973) 


i. Tumori „epiteliale“ comune. 
1.1. Tumori seroase i 
Benigne 

e chistadenom si chistadenom papilar seros; 

e papilom de suprafață seros; 

e adenofibrom si chistadenofibrom seros. 

Cu malignitate de graniță (cancer cu potential malign 
Scázut) 

e chistadenom si chistadenom papilar seros; 

e papilom de suprafață seros; 

e adenofibrom si chistadenofibrom seros. 

Maligne 

e adenocarcinom papilar; adenocarcinom si chist- 

adenocarcinom papilar seros; 

e carcinom papilar de suprafaţă seros; 

e adenofibrom malign si chistadenofibrom malign se- 

ros. 
1.2. Tumori mucinoase 

Benigne 

e chistadenom mucinos; 

e adenofibrom si chistadenofibrom mucinos. 

Cu malignitate de granitá (cancer cu potential malign 
scazut) 

e chistadenom mucinos; 

e adenofibrom si chistadenofibrom mueinos. 
Maligne 

e adenocarcinom si chistadenocarcinom mucinos; 

e adenofibrom malign si chistadenofibrom malign mu- 

cinos. 
1.3. Tumori endometriale 

Behigne 

e adenom si chistadenom endometrial; 

e adenofibrom si chistadenofibrom mucinos endometrial. 
Cu malignitate de granita (cancer cu potential malign 
Scázut) 

e adenom si chistadenom mucinos endometrial; 

e adenofibrom si chistadenofibrom endometrial. 
Maligne 
e carcinom endometrial: 

— adenocarcinom; 
— adenoacantom; 
— adenofibromul malign. 


e sarcom stromal endometrioid; 
e tumori mixte mezodermale (mülleriene): 
— homologe; 
— heterologe. 
1.4. Tumori cu celule clare (mezonefroide) 
Benigne 
e adenofibrom 
Cu malignitate de granitá (cancer cu potential malign 
scázut) ? 
Maligne 
e carcinom si adenocarcinom 
1.5. Tumori Brenner 
Benigne. 
Cu malignitate de granita. 
Maligne. 
1.6. Tumori mixte epiteliale 
Benigne. 
Cu malignitate de graniţă (cancer cu potential malign 
scăzut). 
Maligne. 
1.7. Cancer nediferentiat 
18. Tumori epiteliale neclasificate 


Ill. Tumori provenite din cordoanele sexuale stromale 
1.1, Tumori granuloase stromale 
e tumori cu celule granuloase; 
e tumori din grupul tecom-fibrom: tecomul, fibromul, 
neclasificate. 
11.2. Androblastoame: tumori cu celule Sertoli-Leydig 
e tumari bine diferențiate: tumoră cu celule Sertoli, 
androblastomul tubular cu depozite lipidice, tumoră 
cu celule Sertoli-Leydig, tumoră cu celule Leydig; 
e tumori cu diferenţiere intermediară; 
e tumori nediferentiate; 
e tumori cu elemente heteroloage. 
11.3. Ginandroblastoame 
1.4. Neclasificate 


lil. Tumori cu celule lipidice 


IV. Tumori cu celule germinale 
IV 1. Disgerminomul 
IV.2. Tumora sinusului endodermal 
1V.3. Poliembriomul 
IV.4. Coriocarcinomul 
IV.5. Teratoamele: 
e imature; 
e mature: 
— solid; 
— chistic — chistul dermoid; 
e monodermal cu specializare inalta: 
— struma ovarii; 
- carcinoidul; 
— struma ovarii si carcinoid; 
— alte tumori. 
1V.6. Forme mixte 


V. Gonadoblastomul 
e pur, 
e asociat cu disgerminom sau alte forme de tumori cu 
celule germinale. 
VI. Tumori ale tesuturilor moi nespecifice ovarului 
Vil. Tumori neclasificate 


Vlil. Tumori metastazice (secundare) 
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IX. Stári si boli asemánátoare tumorilor (leziuni pseudo- 

tumorale) 

. Luteomul de sarciná. 

. Hiperplazia stromală ovariană si hipertecoza. 

. Edemul masiv. 

. Chistul folicular solitar. 

. Chistul de corp galben. 

. Ovarele polichistice. 

. Chisturi foliculare luteinizate multiple. 

. Endometrioza. 

. Incluzii ale epiteliului de suprafață (chist de incluzie 
germinala). 

10. Chist simplu. 

11. Leziuni inflamatorii. 

12. Chisturi paraovariene. 


«ooo &otN- 


CHISTURILE FUNCTIONALE OVARIENE 


Chisturile foliculare 


Apar printr-o perturbare a ovulatiei cu lipsa 
pontei ovulare (dehiscenta foliculului) si continuarea 
cresterii foliculului ovarian ajuns la maturitate prin 
acumularea de lichid. Sunt de obicei multiple si 
apar in ambele ovare. Dimensiunea medie este de 
2-4 cm si rareori depásesc diametre de 6 cm (2). 

Chisturile foliculare pot apare si ca o complicatie 
a hiperstimulării prin gonadotropine exogene folo- 
site in inducerea ovulatiei. 

Pe sectiune, chisturile foliculare prezintá pereti 
subtiri, translucizi si contin un lichid serocitrin. Mi- 
croscopic, chistul este delimitat de un strat de 
celule granuloase printre care se pot gasi celule te- 
cale. 

Chisturile foliculare produc simptome doar dacá 
sunt mari si complicate prin rupturá sau hemoragie, 
acestea intalnindu-se mai ales in cazul hiperstimu- 
lárii cu gonadotropine exogene. Chisturile foliculare 
se pot rupe spontan sau in timpul manevrelor bi- 
manuale de examinare pelviná cu ráspándirea li- 
chidului folicular in cavitatea peritonealà. 

Majoritatea chisturilor functionale dispar spontan 
in circa 3 luni, iar conduita constá in supravegherea 
evolutiei acestora. Multi autori recomanda in timpul 
perioadei de urmárire o medicatie contraceptiva 
oralá care actioneaza prin reducerea secretiei hor- 
monale (prin efect frenator hipofizar) cu reducerea, 
in consecintá, a stimulárii foliculilor ovarieni. Per- 
sistenta dupa aceasta perioada de supraveghere a 
formatiunilor chistice de dimensiuni mari necesita 
noi proceduri de diagnosticare si tratament inclu- 
zand laparoscopia si laparotomia cu excizia forma- 
tiunii chistice si examenul histopatologic ai acesteia 


(5). 
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Chisturile de corp gaiben 


Corpul. galben (luteal) care se dezvoltá dupa 
ovulatie este o structurá care in absenta sarcinii 
involueazá fiind invadatá de tesut hialin cu forma- 
rea corpului albicans. In timpul sarcinii corpul gal- 
ben prezintă structură chisticá si crește suficient de 
mult pentru a putea fi palpat la examinarea pelvină 
bimanuală. 

Uneori, după ovulatie, din cauze încă incomplet 
elucidate, dar probabil datorită unor perturbări vas- 
culare sau limfatice se poate dezvolta un chist 
luteal; apare o hemoragie intrachistică masivă cu 
un cheag voluminos a cărui resorbtie determină 
formarea unei cavităţi cu conţinut lichidian. 

Chisturile de corp galben măsoară frecvent între 
3 și 5 cm. și excepţional pot deveni voluminoase 
(9). Sunt uniloculare și au un conţinut lichidian de 
culoare rosu-brun, brun-ciocolatiu si chiar brun-gu- 
dron. Pereţii contin celule granuloase luteinizate, iar 
la exterior, celule tecale luteinizate. 

Chisturile de corp galben pot fi mute clinic, dar 
frecvent se asociază cu amenoree, dureri abdo- 
minale și metroragii. Se pot face confuzii cu sarcina 
ectopică datorită decelării la examenul clinic a unei 
formaţiunii tumorale în una din zonele anexiale dar 
mai ales în cazul rupturii acestor chisturi cu apariţia 
hemoperitoneului care impune laparotomia. 

Tratamentul constă în administrarea de prepa- 
rate hormonale cu efect frenator hipofizar. 

Laparatomia este justificată doar îm cazul în 
care chisturile luteale s-au complicat. Punctia va- 
ginală pentru evacuarea chisturilor funcţionale este 
contraindicată. ! 


Boala ovarelor polichistice 


Se intálneste cel mai frecvent la adolescente si 
la femei tinere fiind însoţită de un complex de 
simptome si anomalii endocrine legate de lipsa 
ovulatiei. 

In 1935 Stein si Leventhal au descris un sin- 
drom caracterizat prin prezenta de ovare polichis- 
tice bilateral, spaniomenoree, sterilitate, obezitate, 
hirsutism. La examenul clinic ovarele sunt mari, 
dure, cu suprafatá netedà. Ín conceptia celor doi 
autori sindromul s-ar datora unei dezvoltári exage- 
rate a tesutului conjunctiv in corticala ovarelor. Se 
formeazá un tesut fibros, asimilat albugineei testi- 
culare, care perturbà evolutia normalà a foliculilor 
ovarieni. In absenta pontei ovulare survin anovu- 
latia si tulburárile din steroidogeneza ovarianá. 
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Modificárile morfologice ale ovarelor descrise de 
Stein sunt reprezentate de hiperplazia tecii interne 
cu luteinizarea acesteia, stimularea reactiei fibroase 
din stroma si capsula ovarelor. 

Macroscopic ovarele prezintă o suprafața alb- 
lucioasă perfect netedă „ovare de fildeș“, „ovare de 
porțelan“. Microscopic se decelează numeroși foli- 
culi chistici cu diametre sub 1 cm, în majoritate 
atrezici. 

Tratamentul este în principal medical și constă 
în administrarea de inductori ai ovulatiei. Trata- 
mentul chirurgical și anume rezectia cuneiformă a 
corticalei ovarelor preconizat de Stein este actual- 
mente rezervată numai cazurilor în care terapia cu 
inductori ai ovulatiei aplicată în două trei cure suc- 
cesive rămâne ineficace (9). 


I. TUMORI BENIGNE DERIVATE DIN EPITELIUL 
GERMINATIV 


Se descriu mai multe categorii: tumori seroase, 
mucinoase, endometrioide, tumori cu celule clare, 
tumori Brenner. Modul de dezvoltare a tumorii îi 
imprimă acesteia un aspect chistic când prolife- 
rarea epitelială circumscrie o cavitate, iar atunci 
când proliferarea epitelială este intensă umplerea 
cavităţii conferă tumorii o consistenţă solidă. Evi- 
dent există combinaţii între aspectul chistic și cel 
de tumoră solidă cu predominenta unuia sau altuia. 

În majoritatea cazurilor tumorile benigne deri- 
vate din epiteliul germinativ sunt tumori seroase 
sau mucinoase. Apar la femei între 20 și 60 ani şi 
au frecvent dimensiuni mari, între 15-30 cm, unele 
dintre acestea, în special varietățile mucinoase, pu- 
tând atinge dimensiuni impresionante mimând cáte- 
odată chiar prezența unei sarcini la termen (9). 

Epiteliul de suprafață al ovarului este format din- 
tr-un strat de celule turtite similare cu celulele mezo- 
teliale ale peritoneului visceral. Ovarul la femeia 
adultă are o suprafață neregulată, cicatricială, con- 
secintá a remanierilor ovulatorii. Deoarece epiteliul 
ovarian „derivă din epiteliul canalelor mulleriene, 
epiteliul celomic, transformarea tumorală va repre- 
zenta o reluare la distanță a acestei origini. Astfel, 
transformarea tumorală a epiteliului celomic poate 
să reproducă diversele tipuri de epiteliu müllerian: 
tubar, endometrial, endocervical. Mecanismul initial 
ar fi reprezentat de metaplazia epiteliului din zonele 
profunde ale cicatricilor de pe suprafata ovariana 
care din plat devine cubic; stroma de suprafaţă, în 
urma remanierilor ovulatorii, determina prin prolife- 


rare includerea epiteliului metaplaziat in interior 
rezultànd o tumorá germinalà de incluzie, aspect 
care se poate întâlni de nenumărate ori în cursul 
vieţii femeii. Cand epiteliul tumoral seamănă cu cel 
endotubar se formează un chist seros, când sea- 
mănă cu cel endocervical se dezvoltă un chist 
mucinos iar cand metaplazia evoluează către celule 
asemănătoare cu cele endometriale se formează 
un chist endometrioid (12). 

Uneori, în același chist ovarian, se constată pre- 
zenta de epitelii de tip seros, mucinos si cu celule 
clare. 

Apariţia unui chist ovarian dezvoltat din epiteliul 
de suprafață presupune o invaginare a epiteliului 
germinativ, metaplazia acestuia, ocluzia cu formare 
de chist, proliferarea epitelială si diferenţierea. Daca 
nu se produce proliferarea epitelială rezultă un chist 
simplu de incluzie căptușit de un rând de celule 
plate sau cubice. Dacă epiteliul inclus proliferează 
se produc chistadenoame. 


Tumori seroase benigne 
Chistadenomul seros 


Se caracterizează prin proliferarea de celule a 
căror morfologie amintește de cea a epiteliului tu- 
bar și este cea mai frecventă tumoră chistică be- 
nignă de ovar constituind 20-25% dintre tumorile 
benigne (6). Chistadenomul seros apare între 20 și 
50 ani, dar are maximul de incidență în decada a 
treia si a patra de viata. Frecvent formațiunile tu- 
morale pot fi bilaterale, mai ales acelea cu pre- 
lungiri papilare. Cele mai multe tumori chistice se- 
roase sunt benigne dar circa 30% sunt maligne (1). 
Frecvența transformărilor maligne este mai ridicată 
în cazul tumorilor cu procese papilare (chist- 
adenoame papilifere). 

Chistadenomul seros este o formațiune chisticá 
frecvent uniloculara și mai rar multiloculara derivată 
din epiteliul de suprafață al ovarului. Suprafața 
externă a tumorii este netedă în cazul tumorilor 
uniloculare sau boselată la tumorile multiloculare, 
de culoare alb-cenusie sau cu tentă brun-roscata în 
cazul în care s-a produs hemoragie intrachistică. 
La 10-30% dintre tumori se descriu prelungiri pa- 
pilare care se proiectează spre cavitatea chistului. 
Acestea sunt dure, albe si cu suprafață largă de 
implantare. În cazul în care aceste formațiuni pa- 
pilare sunt dure și friabile pot sugera malignitatea. 
Procese papilare similare cu cele descrise pot 
apare şi pe suprafața externă simulând un cancer 
de ovar și este necesar un examen histopatologic 
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extemporaneu pentru a stabili natura benignă sau 
malignă a tumorii. 

Chistadenomul seros benign măsoară în ge- 
neral între 5-15 cm diametru și ocazional poate 
ocupa întreaga cavitate abdominală (2). Pe sec- 
tiune, se observă una sau multiple formaţiuni 
chistice cu pereti subtiri care contin lichid serocitrin 
sau pot contine sánge. 

Microscopic, epiteliul care delimiteazá cavitatea 
chistului este format din celule inalte columnare, cu 
nuclei alungiti, asemănătoare cu cele ale epiteliului 
tubar, in unele cazuri apar celule ciliate. Stroma 
poate fi laxá, edematoasá sau densá, de tip fibros. 
Formatiunile papilare prezintá un ax conjunctiv fib- 
ros acoperit de un singur strat de celule epiteliale. 
Uneori in stroma adiacentá invelisului epitelial sunt 
prezente mici concretiuni calcare cunoscute sub 
numele de psamoame si care pot fi identificate la 
un examen radiologic abdominal. 

Diagnosticul acestor tumori este pus, dupá o 
examinare pelvina, la o pacientá asimptomaticá 
sau care prezintă o mărire progresivă în volum a 
abdomenului. 

Tratamentul chistadenoamelor seroase de ovar 
trebuie să fie realizat ținând cont de posibilitatea de 
apariţie bilaterală a tumorii și de potenţialul de ma- 
lignitate; procesele papilare și hemoragiile intrachis- 
tice pot sugera malignitatea. La pacientele tinere, 
sub 40 de ani, se extirpă numai ovarul sau anexa 
cu tumora conservându-se ovarul contralateral dacă 
acesta este normal. După extirparea tumorii se re- 
comandă sectionarea și inspecția acesteia, prelun- 
girile papilifere dure si friabile sugerând maligni- 
tatea și impunând un examen histopatologic extem- 
poraneu. Unii autori recomandă și sectionarea ova- 
rului contralateral cu inspectarea acestuia deoarece 
poate prezenta chisturi papilifere, chiar cu transfor- 
mare malignă, iar alţii nu intervin asupra ovarului 
contralateral aparent normal datorită pericolului apa- 
ritiei sângerărilor si aderentelor (5). În cazul conser- 
vării ovarului contralateral s-a observat apariţia, 
într-o serie de cazuri, de recidive la intervale mari 
de timp după intervenţia chirurgicală. 

La pacientele peste 40 de ani tratamentul chi- 
rurgical constă in histerectomie cu anexectomie 
bilaterală. 


Chistadenomul fibros 


Chistadenofibromul este o variantă a chistade- 
nomului seros în care există o proliferare con- 
junctivă importantă și este mai rar întâlnit. Această 
tumoră este partial chistică si partial solidă. Vârsta 
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de aparitie este similara cu a celorlalte tumori se- 
roase. De obicei tumora este benigná si unilaterala. 

Suprafata externa a tumorii este cenusie sau 
albă. Tumora este alcătuită din chisturi multilocu- 
late și zone solide determinate de formațiuni pa- 
pilifere. Prelungirile papilifere sunt ferme și nefria- 
bile. Microscopic, zonele solide sunt alcătuite din 
țesut conjunctiv dispus spiralat conținând cantități 
variate de stromă ovariană și sunt mărginite de 
epiteliu de suprafață. Formațiunile chistice sunt 
similare cu cele din chistadenoamele seroase. 
Aspecte macroscopice și microscopice asemănă- 
toare pot fi întâlnite si în ovarele femeilor în post- 
menopauză. Tratamentul este chirurgical și variază 
în funcţie de vârstă fiind similar cu cel al chist- 
adenoamelor seroase. 


Tumori mucinoase 
Chistadenomul mucinos 


Este o tumoră caracterizată printr-o proliferare 
de celule mucosecretante asemănătoare ca morfo- 
logie cu epiteliul endocervical sau intestinal si este 
a doua ca frecvenţă din tumorile ovariene benigne, 
reprezentând circa 15% din totalul tumorilor ova- 
riene (6). Spre deosebire de tumorile seroase apare 
bilateral doar în circa 3-7% din cazuri (9). Mai mult, 
probabilitatea de apariţie a unei tumori similare în 
ovarul contralateral, conservat după o intervenție 
chirurgicală, este extrem de redusă. Aceste tumori 
sunt rareori maligne având un prognostic mult mai 
favorabil decât corespondentele lor seroase. Chist- 
adenomul mucinos apare mai frecvent în timpul 
celei de-a treia si a patra decade de viata si în 
10% din cazuri după menopauză. Ele pot complica 
sarcina. 

Există două teorii referitoare la histogeneză. Cea 
mai acceptată este aceea care sustine originea 
tumorii din epiteliul de suprafaţă ovarian, prin meta- 
plazia epiteliului germinal cu diferenţierea acestuia 
către un epiteliu secretor de tip endocervical. Altă 
teorie susține că epiteliul este de tip intestinal şi se 
dezvoltă dintr-un teratom în care persistă un singur 
tip de țesut (structuri de tip endodermal care contin 
celule caliciforme și celule argentafine). Este posibil 
ca aceste tumori chistice să se dezvolte prin 
ambele mecanisme (3, 15). 

Aproximativ 25% din chistadenoamele mucinoase 
prezintă arii de luteinizare stromală iar activitatea 
hormonală estrogenică este evidentă fiind identifi- 
cata în aceste celule stromale 3-OH-steroid dehidro- 
genaza care intervine în sinteza estrogenilor (2). 
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Tumorile mucinoase sunt de obicei mai volumi- 
noase decât cele seroase şi sunt cunoscute prin 
dimensiunile gigantice atinse în unele cazuri. Ele 
măsoară între 1-50 de cm diametru, dar cele mai 
multe au dimensiuni cuprinse între 15-35 de cm 
diametru. Frecvent sunt formațiuni chistice în tota- 
litate si multiloculare. Suprafața externă este ne- 
tedă, mai rar boselatá, de culoare alb-cenusie si 
fara prelungiri papilare extrachistice. 

Pe secțiune, cavitatea este împărţită prin septuri 
in mai multi foculi de dimensiuni variate care contin 
material mucoid, vascos, aderent. Continutul poate 
fi roșu sau brun dacă a existat hemoragie intra- 
chistică. Septurile interloculare sunt foarte subțiri. 
Procesele papilare intrachistice au fost depistate în 
10-20% dintre tumori și sunt mai frecvent întâlnite 
în varietățile maligne (5). Capsula și septurile des- 
partitoare sunt alcătuite din ţesut conjunctiv dens. 

Microscopic chisturile sunt mărginite de un epi- 
teliu secretor înalt, columnar, cu dispoziţie bazală a 
nucleilor, citoplasmă abundentă si cu acumulare 
apicală de substanță mucinoasă. Aceste celule 
seamănă cu celulele secretorii ale endocervixului și 
ale intestinului. Intre aceste celule sunt dispersate 
celule argentafine și celule Paneth. 

Tratamentul chistadenoamelor mucinoase be- 
nigne la femeile tinere constă în chistectomie sau 
ovariectomie unilaterală cu inspecția ovarului contra- 
lateral. La pacientele peste 40 de ani se practică 
histerectomie cu anexectomie bilaterală. Manevra- 
rea formațiunii tumorale se va face prin mișcări 
blânde pentru a evita ruperea acesteia cu disemi- 
narea țesutului mucinos în cavitatea peritoneală și 
apariția pseudomixomului peritoneal. 


Pseudomixomul peritoneal 
(Pseudomyxoma Peritonei) 


Este o complicatie rezultată prin diseminarea 
conținutului chisturilor mucinoase în cavitatea peri- 
toneală; până la 5% din tumorile mucinoase de 
ovar se pot complica prin insamantarea celulelor 
mucinoăse pe suprafața peritoneală (2). Această 
diseminare apare cel mai frecvent prin ruperea 
spontană sau în timpul manevrelor chirurgicale a 
chisturilor mucinoase, dar sunt descrise cazuri de 
pseudomixom peritoneal apărut la femei cu chisturi 
ovariene intacte. Unii autori susțin că aceste leziuni 
ar reprezinta metastaze ale tumorilor mucinoase cu 
potenţial malign scăzut. Au fost raportate cazuri de 
asociere ale chisturilor mucinoase de ovar cu un 
mucocel apendicular (9). 


Însămânţarea peritonealà este difuză si este în- 
sotitá de acumularea masivă în cavitatea perito- 
neală de material mucinos, bogat în albumină și 
glicoproteine, realizând o ascită gelatinoasa. Rare- 
ori are loc extensia în afara cavității peritoneale sau 
invazia organelor vitale. 

Examenul microscopic al diseminărilor perito- 
neale evidenţiază epiteliul secretor de mucină înalt 
diferențiat și de aspect benign. 

Evoluţia clinică este de obicei către malnutriție 
progresivă și emaciere, iar decesul poate surveni 
prin fenomene ocluzive sau cașexie. 

Tratamentul este chirurgical constând în extirpa- 
rea tumorii mucinoase si evacuarea conținutului 
peritoneal. Masa gelatinoasă este dificil de îndepăr- 
tat datorită vascozitatii sale crescute, iar recidivele 
apar în mod obișnuit la circa 1 an de la extirparea 
tumorii primare necesitând intervenţii repetate. S-au 
încercat tratamente adjuvante cu citostatice intra- 
peritoneal si iradiere postoperatorie, dar fără re- 
zultate notabile. 

Rata de supraviețuire la cinci ani este mai mică 
de 50% (9). 


Tumori endometrioide 


Sunt tumori care provin, după unii autori, dintr-o 
endometrioză ovariană; majoritatea autorilor susțin 
originea lor in metaplazia epiteliului ovarian de 
suprafata catre un tip celular asemanator cu cel 
endometrial. 

Tumorile endometrioide sunt mai putin frecvente 
comparativ cu varietatile precedente reprezentand 
5% din totalul tumorilor ovariene (13). 

Chisturile endometrioide au dimensiuni mode- 
rate (4-6 cm diametru) si sunt in general unilo- 
culare; in 30% sunt bilaterale (16). Cavitatea chis- 
tului este marginita de un singur strat de epiteliu 
columnar inalt asemánátor epiteliului endometrial si 
contine un lichid vascos ciocolatiu. Spre deosebire 
de endometrioza ovariana tumorile endometrioide 
nu prezintă modificări ciclice sub influenţa hormo- 
nilor ovarieni și se pot dezvolta și după menopauză 
(12). 

Tratamentul este chirurgical. 


Tumori mezonefroide (cu celule clare) 


Sunt reprezentate de un grup de tumori ale 
căror celule au o citoplasmă clară, bogată în gli- 
cogen. Deși au fost descrise forme benigne de tu- 
mori mezonefroide (chistadenofibrom), majoritatea 
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tumorilor cu celule clare au un comportament bio- 
logic malign, fiind carcinoame cu agresivitate mare. 
Chistadenofibroamele cu celule clare sunt rare. 

Formațiunile chistice sunt delimitate de epiteliu 
de tip mezonefroid (epiteliu cu celule clare). 

Se asociază cu leziuni de endometrioză în 25% 
din cazuri (4). 

Tratamentul acestor formațiuni tumorale este 
chirurgical. 


Tumora Brenner 


Este o tumoră fibroepitelială solidă rezultată 
dintr-o proliferare conjunctivă și o proliferare a unui 
epiteliu de tip tranzitional; reprezintă 1% până la 
2% din totalul tumorilor ovariene și este rar malignă 
(2). A fost descrisă la paciente cu vârstă între 6 și 
80 de ani, jumătate din cazuri fiind paciente peste 
50 de ani (9). Circa 10% dintre tumorile Brenner 
sunt bilaterale. S-a observat o predilecție de dez- 
voltare a tumorii pe ovarul drept. 

Tumorile Brenner derivă din epiteliul celomic 
paramezonefric. Din 1932, când Meyer a descris 
pentru prima data această entitate, au fost emise 
numeroase teorii referitoare la histogeneză, aceste 
tumori fiind considerate a avea originea în: resturi 
celulare Walthard, teratoame, celule granuloase, 
celule tecale, rete ovari sau în stroma ovariană. In 
prezent, este acceptat faptul că originea acestei 
tumori este în resturile celulare Walthard care re- 
prezintă incluzii ale epiteliului ovarian de suprafață. 
Câteodată, tumorile Brenner coexistă cu chistade- 
noamele mucinoase. Aceasta asociere este expli- 
cata prin metaplazia epiteliului mucinos către tipul 
scuamos sau al epiteliului tumorii Brenner către 
tipul mucinos. Asocierea acestor două tipuri de 
tumori este în concordanţă cu teoria originii tumorii 
din epiteliul ovarian de suprafaţă. A fost de ase- 
menea raportată asocierea tumorii Brenner și cu 
alte tipuri de tumori genitale. 

Tumora Brenner are dimensiuni care variază 
între 10 şi 15 cm în diametru. Cele mai multe sunt 
solide, dar pot fi și parţial chistice. Suprafața tu- 
morii este alb-cenușie, netedă dar poate fi și bo- 
selată, cu lobuli neregulati. Ariile chistice variază în 
dimensiuni si au un conţinut pseudomucinos. 

Microscopic, tumora este formată din țesut fi- 
bros abundent în care se găsesc cuiburi de celule 
epiteliale scuamoase, care prezintă caracteristic 
nuclei în „boabă de cafea“. Frecvent, centrul 
acestor zone devine chistic. Celulele care delimi- 
tează cavitatea centrală sunt cuboidale, columnare, 
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cu aspect de uroteliu si mai rar sunt celule epite- 
liale mucinoase. 

Clinic tumorile Brenner, mai ales cele de dimen- 
siuni mici, sunt asimptomatice cu exceptia cazurilor 
in care apare luteinizarea stromei cu producere de 
estrogeni avand ca rezultat hiperplazii endometriale 
si metroragii in postmenopauzá sau cu secretie de 
androgeni cu fenomene de virilizare consecutive. 
Au fost descrise cazuri in care a fost prezent sin- 
dromul Demon-Meigs. 

Tratamentul este chirurgical. La femei tinere se 
practicá extirparea tumorii cu examenul intraope- 
rator al ovarului contralateral. La paciente peste 40 
de ani conduita constă in histerectomie cu anexec- 
tomie bilaterala. 


Il. TUMORI DERIVATE DIN CELULE 
GERMINALE 


Reunesc un ansamblu de tumori care se dez- 
volta. plecánd de la celulele germinale primordiale 
ale gonadei embrionare si reprezintă 15-20% din 
totalul tumorilor ovariene (8). La femeia adulta 
aceste tumori sunt teoretic toate benigne (teratom 
chistic matur, chist dermoid), in timp ce la copii si 
tineri sunt in mare majoritate maligne. La copii, 
aceste tumori sunt cele mai intalnite forme de can- 
cer ovarian. Dupá menopauzá tumorile cu celule 
germinale sunt rare. 

Celulele germinale multipotente pot urma una 
dintre liniile de diferenţiere. Disgerminomul este o 
tumora maligna rará formatá din celule germinale 
primitive asemánátoare cu ovogonia din ovarul fe- 
tal. Teratoamele sunt tumori care contin structuri 
derivate din cele trei straturi embrionare (ectoderm, 
mezoderm, endoderm). 

Vársta pacientei oferá un indiciu important in 
ceea ce priveste tipul tumorii. La copii ele sunt 
solide si imature (tumora sinusului endodermal si 
teratomul imatur); la tineri tumorile prezintá un grad 
inalt de diferentiere fiind reprezentate de teratomul 
chistic matur. În cazul femeilor peste 40 de ani 
tumorile maligne cu celule germinale apar prin 
transformarea unei componente a unui teratom 
chistic benign. 


Teratomul 
Teratomul matur chistic — Chistul dermoid 


Este cea mai frecventă tumoră benignă din 
grupul teratoamelor și derivă din celule germinale 
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primitive putând fi alcătuită din orice combinaţie de 
structuri mature derivate din ectoderm, endoderm și 
mezoderm. Sunt mai rar întâlnite comparativ cu 
chistadenoamele seroase și mucinoase. Pot apare 
la orice vârstă, dar vârful de incidență se înregis- 
trează între 20 și 40 de ani. 

Tumora apare bilateral în 15-20% din cazuri și 
măsoară între 5 si 10 cm diametru (11). Este ro- 
tundă, având suprafață netedă, lucioasă, de cu- 
loare gri-cenusie. Pe secţiune, tumora apare în 
general uniloculară si contine un material sebaceu, 
vascos, gálbui in care se gásesc smocuri de par si 
dinti. 

Microscopic se intálneste o mare varietate de 
țesuturi; cel mai frecvent se găsesc structuri care 
normal se află deasupra diafragmului: piele, păr, 
dinţi, epiteliu respirator, cartilaj, glande salivare, pilo- 
sebacee, țesut nervos. 

Deoarece în 30-50% din cazuri apar dinţi la 
nivelul chisturilor dermoide, examenul radiologic 
abdominal poate fi de ajutor în stabilirea diagnos- 
ticului (10). Frecvent, chisturile dermoide prezintă 
un pedicul lung permițând palparea lor în abdomen 
sau anterior de uter. Frecvența torsiunii și rupturii 
chistului este relativ mare în cazul acestor tipuri de 
tumori antrenând semne de iritatie peritoneală. O 
treime din chisturile dermoide sunt identificate în 
timpul sarcinii iar torsiunea acestora este mai 
frecventă în timpul gestatiei și lăuziei (12). 

Tumorile apar frecvent la paciente tinere și de 
aceea tratamentul uzuai constă în excizia chistului 
conservând porțiunea rămasă a ovarului. Unii autori 
recomandă incizia si inspectarea ovarului contra- 
lateral, practică controversată în prezent. Dacă tu- 
mora este complicată prin ruptură sau torsiune se 
practică ovariectomie unilaterală. In cazul în care 
chistul s-a rupt spontan sau în cursul manevrelor 
chirurgicale va fi efectuată minuţios toaleta cavității 
peritoneale si drenajul acesteia. 


Struma Ovarii 


Struma ovarii (gușa ovariană) este un teratom 
chistic benign, unic, format în marea majoritate sau 
chiar în totalitate din ţesuturi tiroidiene și reprezintă 
10-20% din teratoamele chistice mature (9). La ex- 
terior, această tumoră nu poate fi deosebită de 
chistul dermoid. Pe secţiune pot fi observați loculi 
coloidali tipici de culoare gaiben-brună si de mărimi 
diferite. Microscopic se evidențiază țesut tiroidian 
bine diferențiat. 

Circa 5% dintre aceste tumori se însoțesc de 
semne de hipertiroidie, mai rar de tireotoxicozá, 
simptome care dispar după extirparea tumorii (5). 


În cazul in care o tireotoxicoză nu dispare prin 
tiroidectomie, este necesará si inspectia ovarului in 
vederea posibilei diagnosticári ale unei astfel de 
tumori ovariene. Aceste tumori au un potential ma- 
lign scăzut descriindu-se în literatura doar câteva 
cazuri de struma ovarii malignizata. 


Gonadoblastomul 


Este cea mai întâlnită tumoră a gonadelor dis- 
genetice fiind formata din insule de celule germi- 
nale si din celule stromale gonadale imature. 

Pacientele cu gonadoblastom au varste cuprinse 
între 10 si 40 de ani si prezintă gonade anormale: 
ovare sub forma de benzi bilateral, gonade mixte 
cu un testicul imatur pe o parte si un ovar normal 
sau un ovar in banda de cealaltă parte. 

Cariotipul este frecvent 46XY, in general dezvol- 
tarea unui gonadoblastom depinzánd de prezenta 
cromozomului Y. Cu toate cà 8096 dintre pacientele 
cu gonadoblastom sunt fenotipic femei, 9096 au 
cromozomul Y (5). Fenotipul poate fi feminin, femi- 
nin cu virilizare sau masculin. Gonadoblastomul 
apare rar la o femeie cu cariotip normal 46XX. 

Macroscopic gonadoblastomul poate avea di- 
mensiuni de la cátiva milimetri la valori mari, este 
de consistență fermă si poate prezenta calcifieri 
care pot fi vizualizate la examenul radiologic. 

Microscopic este constituit dintr-un amestec de 
celule asemănătoare cu celulele disgerminoamelor 
și cu celulele stromale gonadale, acestea din urmă 


fiind reprezentate in general de celule Sertoli și mai. 


rar de celule granuloase. Aceste celule stromale 
înconjură câte o celulă germinală sau grupuri de 
celule germinale. 

Pacientele cu disgenezie gonadalá si cu un 
cromozom Y prezinta un risc crescut de dezvoltare 
a gonadoblastoamelor. O treime din gonadoblastoame 
sunt bilaterale si uneori sunt foarte mici astfel incat 
pot fi depistate numai la examenul microscopic. 

Gonadoblastomul prezintá un potential malign 
ridicat, incidenta tumorilor maligne la femeile cu dis- 
genezii gonadale si cromozom Y fiind de 2596 (5). 
Histerectomia totală cu anexectomie bilaterală este 
indicată la toate pacientele cu gonadoblastom si 
teoretic la toate pacientele cu disgenezii gonadale. 


Ill. TUMORI DERIVATE DIN STROMA 
GONADALA SPECIALIZATA 


Sunt tumori care se dezvoltá din cordoanele 
sexuale stromale si contin, in majoritatea cazurilor, 
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celule asemănătoare celor din foliculii ovarieni (tu- 
mori cu celule granuloase si tecale) dar se descriu, 
într-un număr mai mic de cazuri, tumori ce conţin 
celule testiculare (tumori cu celule Sertoli-Leydig). 

Tumorile stromale derivate din cordoanele se- 
xuale sunt hormonal active în peste 80% din cazuri 
si prezintă caracterele clinice ale producţiei de 
estrogeni, androgeni sau ale ambelor (2). 

Tumorile cu celule granuloase care sunt de re- 
gulă feminizante pot produce și masculinizare; de 
asemenea, tumorile cu celule tecale in mod obis- 
nuit feminizante pot produce virilizarea. Hiperplazia 
celulelor tecale din sindromul ovarelor polichistice 
este frecvent asociată cu manifestări ale activităţii 
androgenice. Tumorile masculinizante (tumori cu 
celule Sertoli-Leydig) au fost însă rar asociate cu 
activitate estrogenică (5). 

Încercarea de a delimita producţia unor anumiţi 
hormoni de către anumite celule sau de către un 
anumit tip de tumori de ovar este, după cercetările 
recente referitoare la biosinteza steroidiană, ina- 
decvată. 

Orice celulă sau țesut capabile de biosinteză 
sunt apte de a produce estrogeni, progesteron și 
androgeni. Predominenta acestor hormoni depinde 
de rata de biosinteză si de prezența enzimelor ne- 
cesare fiecárei etape. Este cunoscut cá toate aceste 
tumori se dezvoltă din stroma ovariană mezen- 
chimalá care pástreazá o mare parte din potentialul 
embrionar multipotent. Acest potential poate fi ex- 
ploatat in diferite grade si directii de cátre stimulii 
tumorigeni. 

Productia anormalá de hormoni apare probabil 
ca rezultat al unui dezechilibru in activitatea enzi- 
matica normala cu perturbarea metabolismului ste- 
roidian. 


Tumori cu celule granuloase si tecale 
Tumori de granuloasá 


Tumorile pure de granuloasă sunt rare, frecvent 
fiind prezente si celule tecale. Au un potential ma- 
lign ridicaf, tumorile maligne granuloase reprezen- 
tand circa 6% din cancerele ovariene (6). 

Aceste tumori pot apare la toate várstele dar 
mai mult de jumátate sunt diagnosticate dupa 
menopauzá si numai 5% înainte de pubertate (7). 

Simptomatologia clinicá este datá in 7596 din 
cazuri de hiperproductia de estrogeni. Astfel la fe- 
tite se produce o pseudopubertate precoce, in 
perioada reproductiva apar tulburári menstruale in 
exces, iar dupá menopauzá aceste tumori deter- 
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mina sângerări neregulate sau continue. În 25% din 
cazuri tumorile de granuloasá pot secreta andro- 
geni sau pot fi mute din punct de vedere endocrin. 

Macroscopic sunt frecvent tumori cu dimensiuni 
mari, cu diametre de pana la 30 cm, incapsulate, 
cu suprafatá netedá, avand pe sectiune aspect poli- 
chistic adesea cu continut hemoragic. Microscopic 
celulele granuloase au un aspect caracteristic 
patognomonicá fiind prezenta corpilor Call-Exner 
care rezultá din dispunerea celulelor granuloase ín 
forma de rozeta. 

Tratamentul tumorilor de granuloasá la femeile 
tinere constá in extirparea tumorii cu inspectarea 
atentá a ovarului contralateral. La femei peste 40 
de ani se practică histerectomie cu anexectomie bi- 
laterală. 


Tecomul 


Reprezintă 2% din toate tumorile și derivă din 
stroma ovariană corticală fiind constituit în majo- 
ritate sau în totalitate din celule tecale. Poate apare 
la toate vârstele, dar în general este rar întâlnit la 
femei sub 35 de ani fiind frecvent la femei în post- 
menopauză (5). 

Tumorile cu celule tecale sunt de obicei uni- 
laterale și aproape întotdeuna sunt benigne; au fost 
descrise mai putin de 20 de cazuri de teratoame 
maligne. Dimensiunile tumorilor pot fi foarte mici 
astfel încât suprafața externă a ovarului nu pare 
modificată sau pot atinge 15-20 cm în diametru. 
Tumora are consistență fermă, este ovoidală sau 
rotundă, cu suprafață netedă de culoare cenușie, 
uneori brăzdată de striatii galbene. Pe secţiune, 
tumora este gri-cenusie cu zone galbene date de 
aglomerări de celule luteinice cu depuneri lipidice. 

Examenul microscopic pune în evidență pre- 
zenta de celule ovale, fuziforme cu numeroase va- 
cuole care conţin lipoizi. Unele tumori prezintă 
luteinizare marcată (tecom luteinizat). 

Tecoamele sunt frecvent asociate cu ovarele 
polichistice, această asociere sugerând patogeneza 
endocrină comună. 

Simptomele sunt cele date de producția estro- 
genică. Cu toate acestea în 25% din cazuri nu a 
fost evidenţiată o activitate hormonală (2). Intrucât 
aceste tumori apar de obicei la femei în post- 
menopauză simptomul cel mai frecvent întâlnit este 
metroragia in post-climax. Cancerul endometrial 
este frecvent asociat cu aceste tumori și uneori 
sunt prezente și fibroame uterine (12). Un număr 
mic de paciente cu tecoame, în special luteinizate, 
prezintă simptome caracteristice producţiei în exces 
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de androgeni cu apariția fenomenelor de virilizare. 
O asociere mai rară este aceea cu ascita şi hidro- 
toraxul (sindromul Demon-Meigs). 

Tratamentul constă, la pacientele tinere, în extir- 
parea ovarului implicat și în histerectomie cu ane- 
xectomie la pacientele în peri și postmenopauza. 


Tumori cu celule Sertoli și Leydig 


Sunt cunoscute sub numele de arenoblastoame 
sau androblastoame și se caracterizează prin pre- 
zenta celulelor Sertoli și Leydig in diverse proporții 
și grade de diferenţiere, reproducând diferitele faze 
de dezvoltare embrionară a testiculului. Funcţional 
unele dintre aceste tumori secretă androgeni, altele 
androgeni și estrogeni, iar altele pot fi lipsite de ac- 
tivitate hormonală. 

Pot apare la toate vârstele dar incidența ma- 
ximă se situează în jurul vârstei de 25 de ani (6). 

Tumorile cu celule Sertoli-Leydig sunt unilaterale 
(98%) si variază în dimensiuni de la câţiva milimetri 
la 5-15 cm în diametru. Pe secţiune apar ca mase 
solide, frecvent lobulate, de culoare galbenă. 

Microscopic se decelează celule tumorale in di- 
ferite grade de diferenţiere. 

Mai mult de 50% dintre pacientele cu tumori 
Sertoli-Leydig nu prezintă efecte endocrine (9). La 
femeile cu tumori hormonal active asociate cu pro- 
ductie androgenică în exces tabloul clinic este do- 
minat de fenomenele de virilizare. În cazul dezvol- 
tării de androblastoame la fete prepubere, tumora 
produce o pseudopubertate precoce heterosexuală 
caracterizată prin maturatie osoasă accelerată cu 
închiderea cartilajelor de creștere, hipertricozá si 
hipertrofia clitorisului. La femeia adultă androbias- 
toamele produc initial fenomene de defeminizare 
care constau în reducerea de volum a sânilor cu 
atrofia acestora, amenoree, sterilitate. Ulterior, creș- 
terea progresivă a androgenilor produce o masculi- 
nizare, care se caracterizează prin hirsutism, 
acnee, îngroșarea vocii, hipertrofia clitorisului. Când 
tumora se dezvoltă după menopauză, fenomenele 
de masculinizare pot fi mai discrete. 

Aceste tumori sunt în general benigne sau pot 
prezenta un potenţial malign redus. 

Tratamentul la femeile tinere constă în ovariec- 
tomie unilaterală după care se constată dispariţia 
semnelor hormonal induse. La femeile în vârstă și 
la cele cu tumori care sugerează malignitatea, tra- 
tamentui constă în histerectomie totală cu anexec- 
tomie bilaterală, eventual omentectomie și cura 
metastazelor. 


Ginandroblastomul 


Este o tumoră benignă care apare cu totul ex- 
ceptional si contine atát celule granuloase cát si ce- 
lule de tip Sertoli-Leydig. Ginandroblastomul apare 
la femeia adultă si se manifestă clinic cel mai frec- 
vent prin fenomene de masculinizare; uneori tu- 
mora poate secreta atát androgeni cát si estrogeni. 


TRATAMENTUL LEZIUNILOR BENIGNE 


Tratamentul unei tumori ovariene este chirurgi- 
cal. Calea chirurgicală este indicată pentru inlatura- 
rea simptomelor, iar când acestea nu există inter- 
ventia chirurgicală are rolul de a înlătura suspiciu- 
nea de malignitate. Presupunerea că toate tumorile 
ovariene sunt potenţial maligne nu trebuie privită ca 
o strategie greșită, riscul de malignitate pentru 
toate formațiunile tumorale ovariene fiind între 15% 
și 25%, iar în cazul copiilor și femeilor în postmeno- 
pauză procentul este chiar mai mare (5). De aceea, 
se impune ca diagnosticul să fie clar stabilit. In 
anumite cazuri, este posibilă diferenţierea tumorilor 
benigne de cele maligne pe baza istoricului si a 
examenului clinic, dar în marea majoritatea a ca- 
zurilor diagnosticul poate fi pus numai după exa- 
menul histopatologic al tumorii. 

Chirurgia exploratorie este esențială pentru pa- 
cientele suspectate de tumori ovariene. Această 
abordare nu trebuie extinsă la toate pacientele care 
prezintă creșteri de volum ale ovarelor, deoarece 
multe dintre acestea sunt datorate unor reacții chis- 
tice normale ale ovarului. Pentru a decide care pa- 
cientă necesită intervenţie chirurgicală, majoritatea 
autorilor se bazează pe dimensiunile ovarului. Unii 
consideră că formațiunile ovariene cu dimensiuni 
mai mari de 7 cm sunt tumorale, iar alții utilizează 
valori de prag de ordinul 5-6 cm. Conform unui 
studiu recent, s-a observat că 93% din formațiunile 
ovariene mai mici de 5 cm în diametru sunt netu- 
morale (5). 

Deoarece probabilitatea de malignitate este mai 
mare în tumorile solide față de cele chistice, unii 
autori preferă să opereze pacientele cu tumori 
solide chiar dacă sunt mai mici de 7 cm. În multe 
cazuri este important ca o pacientă să fie reexa- 
minată după câteva săptămâni pentru a aprecia 
modificările în volum ale formaţiunii ovariene. O 
atenție deosebită trebuie acordată fazelor ciclului 
ovarian în momentul examinării, deoarece creșterea 
în volum a ovarului prin prezenţa corpului luteal 
înainte de menstruatie este normală si nu se mai 
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întâlnește în faza postmenstruală. Dacă tumora 
scade în dimensiuni sau dispare la un examen ulte- 
rior atunci se poate presupune că formațiunea 
depistată a fost funcțională. 

Contraceptivele orale sunt recomandate pentru 
accelerarea involutiei formațiunilor ovariene functio- 
nale, netumorale. Deoarece marea majoritate a 
acestor chisturi sunt dependente de hormonii go- 
nadotropi, efectul inhibitor al steroizilor ovarieni 
asupra eliberării de gonadotropină hipofizară dimi- 
nuează stimulii pentru apariția si persistenta chis- 
turilor ovariene. 

În cazul apariţiei tumorilor ovariene la vârste 
foarte mici nu poate fi aplicat un plan de observaţie 
și urmărire. In acest caz, orice mărire de volum a 
ovarelor implică explorare chirurgicală. Aceeași con- 
duită este recomandată și pentru femeile la post- 
menopauză. Probabilitatea de malignitate crește 
brusc după 50 de ani și de aceea toate formațiunile 
ovariene mai mari de 5 cm întâlnite la femeile în 
postmenopauză trebuie investigate chirurgical (5). 

Atunci când este indicată intervenţia chirurgi- 
cală, tipul și întinderea ei pot fi apreciate doar 
intraoperator în funcţie de aspectele patologice 
găsite și ținând cont de vârsta pacientei, starea 
generală de sănătate si de dorinţa de a avea copii 
ulterior. Tratamentul poate consta în: excizia le- 
ziunii cu conservarea restului ovarului, anexectomie 
unilaterală, anexectomie bilaterală cu histerectomie 
sau practicarea unor proceduri mai radicale. În ca- 
zul în care leziunea este presupusă benignă, ovarul 
contralateral și uterul pot fi conservate dacă sunt 
normale. Majoritatea autorilor preferă să înlăture 
ovarul contralateral și uterul la pacientele aflate in 
postmenopauză. O abordare conservativă în cazul 
leziunilor incerte poate fi justificată doar dacă pa- 
cienta este tânără și doreşte să aibă copii. În acest 
caz se realizează chistectomii sau ovariectomii iar 
terapia ulterioară este aleasă după interpretarea fi- 
nală histopatologică a piesei prelevate. Dacă pa- 
cienta este la pre sau postmenopauză, leziunile de 
natură incertă trebuie tratate prin histerectomie cu 
anexectornie bilaterală. 


TUMORILE OVARIENE BENIGNE ȘI SARCINA 


Cele mai întâlnite creșteri în volum ale ovarelor 
în timpul sarcinii sunt determinate de prezența 
chisturilor foliculare și luteale. Ele nu depășesc în 
general 5 cm în diametru. 
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Abordarea acestor formatiuni in primul trimestru 
de sarcină trebuie să fie expectativă, deoarece 
multe dintre acestea sunt reprezentate de fapt de 
corpul galben sau de un chist de corp galben; 99% 
dintre aceste chisturi funcţionale dispar sau devin 
nedecelabile până în săptămâna a 18-a de gestație 
(5). Dacă formatiunea persistă sau crește în dimen- 
siuni în trimestrul al doilea de sarcină, se pune 
problema existenței unei tumori cu semnificație pa- 
tologică. Tumorile solide ovariene de orice dimen- 
siune sau formațiunile chistice mai mari de 10 cm 
în diametru au ca modalitate de rezolvare inter- 
ventia chirurgicală. De asemenea aceasta se im- 
pune și în cazul apariției unor complicaţii de tipul 
torsiunii sau rupturii formaţiunii tumorale. Laparo- 
tomia în trimestrul al doilea de sarcină nu mai 
prezintă riscurile abortive care apar la intervenţiile 
chirurgicale din primul trimestru prin scoaterea din 
funcţie a corpului galben. 

Tumorile ovariene pot fi responsabile de per- 
turbări ale mecanismului nașterii cu apariția de 
nașteri premature, prezentatii distocice, tumori 
praevia, complicaţii in puerperalitate in special 
torsiunea formatiunti tumorale. 
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EPIDEMIOLOGIE SI ETIOLOGIE 


În ultimii 50 de ani se observă o discretă dar 
continuá, crestere a incidentei acestei boli care ín 
prezent reprezintă 5% din totalul malignitatilor apá- 
rute la femei si 20% din malignitátile tractului ge- 
nital (1). Cea mai înaltă incidență se constată la 
rasa albă din nordul Europei și Americii (11-15 la 
100 000) și cea mai redusă în Japonia (2,8 la 
100 000). 

În 1972 în SUA cancerul ovarian era a cincea 
cauză de mortalitate la populația feminină cu 
12 000 decese pe an la 20 000 de noi cazuri inves- 
tigate anual (Annegers et al cit. 3) ca în 1994 să 
ajungă a 4-a cauză de deces cu 13 000 de decese 
la 24 000 noi cazuri înregistrate anual 16. Oczan 
Balab și colab. 1998 (4) constată că tumora ma- 
lignă de ovar a devenit principala cauză de deces 
printre malignitatile ginecologice, ajungând la o 
cifră ce însumează ratele de deces ale cancerului 
de col uterin şi endometru. Aceeași autoari con- 
stată că una din 70 de femei va dezvolta un cancer 
ovarian dealungul vieţii, ceea ce face ca în prezent 
în SUA cancerul ovarian să se situeze pe locul 6 
între toate localizárile maligne. În 1995 s-au înre- 
gistrat 14.500 decese prin cancer ovarian, numárul 
de cazuri noi diagnosticate fiind de 26 600 (4, 10). 

Vârsta medie de apariție a bolii este 62 de ani 
incidenţa crescând cu vârsta, vârful atingându-se în 
decada a șasea. De la 15,7 la 100 000, la vârsta 
de 40-44 de ani, incidența atinge 54 la 100 000 
între 75 şi 79 de ani. 


Chirurgia citoreductivă secundară 
Operația ,second-look" 

Chimioterapia 

Radioterapia 
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După datele „Institutului National de apreciere a 
Supravietuirii, Epidemiologiei si Rezultatele Finale“ 
din SUA, rata incidentei anuale ajustate a fost de 
13,7 la 100 000 pentru 1987 cu o prevalenta a bolii 
de 30 la 50 la 100 000 (6). În alte tari ale lumii, 
morbiditatea prin cancer ovarian variază. Astfel în 
Suedia rata incidentei este de 15,1 la 100 000, iar 
în România aceasta se situează în jurul a 8 la 
100 000, pentru judeţul Cluj fiind de 7,8 la 100 000, 
iar în judeţul Timiș de 7,9 la 100 000 locuitori (22). 

Deoarece factorii epidemiologici asociați cu re- 
ducerea riscului de apariție a cancerului ovarian 
sunt în general asociați cu scăderea numărului de 
ovulatii, teoriile etiologice sunt grupate în trei ca- 
tegorii: 

1. ovulatia „continuă“ (incessant ovulation); 

2. cresterea timpului de expunere la gonadotro- 
pina hipofizara circulanta; 

3. prezenta unor chisturi ovariene de incluziune, 
posibil secundare unor traume sau a cresterii ni- 
velului de proliferare epitelialà. 

O incidenţă crescută a cancerului este găsită 
printre nulipare și femeile cu sarcini puține si apă- 
rute la vârste relativ înaintate. Administarea profi- 
lactică a anticonceptionalelor la acest grup de 
femei pare sa exercite un efect profilactic antitu- 
moral. 

Rolul sarcinii si al anticonceptionalelor ar putea 
explica teoria ovulatiei continue lansată de Fathalla 
in 1971 cit.1. Acest concept sugereazá cá riscul de 
dezvoltare a cancerului este corelat cu numárul de 
ovulatii din viata reproductivá a femeii. 
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Microtraumele ovulatorii urmate de cicatrizarea 
locului de gazduire pot duce la aparitia unor zone 
care ulterior se diferentiazá si prolifereazá pe cont 
propriu (entrapped epitelium). Studii experimentale 
ale lui Webb si colab. (1998) (9) demonstrează cá 
numărul ovulatiilor crește riscul de mutație a genei 
p53 (cunoscută ca TP53) în epiteliul ovarian con- 
ducând la apariția apariția cancerului. Datele care 
susțin această ipoteză vin de la observația cá acu- 
mularea proteinei p53 în cancerul epitelial ovarian 
este asociată cu creșterea numărului de cicluri ovu- 
latorii. 

Observatii clinice au ajuns la concluzia ca admi- 
nistrarea de medicamente ovulatorii creste riscul de 
aparitie a cancerului ovarian, de 2-3 ori, daca este 
utilizat mai mult de 12 cicluri (10). În același timp 
administrarea anticonceptionalelor la nulipare, timp 
de 5 ani reduce riscul apariției cancerului până la 
nivelul riscului din populaţia generală (10). 

Prin analogie cu azbestoza, în patogeneza mezo- 
telioamelor pleurale si carcinoamelor bronhogenice, 
identificarea particulelor de talc în cancerul ovarian, 
la femeile care folosesc frecvent talcul la nivelul 
perineului, s-a ajuns la ipoteza carcinogenezei le- 
gată de stimularea prin corpi străini (incluziuni de 
talc în tumori). 

Asocierea dintre iradiere si cancerul ovarian nu 
a putut fi dovedită, deși femeile expuse iradierii au 
o frecvenţă mai mare a cancerului de col, ceea ce 
sugerează necesitatea intervenţiei unor factori de 
mediu încă neelucidati. 

Aproximativ 5-10% din cancerele ovariene au 
caracter familial, identificându-se trei caracteristici 
ereditare distincte: 

1. cancer ovarian singular; 

2. cancer ovarian plus cancer mamar; 

3. cancer ovarian si de colon (5). 

Cel mai important factor de risc este reprezentat 
de istoria familiala a rudelor de gradul unu (mama, 
sora, fiica). 

Riscul cel mai mare apare la femeile care au 
douá sau mai multe rude de gradul unu care au 
dezvoltat cancere ovariene. Riscul scade la femeile 
la care o singurá rudá de gradul unu sau doi 
(bunicá, mátusá) a prezentat cancer ovarian. 

Pentru cele mai multe familii afectate de cancer 
ovarian si/sau mamar corelatiile genetice au fost 
fácute cu locusul (gena) BRCA 1 si BRCA 2 situate 
pe cromozomul 17 si respectiv 13. Genele BRCA 1 
si BRCA 2 cand functioneazá normal, au rol de 
gene supresoare, inhiband dezvoltarea tumorala (7). 

Purtătorii liniilor mutante BRCA 1, au o profundă 
predispozitie la dezvoltarea cancerului de sân si 
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ovar. Pentru femeile purtătoare riscul de apariţie a 
cancerului de sân în timpul vieţii este de 80% iar 
pentru cel de ovar, de 60% iar riscul cumulat (can- 
cer de sân/ovar) este de 90-100% fata de populaţia 
generală unde riscul apariției cancerului de sân 
este de 10% iar a celui de ovar de 1-2%. 

Bărbaţii purtători ai locusului BRCA1 au un risc 
crescut de apariție a cancerului de prostată și co- 
lon. Cu toată marea putere de penetrare a genei 
mutante, nu toti purtătorii vor dezvolta un cancer. 
Penetrarea este influențată de factorii hormonali, 
de mediu, de reproducere și alți factori genetici. 
Recent s-a observat, că asocierea genei HRAS 
creşte riscul de apariție a cancerului ovarian în 
prezența genei BRCA 1 mutante. 

Purtătorii de genă mutantă BRCA 2 au un risc 
crescut, similar cu cei purtători de BRCA 1 în 
dezvoltarea cancerului de sân și mai redus în 
apariția cancerului de ovar. În familiile purtătoare 
de genă BRCA 2 se observă o incidenţă crescută a 
cancerului la bărbaţi, cancer localizat la sân, pan- 
creas, prostată, laringe si ochi (9). 

Recunoașterea formei de cancer familial poate 
conduce la ideea ooforectomiei bilaterale profi- 
lactice la femeile ce provin din astfel de familii, 
bineînţeles cu accepțiunea acestora. Practica însă 
a demonstrat că ooforectomia profilactică nu oferă 
o protecţie completă. S-au publicat unele cazuri în 
care după ooforectomia bilaterală în scop profi- 
lactic, au apărut tumori pelviene. Se presupune că 
aceste tumori au apărut din peritoneul pelvian, care 
are origine embriologică similară cu a epiteliului 
ovarian. | 


CLASIFICAREA NEOPLASMELOR OVARIENE 


Se bazează pe originea histologică a neoplaziei, 
în interiorul ovarului. 

|. Tumori provenite din epiteliul germinal (tu- 
mori epiteliale) reprezintă 80% din totalul malignită- 
tilor ovariene si apar predominent în postmeno- 
pauză. Tumorile epiteliale ovariene pot fi benigne, 
cu malignitate redusă si cu malignitate franca. 
Tumorile cu un potential redus de malignitate (bor- 
derline malignancy) au un prognostic excelent 
comparativ cu cele invazive. Aceste tumori sunt 
caracterizate prin prezența unor ciorchine de celule 
epiteliale papilate care conţin unele atipii celulare, 
constând în atipii ale stratificării celulare, atipii nu- 
cleare, creșterea indicelui de activitate mitotică 


(10). Incidenta acestor tumori este de circa 15% 
(De Paolo 1980 cit. 1). 

Carcinoamele ovariene cuprind o larga varietate 
de subtipuri histologice: 

1. Carcinomul seros reprezintă circa 50% din 
malignitátile epiteliale ale ovarului fiind în mod 
obișnuit chistic și în 2/3 din cazuri bilateral. Din 
punct de vedere al malignitatii poate fi: 

a. Carcinom cu potential malign redus (border- 
line); 

— papilar cand originea este 
peritoneala a epiteliului. 

b. Cu malignitate histologica evidenta 

— adenocarcinom și chistadenocarcinom papilar; 

— adenofibrom si chistadenofibrom malign. 

Valorile markerului CA-125 depășește 35 U/ml 
la 82% din cazurile de carcinom seros. 

2. Carcinomul mucinos reprezintă 15% din car- 
cinoamele epiteliale, bilateralitatea întâlnindu-se în 
5%-10% din cazuri (3). 

3. Carcinomul endometroid. Cele mai multe sunt 
chistice și reproduc carcinomul de endometru. Aso- 
cierea carcinomului ovarian cu cel endometrial se 
întâlnește la 15% din cazuri (3, 10). El poate apă- 
rea si din arii de endometrioza ovariană. 

4. Adenocarcinomul cu celule clare: este com- 
pus din celule ce contin glicogen. Sunt caracteris- 
tice așa numitele celule sub formă de „cui cu floare 
mare“ (ţintă) (engl. Hobnail cel. Deși marea ma- 
joritate a acestor cazuri sunt in st. | prognosticul 
este mai rezervat, supravietuirea globala la 5 ani 
fiind de 3496 (3). 

5. Tumori Brenner de cele mai multe ori sunt 
benigne dar pot stimula dezvoltarea epiteliului ute- 
rin, ceea ce favorizeazá aparitia metroragiilor. 

II. Tumorile celulare germinale constitue circa 
15% din tumorile primare ovariene din care cele 
mai frecvente sunt disgerminoamele 4096 din tu- 
morile maligne cu originea in celulele germinale. 
Sunt tumori ale várstei tinere (20-30 de ani) avand 
predilectie pentru metastazarea ganglionilor limfa- 
tici. La prezentare sunt in marea majoritate unila- 
terale. Lactat-dehidrogenaza sericá (LDH) este de 
Obicei crescutá. Valorile normale ale AFP si BCG 
serice cu LDH crescut, diferentiazá disgerminoa- 
mele pure de cele mixte care nu sunt radiosensibile 
si au un prognostic mai nefavorabil (3). 

Alte tumori maligne ale celulelor germinale sunt 
rar intálnite dar cu un prognostic rezervat. Tumorile 
sinusului endodermal, teratoamele imature, carcino- 
mul embrionar sunt de obicei unilaterale si de 
aceea tratamentul chirurgical poate fi conservativ, 
păstrând ovarul contralateral. 


în suprafaţa 


Patologia chirurgicală ginecologică 


Totuși chirurgia unică oferă o rată de supravie- 
tuire îndelungată la un procent redus de bolnave. 
De aceea la astfel de cazuri postoperator se intro- 
duce chimioterapia care oferă o ameliorare a ratei 
de supravieţuire. 

lil. Tumorile stromei gonadale ovariene (sex 
cord stromal) însumează aproximativ 6% din toate 
tumorile ovariene si majoritatea lor sunt endocrino- 
secretante 1. 

1. Tumorile de granuloasă reprezintă cca. 2% 
din totalul tumorilor ovariene, fiind intálnite cel mai 
frecvent in postmenopauzá când, prin influențarea 
epiteliului endometrial, apar metroragiile. Într-un 
mic procent (5%) se pot asocia cu adenocarci- 
nomul de endometru. Apariţia tumorilor de granu- 
loasă la pubertate, modalitate rară, se însoțește de 
pseudprecocitate sexuală. Tratamentul este cel al 
tumorilor epiteliale. 

2. Tecoamele reprezintă 5% din totalitatea tumo- 
rilor ovariene, apărând în peri si postmenopauză. 
Ele sunt de asemenea producătoare de estrogeni. 
Rareori sunt maligne. 

3. Androblastoamele sau tumorile celulelor Sertoli- 
Leyding reprezintă mai puţin de 0,2% din tumorile 
ovariene (2, 3) și apar între 25-28 ani. Sunt cunos- 
cute ca tumori virilizante. Tratamentul lor depinde 
de stadiu. În stadiul IA anexectomia unilaterală este 
suficientă, pe când în stadiile IB-IV se recomandă 
histerectomie bilaterală, alături de citoreductie tu- 
morală. Chimioterapia recidivelor poate da rezultate 
bune. 


ISTORIE NATURALĂ 


Diseminarea cancerului ovarian epitelial se face 
pe cale peritoneală producând metastaze difuze pe 
suprafața peritoneului parietal și visceral. Cele mai 
vizate locuri ale diseminării sunt diafragmul in 
special porțiunea sa posterioară, epiploonul, gutierele 
colonice laterale si seroasa intestinului subțire. 
Ascita, foarte frecventă în această boală, este re- 
zultatul óbstructiei tumorale a limfaticelor diafrag- 
matice. Cercetări recente (Xu Y si colab. 1995) (13) 
demonstrează prin studii in vivo si in vitro, că ascita 
contine un factor de activare a cancerului ovarian 
(OCAF) care, odată apărut favorizează progresia 
tumorală. Apare astfel o interpătrundere între can- 
cer și ascită, care se impulsionează reciproc. O 
altă cale de diseminare o reprezintă limfaticele care 
însoțesc vasele ovariene, pe unde se produce in- 
vazia tumorală a ganglionilor paraaortici. O lungă 
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perioada de timp cancerul ovarian rámáne cantonat 
la cavitatea peritoneala, iar decesul se produce de 
obicei prin obstructie intestinală si inanitie progre- 
siva. 

Proporția ganglionilor invadati în momentul 
diagnosticului este de 24% în stadiul |, 50% în 
stadiul Il, 74% în stadiul HI si peste 73% în stadiul 
IV (5). Ganglionii pelvieni sunt invadati în aceeași 
proporție ca. și cei paraortici. 

Prognosticul este influenţat de un mare număr 
de factori. Analizele multivariate relevă o serie de 
factori cu valoare prognostică favorabilă, cum sunt 
vârsta tânără, condiţia socială buna, histologia alta 
decât forma mucinoasă si cu celule clare, stadiul 
incipient al bolii, diferenţierea celulară bună, volum 
tumoral mic (în absența chirurgiei de reducere) 
absenţa ascitei si terapia locală pe derivati de 
platiná si taxani. 

Continutul de ADN al celulei (poliploid, aneu- 
ploid, hiperdiploidie) (detectat prin flowcitometrie), 
pare sá fie un factor de prognostic independent de 
histotip si grading-ul histologic (Fridiander 1984 
cit. 1). 

Prezenta receptorilor hormonali nu a putut inca 
sá fie demonstratá ca factor de prognostic. 

Rochefort (1998) (11) fn urma studierii relatiei 
dintre estrogeni, catepsina D si metastazele din 
cancerul de sán si ovar, ajunge la concluzia ca 
estrogenii la cazurile cu ER* pozitivi are un efect 
dublu: pe de o parte stimulează creșterea tumorală, 
iar pe de altă parte inhibă diseminarea si mo- 
bilitatea celulará. 

Antigenul CA 125 nu are o semnificatie prog- 
nostica in momentul diagnosticului, el pare insa 
corelat cu supravietuirea atunci cánd determinarea 
sa se face la o lună după, a treia cura de. chimio- 
terapie la cazurile din stadiile Ill si IV (5). Norma- 
lizarea valorilor înseamnă un prognostic favorabil. 

Un studiu multivariat al factorilor de prognostic a 
demonstrat cà predictia cea mai buná o oferá 
asocierea dintre numărul de sarcini, stadiul bolii si 
valoarea preoperatorie a LDH și CA-125 (27). 

Cazurile din stadiul Ill si IV la care tratamentul 
chirurgical a fost suboptimal, au o supraviețuire la 
5 ani de sub 10%, indiferent de chimioterapia apli- 
cată. 

Rata de supraviețuire la 5 ani variază între 
87,5% pentru stadiul | la 18% pentru stadiul IV cu o 
rată globală de supraviețuire de 37% (6). Numai 
25% din cazurile nou diagnosticate sunt în stadiul |, 
iar în 75% din cazuri boala a depășit stadiul de 


* ER - receptori estrogeni. 
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organ. De aceea strategia managementului trebuie 
să se dezvolte în direcţia prevenirii sau a stabilirii 
diagnosticului precoce, alături de controlul bolii. 


SCREENING-UL ÎN CANCERUL OVARIAN 


Obiectivul oricărui screening este să aplice teste 
relativ simple si ieftine unei largi mase populatio- 
nale, prin care să se stabilească dacă cei exami- 
nati sunt susceptibili sau nu de a dezvolta un 
cancer (14). Un screening optim, se caracterizează 
printr-o înaltă specificitate și sensivitate, este ac- 
ceptat de pacient și este ușor de executat. În can- 
cerul ovarian specificitatea screeningului este de 
99% la femeile între 45-74 de ani, folosindu-se însă 
mai multe teste pentru a atinge acest nivel de 
specificitate (6). 

Testele folosite în screening fac parte din arse- 
nalul complex al diagnosticului cu mențiunea că 
respectă principiile enunțate anterior. Cele mai uzi- 
tate teste de depistare sunt: examinarea pelvianá, 
testarea markerilor serici, ultrasonografia intravagi- 
nală si într-o mai mică măsură detecția citologică. 

1. Examinarea pelviană cuprinde atât tractul 
vaginal cât şi cel rectal. În cazul tumorilor cu 
diametru de 4 x 6 cm. sensibilitatea examinării este 
de 67% (6). Este de notat faptul că un ovar normal, 
obișnuit nu se palpează la femeile în postmeno- 
pauză, deși pe aceste dimensiuni de ovar se poate 
dezvolta un cancer. Practica a demonstrat că un 
clinician trebuie să efectueze mai mult de 10 000 
de examinări pelviene pentru a putea depista un 
cancer (Carlson et al 1995 cit. 14). Piver si col (cit. 
14) constată că doar 15% din cancerele ovariene 
au fost depistate prin examen al pelvisului. 

2. Markerii tumorali serici. Un marker tumoral 
ideal pentru sceening trebuie să prezinte valori ri- 
dicate în prezenţa tumorii și valori normale în ab- 
senta ei. Din nefericire un astfel de marker, în can- 
cerul ovarian, nu este încă disponibil. Cel mai mult 
studiat este CA-125 un antigen glicoproteic locali- 
zat pe suprafata epiteliului tumoral. Valoarea nor- 
malá sericá a antigenului CA-125 este de 35 U/ml 
si a fost corelat cu statutul de boalá avansatá in 
90% din cazuri (Jacobs si Bast 1989 cit. 14) dar po- 
zitiv in stadiul | la numai 50% din cazuri. De aceea 
se considerá cá CA-125 singur, nu poate oferi o 
specificitate adecvatá in cancerul de ovar (6). 

3. Sonografia 

a. transabdominală: in 1990 Campbel et al 
(cit.14) publicá o specificitate a metodei de 98,496 
dar o predictibilitate de numai 296 


b. sonografia transvaginalá: a fost introdusá ca 
metodá de screening pentru cancerul ovarian la 
femeile asimptomatice, de peste 40 de ani. Dupá 
DePriest si colab. 1993 (cit. 14) sensitivitatea me- 
todei este de 10096, specificitatea de 9896 iar va- 
loarea predictiva pozitivă de 33%. Cifrele au fost 
calculate comparánd datele sonografice cu rezulta- 
tele postoperatorii. 

Cunoscută fiind vascularizatia bogată a tumo- 
rilor ovariene s-a introdus ultrasonograma transva- 
ginalá color Doppler. Cu aceasta metoda, sensiti- 
vitatea este dupá Kurjak si colab. 1991 (cit.14) de 
96,4% specificitatea de 99,8% iar valoarea predic- 
tivă pozitivă de 98,2%. 

Pentru a avea un înalt grad de acuratețe aceste 
metode sunt folosite combinat. Asocierea dintre 
CA-125 cu ultrasonografia transvaginală oferă o 
specificitate de 99,8% si se consideră că este cea 
mai bună metodă de screening. 

La ora actuală, făcându-se un raport între cost 
și eficacitate se consideră că screeningul este re- 
comandat doar la femeile cu risc foarte ridicat de a 
dezvolta un cancer, cum sunt cele cu un sindrom 
specific de cancer ovarian moștenit sau cele cu 2-3 
rude de gradul | suferinde de cancer epitelial de 
ovar. Pentru acestea, recomandarea este: exami- 
nare clinică recto-vaginală anuală, dozarea CA-125 
seric şi ecografie transvaginală. Aceste examinări 
se fac până când femeia hotărește că nu mai do- 
reşte copii sau a ajuns la 35 de ani. În acest 
moment se recomandă ooforectomia profilactică. 
Screening-ul de rutină la femeile cu risc scăzut de 
apariție a cancerului ovarian nu se poate justifica 
deoarece introducerea lui la toate femeile de peste 
45 de ani ar duce la cheltuieli enorme, fără a 
garanta o scădere a mortalităţii prin cancer ovarian 
(14); acestea urmând să fie supuse doar exami- 
nărilor clinice periodice. 


BIOLOGIA MOLECULARĂ ȘI SCREENING-UL 


Dezvoltarea tumorală a fost asociată cu multiple 
disfunctionalitáti și/sau mutații genetice, supraex- 
presia oncogenelor sau supresia antioncogenelor, 
lucru care se manifestă în expresia citokinelor, a 
factorilor de creștere tumorală sau a receptorilor 
celulari pentru citokine și factori de creștere. 

Deoarece epiteliul ovarian trebuie să prolifereze 
pentru a vindeca „rupturile“ provocate de ovulatie, 
ovulatia trebuie asociată cu creșterea și/sau dife- 
rentierea celulelor epiteliale ovariene. Citokinele si 
factorii de creștere (factorul alfa TGF și interleu- 
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kina-6) au fost găsite în lichidul foliculului ovarian. 
În cursul repetatelor ovulatii si vindecări ale epi- 
teliului există mari șanse de producere a unor 
accidente genetice în replicarea ADN-ului, acci- 
dente care pot fi activate de oncogene sau inacti- 
vate de genele supresoare tumoral. O expresie 
aberantă o are oncogena HER-2/neu care prezintă 
valori ridicate în 30% din cancerele ovariene şi 
pare a indica un prognostic rău și o supraviețuire 
redusă. 

Proteina p53 mutantă, apare la 30%-50% din 
cancerele ovariene (cit. 6) lucru care demonstrează 
o transformare a fenotipului, pe când expresia 
normală a acestei proteine denotă o creștere și o 
dezvolatre celulară normală, fiind un regulator al 
formării și funcţionării complexului ADN 23. 


DIAGNOSTIC 


Stadiile incipiente ale bolii, rareori sunt însoţite 
de simptome. Examinarea clinică de rutină rămâ- 
nând metoda de electie pentru depistarea tumorilor 
pelviene. 

Deși detectarea unei mase tumorale pelviene la 
o pacientă asimptomatică pare să fie întâmplă- 
toare, o anamneză judicioasă poate oferi o serie de 


vagi simptome abdominale ce pot fi adunate în 


grupul displaziilor gastro-biliare. 

La examenul clinic general, se pot găsi simpto- 
me grupate pe diferite aparate: 

e abdomen: 

— dureri; 

— dispepsie; 

— sindrom ocluziv; 

— cresterea de volum a abdomenului. 
e torace: 

— dispnee; 

— dureri pleurale. 

e general: 

— casexie; 
— oboseala. 

e pelvis: 

- dureri pelviene; 
— metroragii; 
— dispareunie. 

Prezenta la palpare a unor ovare fixate, la femei 
aflate in postmenopauzá, ridicá suspiciunea unui 
cancer ovarian si induce creerea unui plan de in- 
vestigatii ulterioare. 

Culdocenteza cu ac fin poate obtine material 
pentru examen citologic si are o acuratete de 66- 
96%, metoda fiind însă recomandată doar la pa- 
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cientele cu mase tumorale palpabile si urmárite prin 
tratament. 

Ultrasonografia poate ajuta în diagnosticul di- 
ferential al tumorilor pelviene: prezenţa de mase 
tumorale solide sau papilare în tumoră, precum și 
aderente la țesuturile din jur, sugerează malignita- 
tea. Ultrasonografia poate fi folosită pe cale trans- 
abdominală, dar rezultatele cele mai bune le oferă 
ecografia intravaginală și mai mult, cea cu posibili- 
tateate de examinare color a efectului Doppler (15). 

Tomografia computerizată are rezultate similare 
cu ultrasonografia, dar oferă mai multe date cu 
privire la metastazele hepatice ganglionare sau 
pulmonare. 

Rezonanta magnetică nucleară ca si tomografia 
computerizată, oferă informaţii cu privire la relația 
tumorii cu organele din jur și la detectarea unor 
eventuale metastaze. 

Limfangiografia a fost propusă pentru detecta- 
rea invaziei ganglionare. Sensitivitatea metodei 
este însă prea scăzută pentru a putea fi folosită în 
planul terapeutic. 

Examenul baritat ca şi cistoscopia si pielografia, 
ajută la stabilirea unor compresiuni externe sau a 
invaziei tumorale. 

Foarte multe eforturi au fost depuse în scopul 
identificării unor markeri tumorali care ar putea 
depista precoce boala (vezi și cap. screening). Au 
fost propuşi o multitudine de astfel de markeri care 
pot fi clasificați în câteva mari categorii (tabelul 1). 


TABELUL I 


Markeri tumorali 


- fosfataza alcalină placentară umană 
(PAP) 

- gonadotropina ovariană umană (HCG) 
- lactogenul placentar uman (HPL) 

- B1 globulina specifică de sarcină (SPI) 


Trofoblastici 


- antigenul carcino embrionar (CEA) 
- prealbumina embrionică (EPA) 

- antigenul oncofetal (OFA) 
aifafetoproteina (AFP 


urokinaza 
Enzime - glycoziltransferaza 
lycozidazele 


- Ovarian Cancer Antigen A (OCA-A) 
- OCA-1 (ovarianchistadenocarcinoma 
asociat) 

- Ovarian Cancer 1 (OVC-1) 

- Ovarian Cancer 2 (OVC-2) 

- Ovarian Cancer Antigen (OCA) 

- CA-125< CA-199 


Embrionici 


Antigeni ovarieni 


Dintre acestia HCG si AFP au fost folosite cu 
oarecare succes in monitorizarea tratamentului si 
urmárirea pacientilor. 
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CEA a fost gásit in serul pacientelor purtátoare 
de cancer ovarian stadiul III-IV in proporție de 
6096-8096 cu o frecvență mai mare în tipurile de 
carcinom mucinos (Di Saia cit. 1). 

Dozarea CEA seric poate fi folosită în moni- 
torizarea bolii atunci când sunt detectate valori 
ridicate, înaintea tratamentului!. 

OCAA-1 și OCA sunt prezente la aproximativ 
70% din pacienţi și se corelează cu evoluția clinică 
a bolii în 60%-70% din cazuri (Piver 1975 cit.1). 

Cel mai studiat marker, la ora actuală este 
CA-125, Tenerielo și colab. 1995 (cit. 6) făcând o 
sinteză a datelor din literatură ajunge la următoa- 
rele concluzii: 

1. Creșterea valorii serice a CA-125 poate fi 
observată în cancerele avansate, detectabile clinic. 

2. CA-125 prezintă valori ridicate în multe alte 
condiţii normale sau patologice (tabelul 11). 


TABELUL ll 


Stări normale sau patologice în care CA-125 prezintă 
valori crescute 


Ginecologice Neginecologice 


Adenomioză Colită 
Chistadenoame Insuficientá cardiacă 
Sarcină ectopică Diabet 
Endometrioză Diverticuloză (colică) 


Sarcină normală în primul trimestru | Hepatită 


Chisturi ovariene funcţionale Boli hepatice 
Menstruatie Ascitá benigna 
Hiperstimulare ovarianá Pancreatite 
Boli inflamatorii pelviene Pericardite 
Mioame uterine Peritonite 
Pneumonie 
Boli renale 
Sarcoidozá 


Lupus eritematos sistemic 


3. CA-125 trebuie combinat cu alte examinári 
pentru a avea un inalt grad de acuratete, cum ar fi 
antigenii mucinici (16). 

Laparoscopia este folositá pentru identificarea 
tumorilor pelviene si pentru stadializarea preope- 
ratorie a bolilor; ea permite de asemenea inspec- 
tarea pelvisului si a diafragmului. Din pácate nu 
poate face distincția între tumorile benigne si cele 
maligne. Biopsia unor chisturi ovariene incapsulate, 
poate cauza trimiterea in cavitatea peritoneala de 
celule tumorale, de aceea trebuie evitate. 

In cele din urma diagnosticul cancerului ovarian 
depinde de rezultatul histopatologic care se obtine 
prin examinarea intregii cavitáti peritoneale, prin 
laparatomia exploratorie insotità de rezectia ova- 
rianá. Daca malignitatea este confirmatá, trebuie 
determinată extensia bolii si îndepărtarea chirur- 


gicalá, pe cat posibil a intregii tumori. Laparatomia 
se va face printr-o incizie mediană întinsă de la 
apendicele xifoid la simifiza pubianá, pentru a per- 
mite examinarea intregii cavitáti abdominale inclu- 
siv domul diafragmului. Trebuie recoltat orice lichid 
peritoneal existent. In absenta lichidului suprafata 
peritoneului va fi spălată cu soluţie salină si se va 
efectua, un examen citologic. Celulele tumorale 
sunt prezente intre 296 la 3696 in cazurile aparent 
stadiul I-II (De Pale 1981 cit. 1). 

In stadiul IA se recomandá si ooforectomia 
controlaterală deoarece există posibilitatea invaziei 
microscopice în 6% până la 43% din cazuri idem. 

Di Re și colab. (1) constată, pe o cazuistică de 
291 cazuri de la „Institutul Naţional de Cancer“ din 
Milano, bilateralizarea invaziei tumorale în 45,8% în 
st. Il, în 71,4% pentru st. Ill si 68,2% în st. IV. Din 
aceste cazuri, doar 2,4% s-au dovedit a fi stadiul IB 
real. 

Deoarece endometrul si trompele sunt localizări 
potențiale pentru metastaze oculte sau tumori 
sincrone/metacrone, se recomandă histerectomia și 
salpingectomia de rutină. 

Epiploonul situat sub colonul transvers trebuie 
extirpat, de asemnea de rutină datorită prezenţei 
metastazelor oculte la acest nivel în proporție de 
cca. 9%. Dacă epiploonul prezintă invazie macro- 
scopică, se recomandă extirparea acestuia de la ni- 
velul marii curburi gastrice, după decolarea colo- 
epiploică. Este recomandată și extirparea apen- 
dicelui care de multe ori continuă depozite tumorale 
fie pe seroasă fie în mezo-apendice. Într-un studiu 
al Institutului Oncologic „l. Chiricutá" asupra carci- 
noamelor apendiculare, peste 60% din acestea au 
fost secundare, cu punct de plecare ovarian (18). 
În cadrul explorării seroaselor abdominale se im- 
pune biopsia oricărei zone suspecte, concomitent 
cu biopsii randomizate din spaţiile laterocolonice, 
fundul de sac Douglas, peretele pelvian, seroasa 
vezicii urinare si diafragm. Prin astfel de biopsii, 
randomizate Buchsbaum și Lifshitz 1984 (cit 1) au 
găsit pe diafragmul aparent normal depozite tu- 
morale la 4,2% din cazuri. Se recomandă de ase- 
menea și biopsii din ganglionii limfatici retroperi- 
toneali. Abordul retroperitoneal se face prin de- 
colarea colonului ascendent si a unghiului hepatic 
al colonului si descoperirea spațiului aorto-cav. 
Disecţia începe la nivelul vaselor renale și conti- 
nua caudal pe arterele iliace comune si externe. 
invazia ganglionară în același stadiu de boală de- 
pinde de gradul de diferenţiere histologică a tu- 
morii. 
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Cel mai semnificativ este stadiul | unde de la 
9% invazie ganglionară pentru G1 se ajunge la 
27% în G3 (1). De altfel în st. | si Il prezența 
ganglionilor invadati are influență asupra tratamen- 
tului și rezultatelor sale. Pentru stadiile Ill si IV 
limfadenectomia nu modifică prognosticul (3). 

Odată obținute aceste date, se poate trece la 
stabilirea stadialitatii reale a bolii. În acest sens 
„Manual for Staging of Cancer“ ediția a IV-a din 
1992, Ed. Lippincott (19) recomandă o fișă de 
stadializare, care este permis să fie reprodusă și 
pe care noi am adpatat-o situației din serviciul de 
chirurgie al Institutului Oncologic _ ,|.Chiricuta“ 
Cluj-Napoca. 


TRATAMENT 


Chirurgia joacă un rol major în tratamentul 
cancerului ovarian, atât prin stabilirea extensiei 
bolii, fapt prezentat anterior, cât si prin efectuarea 
unei rezectii medicale sau parţiale a tumorii. 
Tratamentul chirurgical radical se poate efectua în 
stadiile | A, | B, Il A si la puţine cazuri din stadiile 1l 
B sau ill unde rezectia se adresează pe lângă 
tumora primară, marelui epiploon sau ganglionilor 
limfatici uretero-peritoneali. Ooforectomia unilate- 
ralà se recomanda numai la femeile tinere cu 
stadiul | de boala grading histologic 1-2, tumora 
avand capsula intactá, fara invazie capsulara, tu- 
mora ce nu s-a rupt intraperitoneal. 


Chirurgia citoreductiva primara 


Aceasta modalitate terapeutica publicata initial 
de Griffith in 1975 (cit. 20) se adresează cazurilor a 
căror tumoră primară a depășit stadiul II B si a 
dezvoltat multiple determinări secundare intraabdo- 
minale. Recomandarea acestei proceduri chirurgi- 
cale derivă din constatarea că dimensiunea tumorii 
recidivei, are un profund impact asupra supravie- 
țuirii. S-a constatat că reducerea maselor tumorale 
până la maximum 2 cm diametru crește supra- 
vietuirea de la 16,6 luni la cazurile cu tumori mai 
mari de 2 cm. la 36,7 luni la cazurile cu recidiva 
2 cm. (Hoskins 1992 cit. 20). Aceste rezultate fa- 
vorabile se datoresc, probabil reducerii modificărilor 
produse de tumoră asupra organismului și conse- 
cutiv, ameliorarea statusului metabolic si nutritional 
al pacientului. Pe de altă parte reducerea masei 
tumorale, elimină celulele „bătrâne“, iar volumul 
tumoral rămas fiind format din celule în diviziune, 
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cc 


Tipul histologic: 


Operatia 


Gradul (G): ....... 


Fișă de Stadializare si Protocol Chirurgical 
Date Oncologice 


[ ] cu intenţie de radicalitate 


Ovar 
Ordinea cronologicá a clasificárii 
[ ] Clinică (toate datele [naintea primului tratament) 


[ ] Anat. Pat. (dacă este disponibilă piesa de rezectie) 


Data clasificárii: / / 


[ ] paliativa Stadializat de: Dr. 
Clasificare i D 
Clinic | Anat. Pat.| TNM. m FIGO Tumoră primară (T) 
1) Tx Tumora primará nu poate fi identificatà | 
To Pe See Fără tumoră primară 
IL] Ti =p [i Tumora limitată la ovar (unul sau ambele ovare) 
] i. Taa Tumora limitată la un ovar, capsula intactă, fără celule maligne în 


maligne în ascită sau lichidul de spălare 


ascită sau lichidul de spălare 


Extensie și/sau implantare în uter și/sau vezică, fără celule 
maligne in ascită sau lichidul de spălare 


lichidul de spălare 


lichidul de spălare 


ascită sau lichidul de spălare 
IB Tumora limitată la cele două ovare; capsula intactă, fără celule 


Tumora la unul sau ambele ovare cu una din următoarele leziuni: 
IC capsula ruptă, tumoră pe suprafața ovariană, celule maligne în 


Lu Tumora invadeazá unul sau ambele ovare cu extensie In pelvis 


uB Extensie la alte ţesuturi pelviene, fără celule maligne în ascită sau 


IC Extensie la alte tesuturi pelviene, cu celule maligne 1n ascitá sau 


Tipul Histologic (G): 
Gradul Histologic (G) 


deci cu fractiune de crestere amelioratá, va deveni 
mai susceptibil la agentii citotoxici. 
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{ ] Gx Nu poate fi precizat 
[] G1 Bine diferentiat 

{ ] G2 Mediu diferentiat 
[] G3 Slab diferențiat 

[ ] G4 Nediferentiat 


[js © EP es " oni kr ara’ ce gerbera 
Micrometastazá peritoneală în afara pelvisului E 
[| | Tp Ig Metastazá macroscopicá in afara pelvisului, « 2 cm Pa, 
Ta Ic Metastazá macroscopică în afara pelviaului, < 2 cm şi/sau 
Do — | H metastazá ganglionará 
om eit ] {Ms Mo Metastazá la distanţă (sunt excluse metastazele peritoneale 
Ganglioni limfatici (N) 
re : Adenopatia regionalá nu poate fi identificata 
No RENE Fárá ganglioni regionali metastatici 
Ix ae Metastazá in ganglionii regionali 
Ll. Metastaze la distanţă (M) 
| | na [M — Ws Metastaza la distanţă nu poate fi precizată E 
L] Mo Fără metastază _ 
tL) LE] 4M | IV Metastaze la distanță 
" 


Li 


Câteva studii ale lui Grifith, Smith si alții (cit. 1) 


au demonstart o corelatie intre volumul bolii rámas 


dupa prima operaţie si supravieţuire, apărând astfel 
conceptul de „reziduu minimal optim“. 

Ratele de supraviețuire demonstrează că acest 
reziduu optim este între 1,5 si 2 cm. Pacientul cu 
reziduu 3 cm nu va avea o supraviețuire mai bună 
decât cel cu reziduu tumoral de 10 cm (Hoskins 
1994 cit. 20). Pentru a obține un volum rezidual 
optim este necesară o pregătire chirurgicală diferită 
de cea a așa-zisei chirurgii ginecologice generale. 
Într-un studiu retrospectiv efectuat de Eisenkap 
1992 (cit. 20) comparându-se ginecologii neonco- 
logi cu cei antrenați în chirurgia oncologică se 
ajunge la concluzia că în al ll-lea grup rata de 
efectuare a unei rezectii optimale a fost de 82% pe 
când la prima categorie, doar de 29%, toate ca- 
zurile operate fiind în stadiile IIl si IV. 

Este însă de remarcat faptul că o tumoră de 10 
cm redusă la 1,5 cm dă rezultate mai bune dacă 
volumul inițial al tumorii metastatice a fost de sub 
1,5 cm (Grifith cit. 20). De asemenea tumorile cu 
diametrul iniţial între 1,5 și 10 cm aduse la același 
volum al tumorii reziduale cu cele a cărui diametru 
initial, a fost mai mare de 10 cm, vor avea un prog- 
nostic mai bun (1). 

Dimensiunea reziduului tumoral a fost de ase- 
menea corelată cu aspectele găsite la second-look. 
Smith și Schwartz (1980) (cit. 1) constată second- 
look negativ la 30% din pacienții cu tumori rezidu- 
ale 2 cm și în 16% la cei cu tumori reziduale mai mari. 

Multe paciente purtătoare de cancer ovarian 
avansat, pot fi operate optimal doar prin histerec- 
tomie totală abdominală, cu anexectomie bilaterală 
și omentectomie. Dar o mare parte din cazuri, cel 
putin în serviciul nostru, când se prezintă la primul 
consult, sunt cu boala într-o asemenea fază evo- 
lutivă încât necesită proceduri chirurgicale speciali- 
zate, pentru a atinge acest scop. Chirurgia peiviană 
radicală, foarte frecvent, necesită rezectia perito- 
neului pelvian, a ligamentelor cardinale și utero- 
sacrate, porţiuni ale colonului sigmoid și rectului, 
porțiuni din ileon si porțiuni ale tractului urinar infe- 
rior. De cele mai multe ori pentru a putea rezeca 
tumora pelviană disectia trebuie făcută retroperito- 
neal, lucru care va permite extirparea în bloc a in- 
tregii boli pelviene. 

Morbiditatea postoperatorie variază între 20% si 
40% si include: infecția plágii, embolia pulmonară, 
abcesele pelviene, ileus prelungit și hemoragia 
secundară. 

Rareori procedurile specializate trebuie efec- 


tuate în abdomenul superior. Dar atunci când se . 


impune si este posibil, se vor efectua rezectii de 
organe, (ficat, colon transvers, splină etc.) până se 
va obține reductia optimala. 
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De altfel înainte de a începe chirurgia citore- 
ductivă, trebuie avut în vedere că extirparea tumo- 
rilor cu dimensiuni între 1 și 3 cm nu modifică 
supraviețuirea. În același timp metastazele paren- 
chimatoase hepatice celiace sau ale ganglionilor 
arterei mezenterice superioare, sunt considerate 
tumori inoperabile (2). l 

Efectuarea limfadenectomiei periaortice nu este 
încă o recomandare de rutină. Cu toate acestea 
există unele studii care arată că limfadenectomia, 
pe lângă citoreductia abdominală, la paciente în 
stadiul Ill de boală, a crescut rata de supraviețuire 
la 5 ani, de la 13% la 53% (Burghardt si colab. 
1986) (cit. 20). La grupul bolnavilor limfadenec- 
tomizati, cei cu ganglioni negativi au avut o supra- 
vietuire de 74,796 pe cand cei cu ganglioni pozitivi 
de 45,9%. Sunt însă necesare si alte studii, care sa 
confirme aceste concluzii, deoarece alti cercetători 
nu au găsit diferențe de supravieţuire între pacien- 
tele limfadenectomizate, la care s-au găsit sau nu 
invazii tumorale. 

Chirurgia citoreductivă este însoțită de o morbi- 
ditate ridicată. Din acest motiv au apărut instru- 
mente care să amelioreze atât tehnica actului chi- 
rurgical, cât și evoluția ulterioară a pacientei. În 
această serie se înscrie Cavitron Ultrasonic Surgi- 
cal Aspirator (CUSA) care se bazează pe distru- 
gerea ultrasonicá a țesutului tumoral, urmată de 
aspirația reziduurilor, păstrând intacte vasele și pe- 
retele normal al organului. Astfel el poate fi folosit 
cu succes în arii relativ inaccesibile. Rezultatele nu 
sunt bune în cazul țesuturilor fibroase. Pentru înde- 
părtarea leziunilor situate pe diafragm și mezenter 
s-a folosit și LASER-ul cu raze de argon. Cu toate 
aceste tehnologii circa 20-25% (20) din cazuri nu 
pot beneficia de o reductie optimală. Între acestea 
sunt leziunile intraparenchimatoase hepatice, in- 
vazia vaselor mezenterice superioare și a venei 
porte. 


Chirurgia citoreductivă secundară 


În tratamentul chirurgical al cancerului de ovar, 
a apărut și chirurgia citoreductivă secundară. Deși 
nu are o bază științifică perfectă, se poate vorbi de 
chirurgie citoreductivă secundară: 

e la pacientele la care s-a efectuat o chirurgie 
citoreductivă suboptimală și la care s-au efectuat 2 
sau 3 cicluri de chimioterapie; 

e în timpul „second-look“ la pacientele fără evi- 
dentá clinică de boală, dar la care intraoperator 
s-au depistat mase tumoarie; 
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e in timpul chimioterapiei la pacientele cu boalà 
în evoluţie sau la cele cu recidivă apărută rapid 
dupa o citoreductie optima; 

e in cazul recidivelor apárute la mai mult de 6 
luni dupa chimioterapie. 

Studiile de pana acum arata ca citoreductia chi- 
rurgicala secundara are efect evident doar la ca- 
zurile la care recidiva a apárut dupa un interval 
liber de boala mai lung de 12 luni. 

Cu toate progresele tehnice in tratamentul can- 
cerului ovarian rata complicatiilor postoperatorii a 
rămas destul de ridicată, ea variind între 13% si 
43% (1). Trebuie avut permanent în vedere și 
faptul că o prelungire a intervalului de timp dintre 
operaţie si introducerea chimioterapiei, are un efect 
negativ în prognosticul bolii. 


Operația „second-look“ 


Conceptul „second-look laparatomy" a fost for- 
mulat pentru prima oară de Wangensteen (1951) 


Fişa de Stadializare si Protocol Chirurgical 


INTERVENȚIE CHIRURGICALĂ PRIMARĂ: 


(cit. 1) si initial operația a fost recomandată la 
bolnavii cu cancer de colon; astăzi fiind un pas im- 
portant în tratamentul cancerului ovarian. Termenul 
defineşte un procedeu chirurgical care se efec- 
tueazá după radio sau chimioterapie la pacienţi 
fără semne clinice de boală. Explorarea chirurgi- 
cală va fi făcută în același fel ca la prima inter- 
ventie operatorie. După laparatomia xifo-pubiană 
peritoneul va fi spălat si se va recolta material 
pentru examen citologic. De asemenea, se vor re- 
colta biopsii din peritoneul pelvian, spaţiile para- 
colice, diafragm si mezenter. Dacă la prima inter- 
ventie nu s-au efectuat, se recomandă histero- 
ooforectomia si limfadenectomia. 

Laparoscopia ca procedurá second look este de 
multe ori îngreunată de prezența aderentelor post- 
operatorii, iar pe de altă parte prezența in 17-70% 
din cazuri (1, 20) a maselor tumorale nesesizate 
clinic, o fac ineficientă pentru scopul propus. 

În lumina celor prezentate am introdus în proto- 
colul operator o fișă specializată în care încercăm 


Ovar 


VOLUMUL TUMORAL = în afara ovarului, la deschiderea abdomenului: 


[ ] fără boală macroscopică 
[] <2cm 

{ ] între 2 si 10 cm 

[ ] > 10 cm 


INTERVENTIA CHIRURGICALA: 

[ ] ooforectomie unilaterală 

[ ] ooforectomie bilaterala 

[ ] ooforectomie orice fel de histerectomie 

[ ] omentectomie parțială sau totală 

[| ] laparatomie exploratorie sau de stadializare 


RADICALITATEA INTERVENȚIEI (se referă la leziunile reziduale): 


Diametrul : 
[ ] fárá leziuni reziduale macroscopice 
] leziuni sub 0,5 cm 
leziuni intre 0,5 si 1 cm 
leziuni intre 1 si 2 cm 
leziuni mai mari de 2 cm 
e raportează leziunea cu diametrul cel mai mare 


Youu, 


INTERVENTIE CHIRURGICALA SECUNDARA: 

Data: ............. [5o ricette Piee 

TIPUL INTERVENȚIEI: 

[ ] chirurgie de reductie 

{ ] evaluarea “second-look” la pacientii cu remisie completa 
[ ] intervenţie chirurgicală secundară 


STATUSUL LA INTERVENTIA SECUNDARĂ: 

[ ] remisie completă 

[ ] fără nici o leziune reziduală mai mare de 1 cm 
[ ] leziuni reziduale mai mari de 1 cm 

{ ] status necunoscut sau neprecizabil 
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limfadenectomie pelvianá secventialá 

limfadenectomie pelviana completa 

limfadenectomie paraaortica secventiala 

limfadenectomie paraaortica completa 

alte procedee chirurgicale (vor fi descrise in protocolul operator) 


u 
] nici o leziune reziduala 

] o leziune reziduala 

] intre 2 si 5 leziuni reziduale 
] peste 6 leziuni reziduale 

] numár necunoscut 


STATUSUL DUPÁ INTERVENTIA SECUNDARÁ; 
[ ] fără boală macroscopică 

[ ] leziuni sub 1 cm. 

[ ] leziuni peste 1 cm. 


să cuprindem toate elementele necesare constituirii 
unui plan terapeutic eficient. 


CHIMIOTERAPIA 


Chimioterapia are un rol bine stabilit în trata- 
mentul cancerului ovarian. lar aplicarea ei nu poate 
fi întâmplătoare, ci trebuie să urmeze câteva idei 
directoare (22): 

e necesitatea unui tratament complex, secven- 
tial care apelează, în ordine, la chirurgie-chimiote- 
rapie, radioterapie, chirurgie de control (second- 
look sau chirurgie secundară de citoreductie); 

e chimioterapia se impune ca tratament adju- 
vant chiar în primul stadiu al bolii și devine pre- 
ponderentă în stadiile avansate; 

+ efectele chimioterapiei sunt mai bune în pre- 
zenta tumorilor de mici dimensiuni; 

Creșterea interesului actual pentru chimioterapie 
se datorește faptului că: 

e acest neoplasm s-a dovedit a avea o înaltă 
sensibilitate la drogurile citotoxice; 

e 2/3 din pacienţi se prezintă la prima exami- 
nare în stadii incurabile chirurgical; 

e chimioterapia este o opţiune terapeutică si 
pentru cazurile la care s-a efectuat o chirurgie ra- 
dicală, deoarece la aceste cazuri rata de recidivă 
ajunge la 40% (1). 

În prezent sunt folosite o mare varietate de 
scheme chimioterapeutice, ordonate în așa zise 
formule de linia | si formule de linia a Il-a în funcţie 
de răspunsul tumorii la tratament. În general atunci 
când apare rezistența la prima schemă terapeutică 
(linia |) se trece la o altă formulă, care se dove- 
deste eficientă asupra aceleiași tumori (linia a II-a). 

Cel mai utilizat regim de primă linie, aplicat de 
rutină din 1993 este cel preconizat de chimiotera- 
peutii din SUA: Carboplatin (300-350 mg/m?) ciclo- 
fosfamidà (500-750 mg/m’) în 6 cicluri (26). 

Din 1989, de la aparitia Taxanilon, trialurile tera- 
peutice au demonstrat ca administrarea lor, (Pacli- 
taxel, Taxoter, Taxol) poate fi eficientă în cazul 
tumorilor rezistente la derivatii de platinium dar mai 
ales, sunt foarte activi ca tratament de prima linie. 
Asocierea dintre Taxol si Cisplatin (Carboplatin) s-a 
dovedit, pana in prezent, cea mai eficace combi- 
natie citostatica in cancerul ovarian. 

Lazar si colab. 1997 (25) aplicand Taxolul ca 
tratament de primă linie la bolnavele din stadiul Ill 
incomplet rezecat, constatá o ameliorare a inter- 
valului liber de boalà si chiar a supravietuirii (25). 
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Agentul citostatic se administrează fie pe cale 
sistemică, caz descris mai sus, fie intraperitoneal. 
Administrarea intraperitoneală este superioară celei 
pe cale sistemică în următoarele situații 24: 

1. în cazul remisiei complete, dovedită chirurgi- 
cal, ca urmare a ratei mari de recidivă de 50-60% 
cu tumori sub 0,5 cm; 

2. în cazul unui reziduu tumoral foarte redus 
sub 30% din tumora initial; 

3. după terapia sistemică fără răspuns. 

Rămân încă câteva probleme legate de aplica- 
rea chimioterapiei în stadiile avansate de boală 
cum sunt: 

— cât de mult timp se administrează?; 

— administrarea să fie intraperitoneală sau siste- 
mică?; 

— care sunt posibilităţile terapiei de linia a doua? 

La ora actuală tendința este ca administrarea 
chimioterapiei să fie de scurtă durată 6-12 luni. 
Acest lucru a derivat din observaţia că unele celule 
devin rezistente la tratament după câteva luni de 
tratament; unele trialuri au demonstart că terapia 
de termen scurt, oferă aceiași rată de supravieţuire 
ca și terapia de lungă durată. 

Cu privire la calea de administrare s-a constatat 
că administrarea intraperitoneală conduce la acu- 
mularea locală a unui titru mai mare de substanță 
activă, decât prin administrarea sistemică. Această 
cale de administrare cere introducerea substanţei 
active într-un volum mare de lichid, pentru a asi- 
gura o distribuţie completă a citostaticului în cavi- 
tatea peritoneală (belly bath = baie de burtă) si 
obţinerea unei relaţii bune doză/răspuns, fără toxi- 
citate sistemică. Una dintre tehnicile cele mai folo- 
site si cu rezultate bune, chiar în cazul aderentelor, 
este administarea soluţiei terapeutice prin cateter 
Tenchoff. 

Această cale de administrare se recomandă ca 
tratament în cancerul ovarian timpuriu sau ca o 
componentă a terapiei de linia l-a la pacientele cu 
boală reziduală minimă, dupa prima intervenţie 
chirurgicală sau ca terapie de linia a ll-a pentru 
ameliorarea terapiei la pacientele cu boală mini- 
mală sau nu, după terapia sistemică. 


RADIOTERAPIA 


Multă vreme radioterapia externă a fost larg fo- 
losită în tratamentul cancerului ovarian, dar eva- 
luarea rezultatelor este aproape imposibilă datorită 
diferențelor mari existente între seriile raportate, 
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câmpurile iradiate si doze. Din această cauză efi- 
cacitatea tratamentului nu poate fi demonstrata. 
Mai mult, nevoia de a iradia întreaga arie abdo- 
minalá in aceeasi sedintá, cere reducerea dozelor 
din cauza tolerantei limitate a rinichilor, ficatului, 
máduvei osoase si intestinului subtire la iradiere. 
În aceeași situaţie se află si iradierea prin ad- 
ministrarea izotopilor radioactivi intraperitoneal. 


TERAPIA HORMONALA 


Se recomandá si se limiteazá la pacientele la 
care boala persistá in timpul chimioterapiei sau 
recidiveazá rapid dupa tratamentul cu derivati de 
platinium sau taxani 4. 

Administrarea de tamoxifen la astfel de cazuri a 
demonstart o rată de răspuns ce variază între 0- 
27%. Este bine ca tratamentul sà inceapá atunci 
cánd in urmárirea cazurilor apare o crestere pro- 
gresivă a titrului de CA-125 înainte de apariţia cli- 
nicá a tumorii. 


TERAPIA GENETICÀ 


Se bazeazá pe creerea unei chimiosensibilitati 
in asa zisele ,gene sinucigase“. Aceste gene se 
obtin prin introducerea complexului virus herpes 
simplex timidin kinază (HSV-TK) într-o celulă tu- 
moralá. Moleculele astfel create se ,lanseazá" ín- 
tr-un accentuat proces de diviziune celulará. Celu- 
lele devin astfel sensibile la administrarea sistemicá 
de gaucicloviv, un agent necunoscut de celulele 
neinfestate. Freeman si colab. 1993 (cit. 4) a de- 
monstrat in vitro cá celulele HSV-TK pozitive expu- 
se la glaucicloviv devin killer pentru celulele tumo- 
rale HSV-TK negative. Mecanismul este, inca ne- 
cunoscut dar efectul a putut fi reprodus in vivo. 
Aplicarea acestui așa numit „bystander efect“ a fost 
efectuată la pacienţii cu cancer ovarian de Free- 
man în 1992. 


IMUNOTERAPIA 


În prezent s-a trecut de la imunoterapia sis- . 


temicá, nespecificá, cu Corinebacterium Parvum 
sau BCG, la imunoterapie intraperitonealá cu anti- 
corpi monoclonali de radioizotopi cum ar fi Ytrium 
90 (90 y). 
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Prin „imunoterapia adaptivá", se încearcă po- 
tentarea ráspunsului imun specific al tumorii, ca 
fiind un scop central al terapiei biologice in cancer. 
Mecanismele potentate care intervin în efectul anti- 
tumoral includ activarea limfokinelor killer (LAK) 
celulare, favorizarea acțiunii citotoxice a T-lympho- 
citelor antitumorale si inducerea secundară a altor 
citokine cum ar fi factorul alpha de necroză (TNF- 
alpha) sau gama interferonul. În cancerul ovarian 
Steis 1990 și Stewart 1990 (cit. 14) au comunicat o 
rată de răspuns complet și parțial de circa 20%. 
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TUMORILE BORDERLINE ALE OVARULUI 
L. LAZAR 


Diagnostic 

Stadializare 

Evolutie 

Caracteristicile diferitelor subtipuri de tumori borderline 
Tumorile borderline seroase 
Tumorile borderline mucinoase 


Unele tumori ovariene se situeazá la ,granita" 
dintre chistadenoamele benigne si chistadenocar- 
cinoamele invazive; aceste tumori prezintá carac- 
teristici histologice si citologice de malignitate insa 
fárá invazia stromei. Cu toate acestea ele pot duce 
la deces prin boalá metastatica. 

Descrise prima datá de Taylor in 1929 (1) ele 
au fost denumite pe rand tumori ,semimaligne", 
carcinoame cu potential malign scázut (FIGO 1963, 
1971) (2), malignitati la limită sau malignitati bor- 
derline (OMS 1973) (3). 

Dupá recunoasterea acestor noi clasificári, in 
categoria tumorilor borderline au fost incadrate 10- 
1596 dintre toate tumorile ovariene epiteliale (8). 


DIAGNOSTIC 


Tumorile borderline se caracterizeazá printr-un 
grad neobisnuit de proliferare celulará epitelialá, 
fará invazia stromei adiacente. 

Caracteristicile morfologice sunt: 

e stratificarea celulelor epiteliale, 

e activitate mitotică crescută, 

e anomalii nucleare, 

e atipii celulare. 

Toate aceste caracteristici sunt criterii de ma- 
lignitate însă în absența invaziei stromale. 

Criteriile histologice rămân sigura metodă de 
distincţie între tumorile borderline și carcinoamele 
ovariene invazive. Pacienţii care prezintă metastaze 
invazive de la o tumoră primitivă ovariană border- 
line trebuie tratați și clasificați ca si cum ar avea un 
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Pseudomyxoma peritonei 

Tumorile borderline endometrioide și tumorile borderline cu 
celule clare 

Tumorile borderline cu celule tranziționale (Brenner) 
Tratament 
Bibliografie 


carcinom ovarian invaziv, datorită agresivitatii com- 
portamentale a bolii lor. 


STADIALIZARE 


Stadializarea pentru carcinoamele borderline se 
face la fel ca și pentru carcinoamele epiteliale in- 
vazive ale ovarului (4, 8). 


EVOLUȚIE 


Istoria naturală a acestor tumori este diferită de 
cea a cancerului invaziv deoarece aceste tumori 
progresează și metastazează lent. 

Supravietuirea globală la 5 ani pentru pacientele 
cu tumori borderline seroase și mucinoase variază 
în general de la 74% până la 98% (8, 9). Un alt 
studiu (10) raportează că rata de supraviețuire 
globală la 5 ani si 10 ani pentru tumorile borderline 
a fost de 93% și 91% respectiv, comparativ cu cele 
de 34%, respectiv 29% pentru pacientele cu carci- 
noame epiteliale invazive. 

Supravietuirea la 5 ani pentru tumorile border- 
line stadiul | este de 90-100% iar cea la 10 ani este 
de 94-98% (4, 9, 10). S-a calculat supraviețuirea la 
20 de ani care are rate de 78-86%, arătând faptul 
că 14 până la 22% dintre pacientele cu tumori 
ovariene borderline stadiul | vor deceda prin evo- 
lutia bolii lor dacă sunt urmărite pentru o perioadă 
de timp considerabilă (4). Oricum, ratele de supra- 


vietuire pentru stadiul | al tumorilor borderline sunt 
excelente si semnificativ mai bune decât cele ale 
carcinoamelor invazive. 

Pentru stadiul I] al tumorilor borderline ratele de 
supravietuire sunt intre 66 si 96% dupa diverse 
studii (4, 6, 8, 9, 10) comparativ mult mai ridicate 
fatà de ratele de 3496 supravietuire la 5 ani pentru 
stadiul II al carcinoamelor invazive. 

Pentru stadiul III s-au raportat rate de supravie- 
tuire intre 8296 si 6896. 

Pacientele cu tumori borderline trebuie consider- 
ate separat fatá de pacientele cu carcinoame ova- 
riene invazive atunci cánd se face planul terapeutic 


(8). 


CARACTERISTICILE DIFERITELOR SUBTIPURI 
DE TUMORI BORDERLINE 


Tumorile borderline seroase 


Reprezintá 9-15% dintre toate carcinoamele se- 
roase ale ovarului (5). Macroscopic majoritatea sunt 
chistice si papilare si nu pot fi distinse de chistadeno- 
carcinoamele de aceeasi natura. Histologic tumorile 
borderline seroase sunt neoplasme neinvazive ca- 
racterizate prin multiple papile fibroase acoperite de 
un epiteliu multistratificat cu exfolieri ale celulelor si 
cu aspecte mitotice. Bilateralizarea se intalneste in 
14-40% dintre cazuri. Extensia in afara ovarelor s-a 
intálnit la 20-46% dintre paciente si se face la ni- 
velul peritoneului, epiploonului si seroaselor visce- 
relor abdomino-pelvine. Poate fi prezentá ascita. 
Ocazional se pot íntálni metastaze ganglionare. 
Metastazarea hematogena este neobisnuitá, la fel 
ca si extensia tumorala in afara cavitátii peritoneale. 

Prognosticul este excelent pentru pacientele cu 
boală limitată la ovare si surprinzător de bun chiar 
in prezenta raspandirii peritoneale extensive (5). 
Ratele de supravietuire pentru tumorile seroase 
borderline de toate stadiile sunt 92-100% la 5 ani, 
75-9096 la 10 ani. Pentru stadiul 1 supravietuirea 
este peste 95% la 5 si 10 ani si de 78% la 20 de 
ani. Recidivele pot apárea chiar la intervale de 20 
pana la 50 de ani si pana la 25% dintre paciente 
pot deceda din cauza bolii dacá sunt urmárite pen- 
tru o perioadă suficient de lungă. Aproximativ 15% 
dintre pacientele tratate conservativ au dezvoltat o 
a doua tumoră borderline primară în ovarul contra- 
lateral restant. Histologic recidivele sunt similare cu 
tumora primară şi rareori au fost citate chiar re- 
gresii. 
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Tumorile borderline mucinoase 


Sunt mai puţin frecvente decât cele seroase. 
Aspectul macroscopic nu poate face distincţia între 
tumorile benigne, maligne sau borderline. De obicei 
sunt tumori chistice mari, multiloculare, cu un dia- 
metru de peste 17 cm. Histologic epiteliul care ta- 
petează în interior aceste chisturi poate fi de tip 
intestinal sau endocervical și de obicei se caracte- 
rizează printr-un aranjament glandular complex. 
Celulele au un conținut bogat de mucină si sunt 
dispuse în 2-3 straturi, prezentând atipii nucleare 
moderate. Atunci când epiteliul este de tip endo- 
cervical varianta se numeşte tumoră borderline 
mucinoasă müllerianà, iar aceasta este asociată în- 
tr-un mare procent din cazuri cu endometrioza. 
Atunci când epiteliul este de tip intestinal tumora se 
numește tumoră borderline de tip intestinal care 
prezintá celule in inel cu pecete, sunt mai mici, 
uniloculare sau pauciloculare. Doar 1096 dintre 
aceste tumori sunt bilaterale. Aproximativ 1596 pre- 
zintá extensie in afara ovarelor in momentul dia- 
gnosticului initial. Metastaze ganglionare s-au în- 
talnit la 20% dintre tumorile de tip müllerian, iar 
pseudomixoma peritonei se pare ca este carac- 
teristicá extensiei extraovariene a tumorilor border- 
line mucinoase de tip intestinal. 

Tumorile mucinoase borderline au un prognostic 
mai bun decát cele seroase. Supravietuirea globala 
este de 98% la 5 ani si 96% la 10 ani pentru 
stadiul |, majoritatea pacientelor fiind tratate prin 
anexectomie. Supravietuirea la 20 de ani a fost de 
85% (4, 5, 11). 


Pseudomyxoma peritonei 


Acumularea de mucus gelatinos în cavitățile 
pelvină şi abdominală este cunoscută sub numele 
de pseudomyxoma peritonei sau tumora Werth. 
Această entitate nozologică enigmatică şi puţin în- 
teleasa este destul de rară, apărând în doar 0,001% 
din toate femeile internate într-un serviciu de obste- 
trică şi ginecologie pe o perioadă de 5 ani (12). 
Vârsta medie a pacientelor este între 50-70 de ani, 
apărând rar la paciente tinere. 

Cel puţin 10 leziuni mucinoase diferite, de la 
chisturi benigne până la adenocarcinoame invazive, 
au fost incriminate în geneza acestei boli. Fără 
îndoială, majoritatea cazurilor de pseudomyxom peri- 
toneal se datorează ruperii spontane și evacuării 
de mucus și celule epiteliale neoplazice din tumori 
borderline sau maligne bine diferenţiate mucinoase 
ale ovarului sau apendicelui (5, 12). 
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Se asociazá cu pseudomyxom peritoneal 3,5- 
12% dintre toate tumorile ovariene mucinoase si 
10-30% dintre mucocelele apendiculare (5). La 1/3 
dintre pacientele cu pseudomyxom peritoneal se 
întâlnește implicare ovariană bilaterală si apendicu- 
lara, iar uneori acestea coexistă cu adenocarci- 
noame intestinale. 

Atunci cánd se gásesc tumori ovariene, acestea 
sunt de obicei bilaterale, contin arii cu aspect de 
tumora borderline, au lacuri mari de mucus care di- 
secá parenchimul si acoperà suprafetele corticale. 
Astfel de tumori au fost denumite de multe ori 
pseudomyxomul ovarian (5, 12), sau carcinom ova- 
rian cu producere extracelulará de muciná. Din 
punct de vedere prognostic si terapeutic aceste 
tumori trebuie privite ca si carcinoame mucinoase 
de grad scázut. Atunci cánd coexistá un carcinom 
apendicular, multe tumori ovariene ar fi mai bine sa 
fie privite ca metastatice decát ca si carcinoame 
primare. 

Aproximativ 8096 dintre pacientele cu pseudo- 
myxom peritoneal se deteriorează progresiv si de- 
cedeazá prin inanitie si infectii in urma repetatelor 
puseuri de ocluzie intestinala (5). Extensia extraab- 
dominalá sau metastazele ín ficat sau ganglioni 
sunt rare. Ratele de supravietuire la 5 ani sunt de 
45-54%, iar la 10 ani de 18% cu decesul survenind 
intre 3 luni pana la 24 de ani dupa diagnosticul 
initial (5). 

Pseudomyxomul peritoneal asociat cu tumora 
mucinoasá ovarianá diagnosticata ca tumora border- 
line sau carcinom cu productie extracelulará de 
mucină a dus la progresia bolii si deces la majo- 
ritatea pacientelor (5). Încă se mai discută dacă 
există o formă cu adevărat benignă de pseudo- 
myxom peritoneal sau dacă toate cazurile repre- 
zintă de fapt adenocarcinoame bine diferenţiate 
secretante de mucus (5). 


Tumorile borderline endometrioide și tumorile 
borderline cu celule clare 


Sunt entităţi foarte rare si încă în studiu. 


Tumorile borderline cu celule tranziționale 
(Brenner) 


Tumorile Brenner cu malignitate de graniță sunt 
foarte rare şi apar între 45-75 de ani, de obicei ca 
o tumoră mare unilaterală. În mod tipic aceste tu- 
mori sunt chistice sau semichistice, cu un diametru 
de peste 10 cm, uneori ajungând până la 30 cm. 
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Prezintă de obicei mase polipoide sau papilare 
intrachistice. Microscopic proliferarea epitelială este 
neinvazivă şi seamănă cu un carcinom cu celule 
tranziționale papilar de grad scăzut al vezicii uri- 
nare. Majoritatea tumorilor Brenner borderline au 
fost asociate cu o evoluție clinică benignă (5). 


TRATAMENT 


Terapia adecvată pentru tumorile cu malignitate 
redusă încă nu a fost complet stabilită. În stadiile | 
si l| ale bolii se pare cá rezectia chirurgicală 
singură dă rezultate excelente, astfel încât indicatia 
de tratament pentru stadiul I si IIA este fie anexec- 
tomie unilaterală, fie anexectomie bilaterală cu 
histerectomie totală în funcţie de starea reproduc- 
tivă a femeii si fără terapie adjuvantă. La femeile 
tinere se practică anexectomie unilaterală și dispen- 
sarizare atentă, iar la femeile în perimenopauză 
anexectomie bilaterală și histerectomie totală. În 
stadiile mai avansate (IIB și III) se indică o chirur- 
gie completă citoreductivă la fel ca si în carcinomul 
ovarian invaziv cu anexectomie bilaterală, histerec- 
tomie si omentectomie totală și dacă metastazele 
au un aspect invaziv se indică o chimioterapie de 
obicei de tip CP (Ciclofosfamidă si Cisplatin). În 
aceste stadii mai avansate majoritatea investiga- 
torilor sunt avocaţii abordului terapeutic similar cu 
cel utilizat în tumorile invazive, deoarece, în ciuda 
potenţialului malign scăzut ai acestor tumori, apro- 
ximativ 10-15% dintre paciente vor deceda de 
această boală în primii 10 ani (8). 
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ALTE TUMORI OVARIENE MALIGNE 
L. LAZAR 


Rapel embriologic si histologic 
Tumora cu celule granuloase 
Tumora cu celule Sertoli-Leydig (Arenoblastomul) 
Tumorile cu celule germinale 
Disgerminomul 
Tumora de sinus endodermal si carcinomul embrionar 


RAPEL EMBRIOLOGIC ȘI HISTOLOGIC 


Histogeneza si funcţia endocrină ale acestor 
tumori sunt explicate prin evolutia embriologicá a 
ovarului. Ovarul este format dintr-o substanță me- 
dulară centrală și o substanță corticală formată din 
foliculi ovarieni, corticala fiind acoperită de un epi- 
teliu ovarian (1). Din acest epiteliu care se continuă 
cu mezoteliul ovarului iau naștere carcinoamele epi- 
teliale ovariene obișnuite. Substanţa corticală este 
formată din foliculii ovarieni situați într-o stromă con- 
junctivă. Foliculii contin celulele sexuale sau ovogo- 
niile centrale înconjurate de o serie de celule sa- 
telite numite celulele foliculare. Celulele sexuale 
numite și celulele germinale isi au originea embrio- 
logică din celulele epiteliul celomic primitiv, care în 
stadiul indiferent al gonadei se insinuează ca niște 
muguri în mezenchimul subjacent, unde prolife- 
rează sub forma unor cordoane numite cordoanele 
sexuale (2). Aceste celule germinale din cordoa- 
nele sexuale vor induce diferenţiere în celulele 
mezenchimale vecine determinând apariția celulelor 
granuloase în gonada feminină, respectiv celule 
Sertoli în gonada masculină. Tot din tesutul mezen- 
chimal se vor forma prin inducţie si diferenţiere ce- 
lulele tecale în gonada feminină și celulele Leydig 
în gonada masculină. Există și situații în care di- 
ferentierea gonadei embrionare nu este completă și 
atunci în hilul ovarian mai persistă vestigii ale 
testiculului primitiv sub forma unor celule Leydig ale 
testiculului și care secretă androgeni. 

Foliculii ovarieni din corticala ovarului se găsesc 
în diferite stadii evolutive. În stadiul de folicul ve- 
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ziculos, sau stadiul de folicul matur, ovocitul (celula 
germinală) este înconjurat de un strat granulos for- 
mat din celulele granuloase, înconjurat la rândul lui 
de teaca foliculului care are o tunică internă for- 
mată din celulele tecale și o tunică externă con- 
junctivă (fig. 1). Tunica granuloasă și teaca sunt 
separate prin membrana bazală (1). Celulele tecale 
și granuloase sunt hormono-secretante. Din celu- 
lele granuloase ia naștere tumora granuloasă sau 
tumora cu celule granuloase. Din celulele tecii 
interne ia naştere arenoblastomul sau androblasto- 
mul sau tumora cu celule Sertoli-Leydig. Din ce- 
lulele tecii externe se formează tecomul. Tot din 
teaca internă poate lua naștere tumora cu celule 
lipoide. Din celulele germinale ia naștere disgermi- 
nomul sau seminomul ovarian, sau tumora cu ce- 
lule germinale. Din vestigiile embrionare ale testi- 
culului primitiv situate în hilul ovarian poate lua 
naștere tumora de sinus endodermal sau carcino- 
mul embrionar al ovarului (2, 3). 

Clasificarea anatomopatologică a acestor tumori 
se face după indicaţiile OMS. 


TUMORA CU CELULE GRANULOASE 


Tumora cu celule granuloase, formată din celule 
granuloase asociate sau nu cu un amestec de 
celule tecale, face parte parte din grupul tumorilor 
feminizante datorită unei secretii crescute de hor- 
moni estrogeni de către celulele tumorale (3, 4). 

Clinică. Tumorile cu celule granuloase reprezintă 
aproximativ 5% dintre tumorile ovariene și în ge- 


neral, istoria lor naturală este fără dureri, cu po- 
tential malign scázut desi se intálnesc recidive 
uneori la multi ani dupà tratament. Desi supra- 
vietuirea la 10 ani este in general de 82% (2, 3, 4, 
6) totusi s-au raportat decese la aceste paciente ín 
cazurile cu metastaze. Gradul de hiperestrogenism 
nu depinde de dimensiunea tumorii. Dimpotrivá, se 
pare cá tumorile mai mari sunt inactive hormonal 
(2). O proportie de 596 dintre aceste tumori apar fn 
copilarie si atunci simptomatologia este data de o 
menarhă timpurie, încadrată în sindromul de pseudo- 
pubertate precoce și care este asociată cu un 
nanism hiperovaric. Majoritatea tumorilor apar însă 
în perioada reproductivă a femeii, când simptoma- 
tologia este dată de amenoree, anovulatie, hiperse- 
cretie de mucus cervical și hipertrofie glandulo- 
chisticá a endometrului, asociate cu valori crescute 
de estrogeni în sânge si urină. Se pot întâlni hiper- 
menoree cu menoragii, mastodinii și adenoză 
mamară, pot să apară erotizare marcată, tulburări 
neurovegetative și psihice, retenţie hidrică, sterili- 
tate. Dacă tumora apare în menopauză simptoma- 
tologia este reprezentată de metroragii, mastodinii 
cu angorjarea sânilor, frotiu citohormonal vaginal cu 
aspect de impregnare estrogenică și proliferare 
endometrială până la apariția unui adenocarcinom 
de endometru. 

Diagnosticul se face pornind de la hiperestro- 
genism, cu dovedirea originii lui tumorale, care 
poate să fie ovariană, cortico-suprarenală sau dien- 
cefalică. Obiectivarea unei tumori ovariene obligă la 
laparotomie. 

Tratamentul este chirurgical iar amploarea exe- 
rezei se apreciaza in functie de posibilitatea evo- 
lutiei maligne, de varsta, paritate si de leziunile 
prezente. Astfel, daca tumora este limitată la un 
ovar (cum sunt majoritatea cazurilor) iar bolnava 
este sub 40 de ani se practică anexectomie unila- 
terală. Rareori se recurge la terapii adiţionale în 
aceste cazuri deoarece incidenţa biiateralizării este 
scăzută. Sunt puţine raportari de cazuri cu tumori 
de granuloasă stadiul II, ceea ce face recoman- 
dările dificile, însă absenţa unui tratament adjuvant 
eficient face necesară o chirurgie mai extensivă 
pentru aceste paciente. De aceea, dacă tumora 
este bilaterală sau extinsă la alte structuri din apro- 
piere şi mai ales dacă boinava are peste 40 de ani, 
se ia aceeași atitudine ca si în adenocarcinomul 
ovarian şi anume chirurgie radicală constând în 
anexectomie bilaterală, histerectomie totală extra- 
capsulară, excizia determinărilor secundare, la care 
se va asocia un tratament complementar. 
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Factorii prognostici importanți sunt dimensiu- 
nea tumorală, gradul de diferenţiere, aspectul histo- 
logic al tumorii și aria de contaminare tumorală [3). 

Datorită istoriei naturale particulare a acestor tu- 
mori valoarea tratamentelor post-operatorii este 
dificil de documentat. Există studii (8) cu iradiere 
postoperatorie de 50-60 Gy pe pelvis cu supra- 
vietuiri la 5 ani de 75% pentru stadiul |, 50% pentru 
stadiul Il, 60% pentru stadiul lll. Analizele retro- 
spective pentru stadiul | arată că nu există dife- 
renta de supravieţuire între pacientele tratate cu 
iradiere sau chirurgie exclusive (9). 

Rolul chimioterapiei în tratamentul tumorii cu 
celule granuloase a fost slab documentat datorită 
numărului mic de paciente studiate. Există raportări 
anecdotice de răspunsuri la agenti alchilanti sau 
Doxorubicina (3). S-a raportat efect favorabil cu 
hormonul polipeptidic inhibină (3, 10). 


TUMORA CU CELULE SERTOLI-LEYDIG 
(ARENOBLASTOMUL) 


Se mai numește arenoblastom sau androblas- 
tom si este o tumoră formată din celule Sertoli si 
Leydig care au frecvent capacitatea de a secreta 
hormoni androgeni, deoarece sunt celule cu o di- 
ferentiere spre structurile testiculare (2, 3, 4). Com- 
portamentul clinic al acestor tumori este în directa 
legătură cu diferenţierea lor, tumorile slab diferen- 
tiate având un comportament malign (3). Sunt în 
general tumori solide mici, cu suprafață netedă, 
galben-brune, cu un comportament mai agresiv 
decât tumorile cu celule granuloase, deoarece de 
multe ori în momentul diagnosticului ele invadează 
capsula și se extind la alte structuri intra-abdo- 
minale. Totuși, dau rareori metastaze la distanță 
(2). Atât malignitatea cât și intensitatea activităţii 
androgene sunt corelate cu varietățile microscopice 
ale acestor tumori, în esență cu gradul de dife- 
rentiere. Astfel, tumorile bine diferenţiate sunt for- 
mate din celule Sertoli (lipsesc celulele Leydig) și 
formează -adenomul tubular Pick care este rar, be- 
nign și lipsit de activitate endocrină. Diferentierea 
intermediară conţine și celule Leydig și celule 
Sertoli, iar tipul slab diferențiat, de aspect sarco- 
matos are malignitate locoregională și activitate 
endocrină cu efecte virilizante (2, 4). 

Clinică. Arenoblastomul apare mai frecvent la 
20-30 de ani, determinând fie masculinizare (hirsu- 
tism, seboree, hipertrofia musculaturii, hipertrofie 
clitoridiană si pigmentarea labiilor mari), fie defe- 
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minizare (atrofia glandelor mamare, disparitia adi- 
pozitatii ginoide, amenoree, hipotrofie uterină, hipo- 
plazia iabiilor mici), fie asocierea acestor două 
sindroame (2, 4). După extirparea tumorii simpto- 
mele regresează, iar femeile pot duce o sarcină 
până la sfârșit. 

Diagnosticul pornește de la sindromul de viri- 
lizare, cu căutarea sursei de androgeni și confir- 
marea diagnosticului prin localizarea tumorii ane- 
xiane. 

Tratamentul este în principal chirurgical si de- 
pinde de varsta de debut. Astfel, inainte de 14 ani, 
cand arenoblastoamele au o evolutie mai putin ma- 
ligná, se practicá anexectomie unilaterala. In timpul 
vietii reproductive se va decide intre anexectomia 
unilaterală sau cea bilaterală asociată cu histerec- 
tomie în funcție de constatările intraoperatorii. În 
perimenopauză se va practica anexectomie bilate- 
rală urmată de histerectomie totală (2, 3). S-au 
raportat tratamente adjuvante cu chimioterapie în 
combinaţia Vincristină, Dactinomicină și Ciclofosfa- 
midă administrate la paciente cu recidivă locală și 
la care s-a obținut un răspuns complet prin acest 
tratament, însă cu o toxicitate marcată (8). 

Există o categorie mixtă de tumori mezenchi- 
male, formate atât din celule Leydig de obicei cu 
aranjament sub formă de tubuli, secretante de 
testosteron, cat si din celule granuloase secretante 
de estrogeni, tumori care se numesc ginandro- 
blastom. De obicei in aceste tumori predomină 
componenta masculinizantă și apare un sindrom de 
virilizare. 

Diagnosticul și tratamentul sunt similare cu cele 
de la androblastom (2, 3). 


TUMORILE CU CELULE GERMINALE 


Deși tumorile cu celule germinale reprezintă mai 
putin de 5% din toate cancerele ovariene ele ne- 
cesită un tratament particular față de cancerul ova- 
rian epitelial. Majoritatea acestor paciente pot fi 
vindecate printr-o combinaţie de chimioterapie aso- 
ciată cu o chirurgie restrânsă. Dintre aceste tumori 
mai frecvent întâlnite sunt: disgerminomul, tumora 
de sinus endodermal și carcinomul embrionar (3). 


Disgerminomul 


Cunoscut si sub numele de germinom sau semi- 
nom ovarian reprezintă sub 2% dintre toate cance- 
rele ovariene. Citologic este similar cu seminomul 
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testicular și are de asemenea similitudini din punc- 
tul de vedere al istoriei naturale. Aceste tumori sunt 
frecvent unilaterale (90%) și au tendința de a fi 
localizate. Extensia secundară se face prin limfatice 
în ganglionii paraaortici. Tumora este foarte radio- 
sensibilă și poate fi tratată de asemenea printr-o 
chimioterapie în asociere, care în plus, prezervă 
capacitatea reproductivă și funcţia ovariană, de 
aceea reprezintă tratamentul de electie (3). 

Disgerminomul apare de obicei la femeile sub 
25 de ani şi se poate întâlni nu numai în ovar ci 
oriunde de-a lungul traiectului de migrare a celu- 
lelor germinale în perioada embrionară (mediastin, 
retroperitoneu) (2). Malignitatea tumorii este ridi- 
catá, asemánátoare cu cea a carcinoamelor epite- 
liale. Tumorile incapsulate se pot rupe intraope- 
rator, moment in care evolutia lor devine maligna 
(3, 11, 12, 13). 

Macroscopic tumora este de obicei micá (3- 
5 cm), solida. Microscopic tumora este formata 
din cuiburi de celule germinale separate prin travee 
fibroase. 

Tabloul clinic este lipsit de simptome. Creste- 
rea tumorii si ruperea capsulei pot determina o 
durere acuta (2). 

Diagnosticul se suspecteazá in prezenta unei 
tumori abdominale asociate cu tulburári de ciclu 
menstrual. 

Tratament. Disgerminoamele sunt unice printre 
tumorile germinale prin rata lor mare de curabili- 
tate, radiosensibilitatea ridicatá si faptul cá bilate- 
ralizarea apare cu o frecvență semnificativă față de 
alte tumori ovariene (10%). Dacă aceste tumori 
sunt limitate la un singur ovar ele pot fi vindecate 
printr-o chirurgie limitată. Deși sensibile la doze 
modeste de iradiere multe dintre aceste tumori sunt 
acum tratate prin polichimioterapie (3, 11, 12, 13). 

În momentul intervenției chirurgicale ovarul con- 
tralateral trebuie examinat foarte atent. Dacă există 
vreun dubiu, ovarul se sectioneaza bivalv și se 
recoltează biopsii incizionale care se examinează 
la gheață. Dacă tumora este localizată la un singur 
ovar se practică o anexectomie unilaterală, dar 
completată cu o operaţie completă de stadializare 
(ca în carcinomul ovarian epitelial), incluzând biop- 
sii ganglionare pelvine și paraaortice (3, 13). Dacă 
tumora este localizată la un singur ovar fără între- 
ruperea capsulei, fără alte elemente de malignitate, 
atunci nu se indică nici o terapie postoperatorie. 
Dacă disgerminomul implică ambele ovare, se va 
practica o anexectomie bilaterală și o operaţie de 
stadializare completă. Dacă nu este invadat tumo- 
ral, uterul nu trebuie îndepărtat deoarece o fertili- 


zare in vitro cu un ovul donor poate permite femeii 
să poarte o sarcină. Boala metastaticá necesită o 
chirurgie citoreductivă completă. 

Rata de supraviețuire globală pentru toate sta- 
diile prin chirurgie singulară a fost de 86%, dar 
recidivele sunt frecvente. 

Ca tratament adjuvant se folosește radioterapia 
externă fie pe hemipelvisul ipsilateral cu ecranarea 
ovarului contralateral și capului femural, precum și 
pe ganglionii paraaortici, fie o iradiere abdominală 
totală cu tehnica „moving-strip“ (13, 14, 15). Se 
raportează astfel supraviețuire globală de 100% la 
5 ani și 90% la 5 ani fără recidivă pentru 31 de pa- 
ciente cu stadiul | A, B si C de boală (14). Reci- 
divele care apar într-un procent de până la 24% din 
cazuri sunt tratate prin rezectie chirurgicală și ra- 
dio-sau chimioterapie ulterioară. Majoritatea recidi- 
velor apar în primii 2 ani după chirurgia iniţială, iar 
75% în primul an. Sediul frecvent de recidivă îl 
reprezintă abdomenul și pelvisul, urmate de gan- 
glionii paraaortici si supraclaviculari (3, 14, 15). 

Desi este evident că disgerminoamele sunt foarte 
sensibile la radioterapie, care oferá rate inalte de 
vindecare, aceste paciente tinere devin de obicei 
sterile si isi pierd functia ovarianá dupa iradierea 
abdominala. Acest fapt, precum si rezultatele exce- 
lente cu chimioterapia in seminoamele masculine 
au condus cercetátorii sá evalueze chimioterapia la 
pacientele cu disgerminom. Studiile efectuate (3, 
16), care investighează  Vinblastiná, Bleomiciná, 
Cisplatin, Etopozid, dând rate înalte de ráspurisuri 
complete si vindecári, aratá cà in disgerminom 
chimioterapia bazatá pe Cisplatin este tratament de 
electie. Radioterapia trebuie rezervatá pentru acele 
rare paciente cu boala persistentá dupa chimio- 
terapie (3). 


Tumora de sinus endodermal si carcinomul 
embrionar 


Sunt termeni care au fost utilizati pentru a des- 
crie tumori cu celule germinale cu malignitate ridi- 
catà ale ovarului. 

Carcinomul embrionar are un aspect histologic 
similar carcinomului embrionar testicular si este 
asociat cu nivele ridicate ale hormonului corionic 
gonadotrop si ale a-fetoproteinei. Este rar întâlnit la 
nivelul ovarului (3, 17). 

Tumora de sinus endodermal este mai frec- 
ventá si este similará morfologic cu orhioblastomul 
infantil al testiculului. Tumora de sinus endodermal 
denumită si tumora sacului vitelin, este caracte- 
rizată printr-un aspect reticular, papilele formând 
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așa-numiții corpi Schiller-Duval, precum și depuneri 
de hialin intra- și extracelular. Această tumoră este 
derivată mai degrabă din țesuturile extraembrionare 
decât din cele embrionare (3, 13, 17). 

Tumora de sinus endodermal și carcinomul 
embrionar sunt tumori cu agresivitate ridicată care 
metastazează pe cale hematogenă. Chimioterapia 
pentru aceste tumori este foarte eficientă și repre- 
zinta tratamentul de electie. Înaintea utilizării chimio- 
terapiei supraviețuirea globală la 2 ani pentru 
pacientele cu stadiul | era 27%, nediferind de cea a 
pacientelor cu boală mai avansată. Chirurgia sin- 
gură era ineficientă, producând o rată de supravie- 
tuire de 16% la 2 ani (3). lradierea pelvină sau 
abdominală totală adăugă putin la aceste valori ale 
supravieţuirii la 2 ani. Îmbunătăţirea ratelor de 
supravieţuire s-a obținut prin polichimioterapie, care 
a permis de asemenea reducerea chirurgiei care se 
practică. Astfel, pentru tumorile limitate la un ovar 
se practică anexectomie unilaterală la pacienta 
tânără. Pentru tumorile răspândite la structurile 
pelvine altele decât ovarul opus, trompă sau uter 
se va practica îndepărtarea completă a tuturor 
tumorilor fără histerectomie totală sau îndepărtarea 
anexei neimplicate. Aceste paciente pot fi de obicei 
vindecate printr-o polichimioterapie în asociere, 
care de asemenea îi prezervează funcţia reprodu- 
cătoare (3, 14, 16, 17). 

Consensul general este că toate pacientele, in- 
diferent de stadiu, trebuie să fie tratate prin chimio- 
terapie. La început au fost raportate ca eficiente 
regimurile cu Vincristină, Dactinomicină si Ciclo- 
fosfamidă (VAC). Iradierea nu este utilă in manage- 
mentul acestor paciente. Rapoarte mai recente (3, 
16) indică faptul că PVB este cel puţin la fel de 
eficientă, dacă nu mai bună decât VAC. S-a utilizat 
o combinație de Cisplatin cu Vepezid și Bleomicină 
(PEB) cu rezultate foarte bune. Deși nu există 
trialuri randomizate care să compare VAC cu PVB 
sau PEB, probabii că ultimele două sunt terapia de 
preferat pentru tumorile de sinus endodermal (3). 


TERATOMUL MALIGN 


Teratomul malign ovarian este o tumoră rară dar 
letală, cu celule germinale. Peste jumătate dintre 
pacientele cu această tumoră sunt mai tinere de 20 
de ani. Tumora este rareori bilaterală. Prognosticul 
este legat de diferenţierea histologică a tumorii (3, 
18, 19). Înainte de utilizarea polichimioterapiei pa- 
cientele erau tratate printr-o chirurgie agresivă, 
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urmatá de iradiere sau monochimioterapie, insa 
puţine supravietuiau. Polichimioterapia in combi- 
nație cu VAC sau unul din celelalte regimuri men- 
tionate anterior reprezintă acum tratamentul de 
electie pentru aceste tumori. Rezultate preliminare 
ale unui trial GOG arată că 50 din 52 paciente cu 
stadiul |, Ii si lil cu rezectia completă a bolii sunt 
libere de boală după 3 cicluri de PEB (3). 


CORIOCARCINOMUL OVARIAN 


Este extrem de rar reprezentând sub 1% dintre 
tumorile ovariene. Chimioterapia este tratamentul 
de electie pentru tumorile trofoblastice. Prognosticul 
este extrem de slab, raportările dând rate foarte 
mici de supravietuiri pe termen lung. 


SARCOAMELE OVARIENE 


Tumorile ovariene mezenchimale sunt foarte 
rare și pot avea origini diverse (19). Tumorile de 
țesut fibros se consideră că fac parte din spectrul 
fibrotecoamelor și, ca atare ar avea origine stro- 
mala gonadală specifică. Tumorile de ţesuturi mus- 
culare, pe baza omologiei lor cu tumorile care apar 
mai frecvent în uter, sunt incluse în grupul tumorilor 
mezenchimale mülleriene. Restul tumorilor mezen- 
chimale se consideră că apar direct din acele ele- 
mente ale ovarului nelegate de funcția gonadală 
specifică, cum ar fi țesutul conjunctiv, vase, nervi si 
celule limfoide. Alte posibilități histogenetice includ 
originea teratomatoasa monofiletică (considerată 
pentru struma ovarii si carcinoidele ovariene), trans- 
formarea maligna secundara aparuta in teratoame 
sau predominanta componentei sarcomatoase in 
tumorile mixte mülleriene sau în cele cu celule 
Sertoli-Leydig [19, 20). 

Tratamentul primar este chirurgical, cu histerec- 
tomie si anexectomie bilateralá la toate grupele de 
vârstă. Pentru tumorile slab diferenţiate, reziduale 
sau recidivate s-au utilizat cu oarecare succes 
radioterapia si polichimioterapia (vincristina, adria- 
micina si ciclofosfamida) (19, 20). 


TUMORILE METASTATICE IN OVARE 
Aproximativ 10-30% din cancerele ovariene ra- 
portate sunt metastatice deoarece se pare ca 


ovarul este un teren fertil pentru metastaze (21). 
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Desi teoretic orice cancer poate da determinári 
secundare în gonada feminină, aproximativ 3/4 
dintre metastazele ovariene provin din cancere ale 
tractului gastrointestinal (32%), ale sânului (21%) 
sau uterului (21%). Alte surse sunt: melanomul, 
limfoame, cancerul colului uterin, plămân și extrem 
de rar altele (21). 

În patogeneza acestor metastaze se recunosc 6 
căi posibile: extensia directă (trompă, uter, colon, 
limfoame); diseminarea prin lichidul peritoneal, su- 
prafata ovarului femeii ciclice fiind vulnerabilă la 
implantarea celulelor exfoliate la nivelul ostiumului 
creat prin ruperea foliculului ovarian (pentru cance- 
rele care au invadat seroasa peritoneala); metasta- 
zare prin lumenul trompei fallopiene (endometru, 
sarcoame uterine); metastazare limfatică (cancere 
digestive chiar cu tumoră primară mică, cancerul 
de sân prin flux retrograd, cancerul ovarului con- 
trolateral); metastazare hematogenă, mai ales în 
ovarul hipervascularizat al femeii ciclice; metasta- 
zare iatrogenă (21). 

Simptomatologia și diagnosticul sunt similare cu 
ale cancerului ovarian primitiv. 

Tratamentul constă în anexectomie bilaterală, 
histerectomie, omentectomie totală, debulking al 
tumorilor intra-abdominale și tratamentul adecvat al 
tumorii primare (2, 21). 

Prognosticul este în general slab: supraviețuire 
de 12% la 5 ani și 7,5% la 10 ani (21, 22). 

Tumorile Krukenberg reprezintă — în acceptiu- 
nea clasică strictă — metastaze ovariene cu „celule 
în inel cu pecete“ ale unui carcinom gastrointesti- 
nal, de obicei al stomacului (21) și sunt cele mai 
frecvente tumori ovariene secundare. 
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CANCERUL TUBAR 


V. ANCAR 


Etiologie. Incidenta 
Diagnostic 
Anatomopatologie 
Stadializate 


Tumorile maligne cu localizare primară la nivelul 
trompelor uterine sunt cele mai rare neoplazii ale 
tractului genital feminin inferior și majoritatea sunt 
adenocarcinoame. Ele reprezintă circa 0,3-1,1% din 
cancerele genitale feminine. Aproximativ 80-90% 
din cancerele tubare sunt tumori metastatice de la 
alte nivele, în general cu punct de plecare ovarian 
și uterin și mai rar gastrointestinal. Tumorile meta- 
statice sunt de aproximativ 10 ori mai frecvente ca 
cele primare. În literatura universală de specialitate 
s-au descris circa 1000 de cazuri de carcinoame 
primare tubare, majoritatea studiilor incluzând ca- 
zuri individuale sau serii mici de paciente tratate în 
același centru. Heterogenitatea acestor date, com- 
binată cu lipsa unui sistem uniform de stadializare 
a acestor rare neoplazii, face dificilă prezentarea 
unor informaţii precise cu privire la conduita tera- 
peutică optimă. 


ETIOLOGIE. INCIDENŢĂ 


Etioiogia adenocarcinomului tubar este necu- 
noscută. S-a sugerat că salpingita cronică, infla- 
matiile pelvine cronice sau recurente sunt factori 
asociați. Totuși, boala inflamatorie pelvină este 
foarte frecventă în timp ce aceste carcinoame sunt 
rare, sugerând că alti factori ar putea fi implicați. 
S-au făcut speculaţii şi în legătură cu posibila 
implicare etiologică a bolilor venerice sau tuber- 
culozei genitale, dar studiile efectuate nu au putut 
demonstra aceste supozitii (3). Există însă o 
legatură mai strânsă cu existența în antecedentele 
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Tratament 

Alte tumori maligne tubare 
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acestor bolnave a altor neoplazii tratate cu chimio- 
terapie sau prin iradiere. 

Afectiunea se întâlnește în general la femei în 
vârstă, peste 50 de ani, cu limite largi însă între 18 
și 80 de ani. Un studiu efectuat pe 188 de cazuri 
arată o vârstă medie de 54,9 ani (1). 


DIAGNOSTIC 


Semne clinice. Aceste tumori sunt în general 
asimptomatice, iar diagnosticul se pune adeseori 
după explorarea chirurgicală. Cele trei semne cli- 
nice patognomonice pentru cancerul tubar sunt: 
sângerarea vaginală, durerea pelvină si masa tu- 
morală anexială apărute mai ales la o femeie în 
postmenopauză (4). 

Cel mai des întâlnit simptom este sângerarea 
vaginală care apare la aproximativ 50% din cazuri. 
Durerea și palparea masei tumorale anexiale sunt 
mai rar întâlnite și, din păcate, aceste trei semne 
rareori coexistă, făcând ca, cel mai frecvent, dia- 
gnosticul să fie pus postoperator. Adeseori masa 
tumorală pelvină se confundă cu o tumoră de ovar, 
un fibrom uterin pediculat sau un piosalpinx (9). 

Termenul de hidrops tubar profluens (vomica 
tubară) este folosit pentru a descrie sângerarea va- 
ginală anormală și durerea pelvină ca rezultat al acu- 
mulării în trompa afectată de sânge datorită obstruării 
porțiunii tubare distale. Peristaltismul din amonte 
produce durerea colicativă și evacuarea tubară, 
uneori însoțită de dispariția masei tumorale. Vomica 
tubară este înalt sugestivă pentru neoplasmul tu- 
bar, dar apare doar în 3-5% din cazuri (2). 


Aproximativ un sfert din pacientele cu neo- 
plasme tubare prezintă ascitá în momentul dia- 
gnosticării, datorită carcinomatozei peritoneale. 

Examenul citologic vaginal pune în evidenţă 
celule maligne în cazul adenocarcinomului tubar în 
proporție de doar 10-20% din cazuri (2). Diagnos- 
ticul de cancer tubar trebuie avut în vedere la orice 
pacientă cu citologie pozitivă la care se exclude un 
cancer de endometru sau endocervical, prin curetaj 
biopsic, desi cancerul de ovar poate fi o altă po- 
sibilitate. Diagnosticul poate fi suspicionat si la 
paciente in postmenopauzá cu sángerare uteriná 
anormalá la care curetajul uterin nu poate preciza 
cauza. 

Laparoscopia poate fi de folos in diagnosticul 
cancerului tubar, permițând mai ales diferenţierea 
de cancerul ovarian. 

Ecografia, tomografia computerizată, rezonanța 
magnetică sunt utile în diagnosticul și stadializarea 
afecțiunii. În ultimul timp se acordă o atenţie din ce 
în ce mai mare rolului ecografiei transvaginale (5). 


ANATOMOPATOLOGIE 


Macroscopic, localizarea cea mai frecventă a 
adenocarcinomului tubar este în regiunea ampulara 
sau în jumătatea externă (7). Trompa afectată apare 
mărită de volum, dilatată, sugerând un hidrosalpinx 
ca aspect exterior. Pe secțiune, însă, se poate ve- 
dea infiltratul tumoral sau chiar masa tumorală 
polipoidă, cenușie, friabilă, uneori cu muguri tumo- 
rali care se exteriorizeaza la nivelul ostiumului ab- 
dominal al trompei. Există cazuri in care masa 
tumorală malignă depăşeşte limitele trompei, creând 
confuzia cu un neoplasm de ovar. 

În 1950 Hu, Taymor și Hertig au definit urmă- 
toarele criterii care permit punerea diagnosticului 
de cancer tubar (8): 

1. Tumora primară are cea mai mare porțiune în 
lumenul trompei. 

2. Mucoasa tubară este transformată tumoral cu 
aspect papilar, alveolopapilar sau medular. 

3. Se poate demonstra o limită de tranziţie între 
epiteliul tubar malign și nemalign. 

Microscopic, neoplasmul tubar este cel mai frec- 
vent un adenocarcinom, rareori fiind vorba despre 
un sarcom, adenosarcom sau tumori mixte mezo- 
dermale. Adenocarcinoamele pot fi papilare, alveolo- 
papilare și solide (alveolomedulare) fără structură 
glandulară (3). Există trei grade de malignitate: 
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— Gradul | — înalt diferențiat — corespunde for- 
mei papilare. 

— Gradul {I — corespunde formei alveolopapilare. 

— Gradul Ill — corespunde formei solide, fiind cel 


mai nediferentiat și cu malignitatea cea mai înaltă. 


STADIALIZARE 


Pentru cancerul tubar nu există o clasificare 
unanim acceptată. Deoarece tumora se extinde 
similar cu cea malignă ovariană, multi autori au 
sugerat ca stadializarea cancerului de trompa să se 
facă similar cu cel ovarian (9). Subliniem că această 
stadializare nu este adoptată oficial de FIGO. 

Stadiul | — cancer limitat la una sau ambele 
trompe, fără afectarea seroasei. 

IA — tumora unilaterală. 

IB — tumora bilaterală. 

IC — tumora uni sau bilaterală cu ascită sau 
celule neoplazice în lichidul de lavaj peritoneal. 

Stadiul II — tumora ce depășește trompa, dar nu 
se extinde în afara micului bazin. 

IIA — extensie la uter sau ovare. 

IIB — extensie la alte organe ale micului bazin. 

IIC — se adaugă ascita sau celule neoplazice în 
lavajul peritoneal. 

Stadiul Ill — tumora extinsă în afara micului 
bazin, inclusiv ganglionii retroperitoneali. 

Stadiul IV — cancer tubar cu metastaze în afara 
peritoneului sau parenhimului hepatic (pleurezia 
maligna include neoplazia in stadiul IV). 


EVOLUTIE NATURALA. DISEMINARE 


Initial tumora maligna este limitatá la lumenul 
tubar dar poate penetra seroasa si apoi se poate 
extinde intraperitoneal, ajungand la suprafata vezicii 
urinare, epiploonului, peritoneului parietal, deci simi- 
lar unei neoplazii ovariene. Peritoneul este cel mai 
frecvent sediu al metastazelor carcinomatoase, pe 
locul doi fiind ganglionii paraaortici (7). Diseminarea 
cancerului tubar se face pe trei cai: 

— din aproape in aproape, prin contiguitate; 

— pe cale canaliculará, cu desprindere de ţesut 
tumoral și insámántare peritoneala; 

— pe cale limfaticá, spre ganglionii paraaortici si 
retroperitoneali; metastazarea in ganglionii inghinali 
este posibilá prin anastomozele limfaticelor din 
treimea medie a trompei cu cele ale ligamentului ro- 
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tund sau prin obstructie tumorala limfatică si embo- 
lie metastaticá retrogradă (2). 


TRATAMENT 


Dupa cum am aratat anterior, diagnosticul can- 
cerului tubar se face cel mai frecvent intraoperator 
(1). Odată ce a fost pus diagnosticul de certitudine, 
de obicei prin examen extemporaneu, se impune o 
stadializare intraoperatorie si de obicei se reali- 
zeazá histerectomia totalá cu anexectomie bilate- 
ralá. Se recolteazà citologie peritonealá folosind 
200-300ml solutie salina amestecatá cu 5000 UI de 
hepariná pentru a preveni coagularea sau prezenta 
de sange in lichidul de lavaj (3). Daca nu s-a de- 
monstrat invazia peritoneală, se impune biopsie 
ganglionará paraaorticá pentru a exclude invazia 
retroperitonealá. Acest lucru este important mai 
ales in cazurile tumorilor de dimensiuni mari sau 
slab diferentiate deoarece aceste tumori pot meta- 
staza in ganglionii paraaortici fárá metastaze intra- 
peritoneale (7). Se indicá, de asemenea, omen- 
tectomie. Este foarte importantă o stadializare 
meticuloasă si corectă în vederea instituirii unui 
tratament adjuvant postoperator. 

Stadiul IA, 1B, IIA — tratamentul constă in 
histerectomie totală cu anexectomie bilaterală. 

Stadiul IC, II 

— histerectomie totală cu anexectomie bilaterală; 

— omentectomie; 

— aplicare intraperitoneala de izotopi radioactivi 


(Au); 
— chimioterapie postoperatorie. 
Stadiul IIB, Ill 


— histerectomie totală cu anexectomie bilaterală 
cu reducerea masei tumorale accesibile actului chi- 
rurgical; 

— omentectomie; 

— aplicare intraperitonealá de radioizotopi; 

— radioterapie externá postoperatorie cu mega- 
voltaje pe micul bazin si abdomen cu protejarea 
ficatului si rinichiului; 

— chimioterapie postoperatorie. 

Datorită unei experienţe foarte variate in trata- 
mentul acestei afectiuni rare, abordárile terapeutice 
sunt foarte diferite. Valoarea iradierii terapeutice 
postoperatorii si chimioterapiei nu este cert stabilită 
pana in prezent, desi majoritatea autorilor certifica 
aceste modalităţi terapeutice ca având eficiență. În 
cazul stadiului | în care neoplazia se limitează la 
trompa uterină, iar citologia peritoneală este nega- 
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tivă, actul chirurgical este suficient (8). Dacă ci- 
tologia peritonealá este pozitivă (stadiul IC), este 
utilă administrarea intraperitoneală de radioizotopi 
(Au'% sau P’) asociat sau nu cu iradierea externa 
(4). Dacă este prezentă extensia tumorală extrape- 
ritonealá, se ia în considerare iradierea postope- 
ratorie a ganglionilor paraaortici, în funcţie de 
extensia tumorală găsita în cursul intervenției chi- 
rurgicale. Unii autori recomandă iradierea externă 
postoperatorie dacă nu există mase tumorale re- 
ziduale mai mari de 2 cm (9). 

Chimioterapia pare a fi utilă în tratamentul bolii 
extinse intraperitoneal. Clasic, se foloseau agenți 
alchilanti care se dovediseră eficienţi si în cazul 
neoplasmelor ovariene. În prezent însă, se folo- 
sește chimioterapia combinată incluzând și Cispla- 
tinul în doza de 50 mg/m?. Deoarece mucoasa tu- 
bará are receptori pentru progesteron, se foloseste 
cu succes megestrol acetatul (Megace 160 mg 
zilnic). Tratamentul chimioterapic poate include si 
cyclofosfamida (Cytoxan 400 mg/m?). Într-un studiu 
multicentric care a inclus și supravegherea pacien- 
telor prin intervenții chirurgicale „second look” la in- 
terval de 10-13 iuni, s-a notat o îmbunătăţire 
semnificativă a supravieţuirii pacientelor în stadiul 
lil la care s-a folosit chimioterapia, în general cu 
scheme care au inclus Cisplatinul, Ciclofosfamida, 
Adriamicina. Aceste scheme asociate care contin si 
Cisplatin au eficientá crescutá si in tratamentul 
cancerului de ovar (6). Se recomandá realizarea in- 
terventiilor de tip "second look" ori de cite ori este 
posibil, pentru o terapie individualizata cu eficienta 
maximá. 

Supravietuirea la 5 ani este in medie de 3896 
pentru toate stadiile, fiind de 70-8096 pentru neo- 
plasmele limitate la trompa (9). 


ALTE TUMORI MALIGNE TUBARE 


Sarcoamele de trompa uteriná sunt foarte rare 
si adesori contin elemente carcinomatoase (carcino- 
sarcoam8) sau au țesut sarcomatos heterolog (tu- 
mori mixte mezodermale). Aceste tumori se com- 
porta la fel cu alte sarcoame sau tumori mixte 
mülleriene de la nivelul uterului. Tratamentul este 
chirurgical constand in histerectomie totalá cu ane- 
xectomie bilateralá si urmat de chimioterapie cu 
Scheme care includ doxorubicina (Adriamicina) (7). 

S-au descris si cazuri de coriocarcinoame tu- 
bare cu plecare de la tumori trofoblastice gesta- 
tionale de la nivel uterin. Tratamentul este acela al 


bolii trofoblastice gestationale, indiferent de loca- 
lizare. 
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V. ANCAR 
LEZIUNI PRECANCEROASE Tratament 
Etiopatogenie Adenocarcinomul cu celule clare 
Depistare si diagnostic Tratament 
Tratament Supravietuire 
CANCERUL VAGINAL Melanomul malign 
Epidemiologie Tratament 
Simptomatologie si diagnostic Supravietuire 
Stadializare Tumorile vaginale secundare 


Clasificarea FIGO 
Stadializarea TNM 
Tumori maligne vaginale ale adultului 
Carcinomul spinocelular 


Tumorile maligne primare de la nivelul vaginului 
reprezinta sub 2% din neoplaziile din sfera genitala 
feminina. Cele mai frecvente procese neoplazice 
de la acest nivel sunt tumori metastatice cu punct 
de plecare cervical sau endometrial si mai rar ova- 
rian sau rectosigmoidian. Cel mai frecvent tip 
histologic este carcinomul spinocelular. 


LEZIUNI PRECANCEROASE 


Modificárile precancerose de la nivelul vaginului 
sunt atipii celulare epiteliale similare cu cele de la 
nivelul vulvei si colului uterin, dar mai putin frec- 
vente. Totusi, aspectul histologic este similar cu cel 
al leziunilor precanceroase de la orice nivel al 
tractului genital inferior De aceea, se folosesc 
aceleasi denumiri de displazie usoara, moderata, 
severa si carcinom in situ. Se foloseste termenul 
de VAIN (vaginal intraepitelia! neoplasia) cu semni- 
ficatiile cunoscute: 

~ VAIN I — displazie ușoară. 


— VAIN II — displazie moderată. 
— VAIN Ill — displazie severa pana la carcinom 
in situ. 


VAIN apar mai frecvent la femeile la care s-a 
diagnosticat si o neoplazie cervicala intraepiteliala, 
dupa cum existá un risc crescut de a dezvolta o 
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Cancerul vaginal la copii si adolescenti 
Tumorile de sinus endodermal 
Sarcomul botrioid (rabdomiosarcomul embrionar) 
Pseudosarcomul botrioid 


leziune vaginală precanceroasă la pacientele dia- 
gnosticate și tratate anterior pentru un neoplasm 
vulvar. Aceasta predispozitie de a dezvolta leziuni 
precanceroase la nivelul tractului genital inferior a 
fost considerata un „defect de sistem“ și definește 
susceptibilitatea crescută a țesutului epitelial al 
tractului genital inferior de a suferi modificări celulare 
atipice până la cancere invazive la anumiți indivizi. 


Etiopatogenie 


La fel ca și pentru cancerul de col, există factori 
predispozanti pentru apariția bolii a căror valoare 
însă nu s-a putut demonstra încă cert: boli ve- 
nerice, infecția cu herpes virus tip Il, infecția HPV, 
terapia iradiantă a tractului genital inferior pentru o 
altă neoplazie, tratamentul imunosupresiv și chimio- 
terapic. 


Depistare și diagnostic 


Deoarece leziunile precanceroase vaginale sunt 
în general asimptomatice, depistarea lor se face în 
cursul screeningului citologic, cele mai multe cazuri 
descoperindu-se la femei care au urmat anterior un 
tratament pentru o leziune intraepitelială la nivelul 
colului uterin. Odată ce s-a depistat o zona anor- 
mală a epiteliului vaginal, se impune imediat biopsia 


pentru confirmare histologicá si evidentierea severi- 
tátii modificárilor displazice. Adeseori pentru vizuali- 
zarea mai buná a zonei anormale este necesará 
colposcopia pentru realizarea unei biposii tintite. La 
fel ca in cazul neoplasmului de col, in momentul 
colposcopiei se repetá examenul citologic Babes- 
Papanicolau. Tehnicile colposcopice sunt similare 
celor folosite la investigarea colului, adeseori fiind 
necesare specule vaginale de dimensiuni mai mari 
pentru o buná vizualizare a intregului vagin. Recol- 
tarea biopsiei este in general putin dureroasa si nu 
necesită anestezie locală care poate fi la fel de 
neplacutá ca si biopsia insasi. O metoda mai putin 
precisa de a identifica zona care trebuie biopsiata 
este badijonarea vaginului cu solutie Lugol si re- 
coltarea biopsiei din zonele care nu se coloreaza. 
Pentru ca aceastá probá sá aibá valoare, epiteliul 
vaginal trebuie să fie bine estrogenizat astfel încât 
să fie suficient glicogen epitelial pentru a reacționa 
cu soluția Lugol. Deoarece aceste femei sunt în 
general în menopauză, în unele cazuri se impune 
înaintea examinarii tratament local cu creme sau 
ovule cu estrogeni timp de o săptămână. 

Este important de știut că în general cancerul 
vaginal este multifocal și că, deși de obicei leziunile 
apar în treimea proximală, ele pot fi localizate 
oriunde la nivelul vaginului, impunându-se o exami- 
nare atentă a acestuia în cazul unei citologii sus- 
pecte. 


Tratament 


Principiul terapeutic de baza în cazul acestor 
afecțiuni este eradicarea completă a epiteliului vag- 
inal anormal. Leziunile mici, in general cele loca- 
lizate la nivelul apexului cervical la pacientele cu 
histerectomie, se pot exciza local. Totusi, exciziile 
mari necesita grefe de piele liberá despicata, si din 
acest motiv adeseori se aleg alte modalitáti te- 
rapeutice. 

Alternativele terapeutice nechirurgicale se adre- 
seaza tot distrugerii epiteliului modificat. Terapia 
iradiantă, folosită adesea în trecut, lasă cicatrici 
defectuoase și, de aceea, nu se mai recomandă în 
tratamentul bolii neinvazive. Datorită vecinitatii cu 
vezica urinară si rectul si necesității folosirii unor 
noi metode, crioterapia este des folosită în prezent. 
Alte metode nechirurgicale sunt vaporizarea laser 
și aplicarea locală de unguente cu 5-fluorouracil 
(5-FU) mai ales pentru leziunile diseminate și în 
mod particular pentru cele infectate HPV. 

În cazul vaporizării laser cu dioxid de carbon, 
raza este tintita colposcopic asupra țesutului anor- 
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mal. Se poate folosi și aplicarea de soluţie Lugol 
pentru identificarea exactă a zonelor lezionale. Me- 
toda necesită anestezie locală. Gradul distructiei 
tisulare este ajustată prin puterea laserului, cel mai 
frecvent utilizându-se o putere de 20 watts care pot 
ajunge la o profunzime de 2-4 mm. Câteva zile 
pacienta va avea o leucoree mai abundentă dar 
vindecarea completă a leziunilor se face in 2-3 
săptămâni. Deși nu există o experiență pe termen 
lung a acestei modalităţi terapeutice, rezultatele par 
a fi foarte bune. Pacientele trebuie urmărite în 
primul an la un întreval de 4 săptămâni prin 
examen Babes-Papanicolau și colposcopie si apoi 
la 6-12 luni. 

Unguentele cu 5-FU 5% se folosesc in aplicatii 
locale timp de 7 zile folosind un aplicator vaginal 
bine dozat. Deoarece crema este iritantă trebuie 
asociat un unguent cu oxid de zinc la nivelul vulvei. 
Dacă pacienta acuză iritatie locală excesivă, tra- 
tamentul se oprește în mai puţin de 7 zile. Un ciclu 
terapeutic trebuie repetat la 3-4 săptămâni dacă 
procesul persistă. Există cazuri în care tratamentul 
se prelungește 10-14 zile si atunci intervalul între 
cure crește ia 2-3 luni. Leziunile cu cruste albi- 
cioase subțiri (hiperkeratoze) sunt mai puţin sen- 
sibile la acest tratament. Pe de altă parte femeile în 
postmenopauză tolerează mai prost acest trata- 
ment din cauza atrofiei epiteliului vaginal și este 
necesară folosirea de doze mai mici. Se folosesc 
doze reduse la 1/3 zilnic timp de 10 săptămâni, 
rezultatele fiind foarte bune. Acest tratament local 
cu 5-FU este de electie pentru tratamentul le- 
ziunilor diseminate, multifocale. 

Este cert cá peste 90% din leziunile intraepi- 
teliale vaginale se localizeazá in 1/3 proximalá a 
vaginului. Pentru aceste leziuni, mai ales apárute 
dupa histerectomie, se optează pentru excizia chi- 
rurgicalá. Pentru leziunile multifocale si pentru con- 
diloame se indica tratamentul local cu 5-FU iar 
laserul rămâne indicat doar în cazul leziunilor 
superficiale si de dimensiuni mici. 


CANCERUL VAGINAL 


Epidemiologie 


Cancerul primitiv al vaginului reprezintă sub 
2%din neoplaziile ginecologice și doar 0,2-0,4% din 
totalitatea tumorilor maligne. 

Incidenta maximă a bolii este în postmenopauză 
cu o medie în jurul vârste de 50 de ani când epi- 
teliul vaginal suferă modificările atrofice datorate 
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absentei estrogenilor. Nu se cunosc cu precizie 
factori implicati in etiologia cancerului de vagin dar 
se presupun a fi comuni cu ai leziunilor precan- 
ceroase care adesea reprezintá punctul de pornire. 
Nu se cunosc însă nici factorii care influențează 
trecerea de la displazie la carcinomul intraepitelial 
si invaziv precum si durata evoluţiei de la cancer 
intraepitelial la invaziv. Faptul că localizarea cea 
mai frecventă este în porțiunea superioară a va- 
ginului și în special pe peretele posterior în contact 
cu orificiul colului, precum și faptul că este frecvent 
asociat cu cancerul de col, presupune existența 
unui carcinogen comun. Caracterul clinic cel mai 
important este multifocalitatea sa. 

Deocamdată nu se poate stabili o iegatură exactă 
între incidența adenocarcinomului de vagin și expu- 
nerea in utero la estrogenii sintetici nesteroizi. 
Există studii care arată o relaţie între folosirea de 
către mamă a dietilstilbestrolului (DES) în cursul 
graviditatii și apariția adenocarcinomului cu celule 
clare la descendenţii de sex feminin. Datele nu 
sunt însă certe si probabil există si alti factori care 
sunt concomitent implicați. 


Simptomatologie și diagnostic 


Pentru a fi considerată o tumoră primară de 
vagin, aceasta trebuie să ia naștere la nivelul 
vaginului și să nu implice orificiul cervical extern 
sau vulva. Altfel, tumora se consideră a fi vulvară 
sau cervicală. Sunt importante câteva considerații 
de ordin terapeutic: tumorile din 1/3 distală a va- 
ginului se tratează la fel ca tumorile vulvare în timp 
ce cele din vecinătatea colului se pot aborda prin 
metode similare cu ale neoplasmului de col. 

Diagnosticul aceste afecţiuni este adesea tardiv, 
atât datorită raritatii sale cât și a unei recunoașteri 
întârziate a unor simptome anormale care se pot 
datora acestei neoplazii. Simptomatologia cea mai 
frecventă a cancerului vaginal este sângerarea și 
leucoreea, deci identică cu a cancerului de col. Du- 
rerea apare în cazurile avansate. Tulburările mictio- 
nale apar în cazul tumorilor localizate pe peretele 
anterior (și nu semnifică neapărat un stadiu tardiv 
al bolii), iar constipatia și tenesmele rectale pot 
apare în cazul tumorilor localizate pe peretele pos- 
terior. În general, cu cât diagnosticul este mai tar- 
div, prognosticul este mai prost iar terapia mai di- 
ficilă. Diagnosticarea unei tumori presupune un 
examen atent al întregului vagin la toate femeile cu 
sângerare vaginală anormală sau cu citologie anor- 
mală. Cel mai frecvent diagnosticul se pune după 
biopsierea formațiunii tumorale. 
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Stadializare 
Clasificarea FIGO 


Stadiul 0: Carcinom in situ — corespunde Tis; 

Stadiul |: Carcinom limitat ia pereții vaginali — 
corespunde T1. 

Stadiul Il: Carcinom cu extensie la țesutul peri- 
vaginal dar care nu a atins peretele pelvin — T2. 

Stadiul III: Carcinom cu extensie la peretele 
pelvin — T3. 

Stadiul IV: Carcinom care s-a extins in afara 
micului bazin sau invadeazá mucoasa vezicalá sau 
rectalá (edemul bulos nu include pacientul in acest 
stadiu) — T4. 


Stadializarea TNM 


NO - fárá semne de invazie a gg. limfatici re- 
gionali; 

N1 - semne de invazie a gg. limfatici regionali 
unilaterali, mobili; 

N2 - semne de invazie bilaterală a gg. limfatici 
regionali, mobili; 

N3 — semne de invazie a gg. limfatici regionali 
fixati; 

Nx - lipesc condiţiile de determinare a catego- 
riei N; 

MO - fără semne de metastaze la distanţă; 

M1 — prezenta de metastaze la distantá; 

Mx - lipsesc condiţiile minime de determinare a 
metastazelor. 

Gg. limfatici regionali sunt: 

— gg. limfatici pelvini situaţi distal de bifurcația 
aortei, pentru cele 2/3 distale ale vaginului. 

— gg. limfatici inghinali pentru 1/3 proximalá a 
vaginului 


Stadiul I T1 NO MO 
Stadiul II T2 NO MO 
Stadiul III T3 NO MO 

T1, T2, T3 N1 MO 
Stadiul iVa T4 orice N MO 
Stadiul IVb  oriceT orice N M1 


TUMORI MALIGNE VAGINALE ALE ADULTULUI 


Carcinomul spinocelular 


Carcinomul spinocelular este cea mai frecventa 
forma histologicá a cancerului de vagin reprezen- 
tànd peste 90% din tumorile vaginale maligne pri- 


mitive. Desi s-au inregistrat cazuri si la femei de 30 
de ani, cel mai frecvent apare în jurul vârstei de 50 
de ani. Localizarea cea mai des întâlnită este în 
1/3 superioară a vaginului și pe peretele posterior. 

Din punct de vedere macroscopic tumorile apar 
ca o masă ulcerată prost delimitată adesea cu mi- 
ros fetid și însoțită de leucoree abundentă. Din punct 
de vedere microscopic este vorba despre aspectul 
clasic de carcinom spinoceluiar care invadează epi- 
teliul vaginal. 

Tratamentul acestor tumori depinde de dimen- 
siuni, stadiul neoplaziei și localizare. Terapia este 
îngreunată de vecinătatea imediată a vezicii uri- 
nare, anterior și de rect, posterior. De asemenea 
este influențată de localizarea la nivelul vaginului 
care defineşte aria diseminării limfatice. 

Limfaticele vaginului străbat mucoasa și se 
anastomozeaza cu limfaticele stratului muscular. 
Cele de la nivelul % proximale a vaginului comu- 
nică superior cu limfaticele colului și drenează în 
gg. limfatici pelvini ai grupului obturator si iliaci 
interni și externi. Limfaticele porțiunii distale a vagi- 
nului drenează atât în gg. pelvini profunzi cât si în 
cei inghinali, asemănător cu drenajul limfatic al 
vulvei. Limfaticele de la nivelul peretelui posterior se 
anastomozează cu limfaticele rectului și apoi dre- 
nează în aceleași stații gg. cu acesta (gg. gluteali 
inferiori, sacrali și rectali). 


Tratament 


Atât tratamentul chirurgical cât si cel iradiant 
s-au dovedit eficiente, ținând cont de limitele im- 
puse de proximitatea rectului și vezicii urinare cu 
riscul formării de fistule la aceste nivele. 

Radioterapia a fost cel mai frecvent mijloc te- 
rapeutic folosit ţinând cont de înaltă acceptabilitate 
de către paciente. Se foloseste iniţial radioterapie 
externă cu megavoltaj, urmată apoi de implante lo- 
cale cu cesium sau radium, plasate interstitial cu 
ace, sau intracavitar folosind sonde speciale, duble, 
utile mai ales in localizárile din 1/3 proximala a 
vaginului dacá si colul este prezent. Tratamentul 
este individualizat in functie de dimensiunile tumo- 
rale si stadiul bolii. Unii terapeuti folosesc doar 
iradierea locală daca tumora primară este mica 
(sub 2 cm) și accesibilă implantului sub formă de 
ac. Pentru leziuni mai mari, doza pentru iradierea 
externá creste cu reducerea concomitentá a compo- 
nentei locale a tratamentului tumorii primare. De 
obicei se administrează o doză totală de 7 500 cGy. 
Implantele nu se pot realiza la paciente în stadiile 
III sau IV; în aceste cazuri se folosește doar 
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iradierea externă cu focalizare centrală după ce s-a 
administrat o doză de 5000 razi initial pe întreg 
câmpul (plus iradierea externă a gg. inghinali). 

În cazul tumorilor localizate în proximitatea in- 
troitului se practică vulvectomia radicală cu ablatia 
până în țesut sănătos la nivel vaginal si limfa- 
denectomie. 

Pentru tumorile localizate în 1/3 superioară a 
vaginului în stadiile | si ll se practică histerectomie 
totală cu vaginectomie, mai ales la pacientele ti- 
nere, urmată imediat de grefa cu piele liberă despi- 
cata. În majoritatea cazurilor avansate (stadiul IVa) 
se impune pelviectomie, incluzând extirparea vezicii 
urinare (pelviectomie anterioară) sau/și a rectului 
(peiviectomie posterioară). Pelviectomia totală se 
practică în cazul recidivelor locale după radiote- 
rapie. Initial tumorile recidivează local (ca și în 
cazul cancerului de rect sau vulva) dar în același 
timp există cu siguranţă și metastaze la distanţă. 
Nu s-a dovedit eficiența chimioterapiei în aceste 
neoplazii deși se încearcă și în prezent multiple 
scheme (Bleomicina, 5-FU, Dacinomicina). În sta- 
dile IVb se poate utiliza radioterapia paliativà 
antiinflamatorie si antialgică. 

Supravietuirea la 5 ani este de aproximativ 45% 
si depinde de stadiul bolii in momentul diagnos- 
ticului. 


Adenocarcinomul cu celule clare 


Adenocarcinomul cu celule clare a fost mai 
frecvent începind cu anul 1970 odată cu folosirea 
dietilstilbestrolului de către femeile gravide. Nu s-a 
putut însă demonstra relația certă de cauzalitate. 


Tratament 


Tratamentul acestei forme de cancer vulvar este 
similar cu al carcinomului spinocelular, tinand însă 
cont de vârsta tânără a acestor paciente. Aceste 
tumori se încadrează în stadializarea FIGO mai sus 
menţionată. În momentul diagnosticării, 80% din 
cazuri sunt in stadiul | sau Il. În general, rata su- 
pravietuirii depinde de stadiul bolii la diagnosticare 
(93% in stadiul |, 75% in stadiul II, 37% in stadiul 
111). 

În cazul acestor tumori intervenția chirurgicală 
este prima modalitate terapeutică care trebuie luată 
în discuție. Pentru stadiul | si stadiul II precoce se 
practică histerectomie totală cu vaginectomie totală 
sau partială, limfadenectomie pelvina si grefa va- 
ginală cu piele libera despicată. În majoritatea 
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cazurilor ovarele se conserva. In plus, se incearca 
pástrarea potentialului reproductiv al femeilor cu 
leziuni vaginale de dimensiuni mici prin folosirea 
iradierii tumorale locale cu protejarea concomitentà 
a ovarelor. Întrucât metastazele gg. pot apare încă 
din stadiile incipiente ale bolii, limfadenectomia 
pelviná retroperitonealá se impune chiar înaintea 
terapiei tumorii primare. 

Ín general excizia tumorii primare se face inain- 
tea inceperii tratamentului iradiant pentru a creste 
eficienta localá. Studiile araté cá supravietuirea 
pacientelor cu tumori mici, care au fost tratate prin 
excizie locală urmată de iradiere locală, este com- 
parabilă cu a celor la care s-a realizat terapia con- 
ventionala mutilantă. Cazurile care se pretează la 
excizie locală și radioterapie sunt cele cu tumori 
sub 2 cm și mai ales cu aspect histologic glandular 
tubulochistic. După excizia locală larga se practică 
laparatomie cu recoltare de biopsie gg. pentru 
obiectivarea extensiei bolii. În cazul tumorilor de 
dimensiuni mari se poate realiza radioterapie 
pelvină externă în asociere cu implante radioactive 
intravaginale. 

intervențiile chirurgicale de amploare pot da 
rezultate bune, dar în prezent se preferă a fi făcute 
doar în cazurile recurentelor după iradierea inițială. 
Simpla excizie locală vaginală ca singură terapie 
nu se indică nici în cazul tumorilor mici, deoarece 
recurentele sunt frecvente. 


Supravietuire 


Existá mai multi factori care influenteazá prognos- 
ticul pacientelor cu adenocarcinom cu celule clare. 
Pe primul loc se situeazá stadiul bolii in momentul 
instituirii tratamentului, supraviețuirea la 5 ani fiind 
de 95% în stadiul |, 81% în stadiul |! si doar 40% în 
stadiul IV. 

Vârsta pacientelor: au prognostic mai bun pa- 
cientele peste 20 de ani comparativ cu cele sub 20 
de ani. Diferența se asociază si cu frecvența mai 
mare la pacientele mai în vârstă, a aspectului 
tubulochistic al acinilor glandulari, care are un prog- 
nostic mult mai bun ca alte forme histologice. 

Dimensiunea tumorii: cu cât tumora este mai 
mare și invazia în profunzime mai accentuată 
prognosticul este mai prost. Dacă gg. limfatici re- 
gionaii nu sunt invadati prognosticul este foarte bun, 
acest lucru fiind asociat, in general, cu o dimen- 
siune tumoralá redusá si o leziune tubulochistica 
mai superficialà. 
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Metastazarea acestor neoplasme se face pe 
cale limfatica si sangviná, metastazele gg. apáránd 
in circa 1/6 din cazuri. In functie de aparitia 
recidivelor tumorale si de localizarea lor se poate 
practica excizia lor chirurgicalá sau radioterapie 
externá pe zone largi. Chimioterapia se poate 
încerca în cazul metastazelor multiple la distanţă, 
folosind Cisplatin 75-100 mg/m timp de 3-5 zile în 
perfuzie continuă sau 5-FU, 1 g/m? la fiecare 3-4 
săptămâni. Din păcate însă nici o schemă tera- 
peutică nu și-a demonstrat eficiența în aceste cazuri. 
Urmărirea acestor paciente trebuie făcută pe termen 
lung deoarece s-au semnalat recidive și la interval 
de 19 ani de la tratamentul primar, mai ales la 
nivelul plămânilor si gg. supraclaviculari. 


Melanomul malign 


Melanoamele vaginale sunt tumori rare care 
apar în general la paciente peste 60 de ani. Ten- 
dinta lor este spre invazivitate crescută la nivelul 
vaginului, iar din punct de vedere histologic sunt 
similare melanoamelor cu alte localizări, inclusiv 
vulvar. Prognosticul melanomului vaginal este mai 
prost decât al celui vulvar. 


Tratament 


Tratamentul este în general chirurgical cu 
excizie largă la nivelu! vaginului și limfadenectomie 
pelvină sau/și inghinofemurală. Tratamentul adju- 
vant radioterapeutic și chimioterapia pot fi luate în 
considerare. 


Supravietuirea 


Recidivele locale sunt frecvente si afectiunea 
este in general letalá. Prognosticul este mai bun la 
pacientele cu vârsta mai înaintată si în cazul tu- 
morilor sub 3 cm în diametru. 


TUMORILE VAGINALE SECUNDARE 


Metastazele vaginale cu punct de plecare de la 
alte neoplazii sunt mai frecvente ca tumorile 
maligne vaginale primare. Cel mai frecvent punctul 
de plecare este colul uterin, neoplazia interesând 
bolta vaginala în stadiul Il A. Cancerele epiteliale 
secundare pot avea originea si într-un cancer 
endometrial, ovarian, coriocarcinom, vezical, rectal, 
uretral. 


CANCERUL VAGINAL LA COPII ȘI 
ADOLESCENȚI 


Tumorile de sinus endodermal 


Acest tip de tumori sunt adenocarcinoame cu 
celule germinale care apar foarte rar. De obicei 
tumora secretă alfafetoproteina (AFP) care este un 
marker tumoral util în monitorizarea pacientelor 
aflate sub tratament. Aceste tumori apar în general 
la fetițe sub 2 ani, sunt foarte agresive și majo- 
ritatea letale. Tratamenetul constă în excizia tumorii 
asociată cu chimioterapia care este de reală efi- 
cientá în aceste cazuri. Se folosesc Vincristina, 
Actinomycin, Ciclofosfamida (VAC). 


Sarcomul botrioid (rabdomiosarcomul 
embrionar) 


Sarcomul botrioid este un tip rar de sarcom care 
apare la nivel vaginal mai ales la fetițe, rare fiind 
cazurile în care apare peste 8 ani. Simptomul do- 
minant este sângerarea vaginală și adeseori de- 
pistarea unei formațiuni tumorale la nivelul introitului. 
Din punct de vedere macroscopic tumora are 
aspectul caracteristic de boabă de strugure formând 
multiple mase polipoide. 

Tumora pare a se dezvolta de la nivel sube- 
pitelia! si se extinde rapid spre cavitatea vaginală. 
Adeseri aceste sarcoame sunt multicentrice. Din 
punct de vedere microscopic este vorba despre o 
stromă laxă mixomatoasă cu celule maligne pleio- 
morfe și, ocazional, rabdomioblaste eozinofile care 
au striatiile caracteristice. 

in trecut, aceste tumori cu malignitate foarte 
crescuta se tratau prin metode chirurgicale radicale 
cum ar fi pelviectomia totalá. In prezent se con- 
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sideră că aceeași eficiență (cu rezultate mai putin 
mutilante) poate fi obținută și folosind alte scheme 
terapeutice, cum ar fi tratamentul chirurgical în 
asociere cu polichimioterapia (VAC) și/sau radio- 
terapia. 


Pseudosarcomul botrioid 


La nivelul vaginului fetitelor sau femeilor gravide 
se pot identifica polipi asemănători ca aspect ma- 
croscopic cu sarcomul botrioid dar cu caracter be- 
nign. Desi sub aspect microscopic se pot identifica 
celule atipice, nu exista celule tipic maligne la ni- 
velul acestei tumori. Excizia locală este singurul 
tratament indicat și eficient, recidiva locală fiind 
foarte rară. 
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V. ANCAR 


Etiopatogenie 
Neoplaziile vulvare intraepiteliale (VIN) 
Clasificare 
Lichenul atrofic 
Hiperplazia scuamoasă 
Boala Bowen 
Eritroplazia Quierat 
Neoplaziile intraepiteliale 
Carcinomul in situ 
Boala Paget 
Diagnostic 
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investigaţii paraclinice 
Conduita terapeutică 
Neoplazia intraepitelială 
Boala Paget vulvară 


Cancerul vulvar reprezintă circa 4% din neo- 
plasmele genitale, pe locul patru ca frecvență între 
aceste afecţiuni, după cancerul de endometru, ovar 
și col. 


ETIOPATOGENIE 


În prezent nu s-au identificat factori implicaţi cert 
în patogenia cancerului vulvar. Ocazional carcino- 
mul invaziv are ca punct de plecare un carcinom in 
situ, prin acelasi mecanism ca cel al cancerului de 
col dar în majoritatea cazurilor cancerul vulvar se 
dezvoltă în absența existenței unor condiţii pre- 
maligne la nivelul epiteliului vulvar. 

La multe paciente cu carcinoame vulvare s-au 
diagnosticat condiloame acuminate, dar nu s-a pu- 
tut demonstra cert o origine virală cu transmitere 
sexuala în cazul acestei neoplazii. 

S-a sugerat implicarea în patogenia afecțiunii a 
granulomatozei vulvare, diabetului zaharat, hiper- 
tensiunii arteriale și obezității dar nu există date 
care să sustina aceasă relație de cauzalitate. 

Cancerul vulvar este mai frecvent la femeile 
care au fost diagnosticate și tratate pentru neo- 
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plasme de col sau vagin, sugerand ipoteza unei 
susceptibilităţi crescute pentru carcinogeneză a 
epiteliului scuamos al tractului genital inferior la 
aceste paciente (12). 

lradierea tegumentelor vulvare a fost urmată de 
o creștere a incidentei cancerului vulvar; se ob- 
servă o corelaţie și cu folosirea tratamentului imuno- 
supresiv. 

Afectiunea este mai frecventă la femei în post- 
menopauză (60-79 de ani), doar 15% din cazuri 
apărând la femei sub 40 de ani. Leziunile pre- 
canceroase şi carcinoamele în situ se intilnesc cu 
frecvenţă maximă între 40 si 55 de ani, în prezent 
observându-se scăderea vârstei de apariţie a aces- 
tora ca un posibil efect al vieţii sexuale cu parteneri 
multipli si creșterea posibilității de infectare virală. 


NEOPLAZIILE VULVARE INTRAEPITELIALE (VIN) 


Clasificare 


Lichen atrofic şi kraurozisul vulvar. 
Hiperplazia scumoasă (în trecut denumită dis- 
trofie hiperplastică). 


Boala Bowen. 

Eritroplazia Quierat. 

Boala Paget. 

Neoplazii intraepiteliale 
— VIN I — displazie ușoară; 
— VIN II — displazie moderată; 
— VIN Ill — displazie severă; 

— carcinom in situ. 


Lichenul atrofic 


Lichenul atrofic este o modificare a epiteliului 
vulvar care apare mai albicios iar microscopic este 
un epiteliu subtiat cu pierderea pliurilor de mu- 
coasá. In unele cazuri apare si hipercheratoza. 
Lichenul nu este in prezent considerat leziune pre- 
canceroasá dar are tendinta la multifocalitate si 
recurenta, asemănător cu neoplaziile de la acest 
nivel. Inflamatia apare intotdeauna. 

Kraurozisul vulvar apare sub forma unui proces 
atrofic difuz. Se instaleazà la femeile in varsta si se 
asociază cu fenomene de sclerozá retractila si 
leukokeratoza. Labiile mici se retractá si devin abia 
vizibile. Mucosa vulvará este galben cenusie, ne- 
tedă, uscată, pilozitatea dispare, se atrofiaza clito- 
risul iar orificiul vulvar se stenozează. Aceste 
distrofii cronice vulvare sunt frecvent sediul unor 
transformări maligne. 


Hiperplazia scuamoasă 


Hiperplazia scuamoasá (distrofia hiperplastică) 
reprezintă elongarea și lărgirea pliurilor de mucoasă 
care pot deveni confluente. Pot apare și suprafeţe 
hipercheratozice separate între ele de zone de epi- 
teliu subtiat, albicios sau congestiv, bine vascula- 
rizat. Această leziune este în prezent considerată o 
stare precanceroasă. 


Boala Bowen 


Boala Bowen este o formă particulară de carci- 
nom in situ. Această afecțiune apare sub forma 
unor plăci eritematoase scuamoase sau cu cruste, 
rotunde sau ovalare, bine delimitate. Plăcile sunt 
elevate cu circa 1-2 mm de la suprafața tegumen- 
tului, au suprafața netedă și diametrul de 2-4 cm. 
Este prezentă hiperkeratoza și diskeratoza. Papu- 
loza bowenoidă apare ca mici papule sau noduli 
hiperpigmentati la nivelul epiteliului vulvar (9). Toate 
aceste leziuni pot fi asimptomatice sau să se ma- 
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nifeste prin prurit sau sângerare. Malignizarea 
apare în 30-50% din cazuri. 


Eritroplazia Quierat 


Apare sub forma unei leziuni roșii de 5-10 mm, 
netedă, lucioasă, cel mai frecvent unică și cu po- 
tential de malignizare in 10-20% din cazuri. 


Neoplaziile intraepiteliale 


La nivelul epiteliului vulvar pot aparea modificari 
atipice cu pierderea maturitatii celulare cu o crestere 
a activitatii mitotice si a raportului nucleocitoplas- 
matic. 

Displazia ușoară presupune ca aceste modificări 
să nu depășească 1/3 din grosimea epiteliului; dis- 
plazia moderată dacă 1/2-2/3 din epiteliu este afec- 
tat; displazia severă când modificările depășesc 2/3 
din grosimea epiteliului. Carcinomul in situ implică 
afectarea întregului epiteliu. Uneori diferenţierea 
între hiperplazia scuamoasă și neoplazia intraepite- 
lială este dificilă, astfel că se consideră caracte- 
ristică pentru neoplazia in situ prezența de nuclei 
multilobati sau de dimensiuni foarte diferite și multi- 
ple atipii mitotice. 


Carcinomul in situ 


Carcinomul in situ presupune extinderea pro- 
cesului patologic în toată grosimea epiteliului. 
Ocazional procesul se poate asemăna histologic cu 
carcinomul in situ de col uterin. În afara modifică- 
rilor celulare menţionate, tehnicile de microspectro- 
fotometrie pentru analiza  cromozomială arată 
aneuploidie. 


Boala Paget 


Boala Paget este o afectiune rará care apare la 
nivelu! pielii vulvare si se aseamaná histologic cu 
boala Paget descrisă la sân, fiind o afecţiune 
scuamocrustoasá care se localizează în zone cu- 
tanate bogate în glande apocrine. Celulele atipice 
se grupezá în cuiburi, infiltránd spre suprafață in- 
tregul epiteliu. Frecvent, la nivelul leziunilor apar 
anormalitati celulare nucleare la nivelul glandelor 
apocrine. S-a observat o asociere fecventă între 
boala Paget a vulvei si prezența unui carcinom 
invaziv la un alt nivel. Tendința afecțiunii este la di- 
seminare locală ocultă; extensia la țesuturile vecine 
aparent normale apare adesea după intervenţia 
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chirurgicala, mai ales daca in marginile piesei extir- 
pate s-au identificat celule Paget (2). 


Diagnostic 
Manifestari clinice 


Leziunile atipice vulvare se prezintá cu o mare 
varietate de simptome si semne. Cea mai comuná 
simptomatologie este legatà de senzatia de man- 
cárime si iritatie localá, dar existá si cazuri fara 
aceste acuze. Vulva are adesea un aspect albicios 
datoritá unui strat keratinizat subtire, pentru care se 
folosea termenul de leukoplazie. Acest termen, 
care definea o leziune precanceroasá a epiteliului 
vulvar, a devenit mult mai putin folosit in prezent 
deoarece multe leziuni albicioase de la nivelul 
vulvei nu sunt precanceroase (12). 

Neoplazia intraepitelială poate apărea şi ca 
noduli roșiatici sau zone vulvare hiperpigmentate; 
1/3 din cazurile de carcinom in situ se prezintă ca 
mici leziuni hiperpigmentate sugerând importanța 
biopsierii tuturor acestor modificări aparent minore 
pentru un diagnostic precoce (7). Leziunile tind să 
fie foarte reduse și multifocale și este sugestivă 
aparitia lor în asociere cu neoplazii cervicale. Boala 
Paget se manifestă mai frecvent prin apariţia de 
noduli roșii sau aspecte exematoide. Merită subli- 
niat ca nici unul din aspectele menționate nu este 
caracteristic iar biopsia devine obligatorie pentru 
stabilirea diagnosticului. 


Investigatii paraclinice 


Examenul citologic al vulvei nu este atât de util 
pentru diagnostic cum este în celelalte neoplazii 
genitale, deoarece epiteliul vulvar este subțire si 
keratinizat, iar celulele nu se descuamează într-o 
proporție așa de mare ca în cazul vaginului și co- 
lului. În unele cazuri particulare, cum ar fi leziunile 
ulcerative, investigația citologică aduce date impor- 
tante. 

Un test util este cel cu a/bastru de toluidină, care 
nu este însă specific; testul se bazează pe colorarea 
nucleilor celulari din straturile superficiale ale epite- 
liului (în mod normal straturile keratinizate superfi- 
ciale ale epiteliului vulvar nu contin nuclei). Testul 
se realizează aplicând albastru de toluidină circa 
1 minut; excesul este apoi îndepărtat și se aplică în 
continuare acid acetic. Zonele suspecte apar co- 
lorate și trebuie recoltată biopsie. Ulceratiile si fi- 
surile tegumentare se colorează și ele, astfel că un 
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test pozitiv nu indică neaparat o leziune precan- 
ceroasă (10). 

Vulvoscopia este o investigație de excepție cu 
rezultate neconcludente deoarece modificările vas- 
culare si tisulare caracteristice (care se vad la ni- 
velul colului prin examinare colposcopică) nu sunt 
prezente la acest nivel. Examinarea microscopica a 
vulvei este utilă pentru a vizualiza in detaliu le- 
ziunile de dimensiuni mici și pentru siguranţa recol- 
tării biopsiei; de asemenea poate fi utilă în urmă- 
rirea în timp a pacienților cu leziuni precanceroase. 

Biopsia vulvará pune diagnosticul de certitudine. 
Se recoltează în general multifocal din zonele sus- 
pecte, fragmente de circa 4-5 mm, fiecare zonă 
fiind infiltrată înainte cu un anestezic local. Rareori 
este necesară recoltarea unui fragment de dimen- 
siuni mai mari. 


Conduita terapeutică 


În cele mai multe cazuri simptomul cel mai im- 
portant este pruritul care duce la grataj cu leziuni 
supraadăugate. În condiţiile efectuării biopsiei care 
arată că este vorba despre o leziune benignă (cel 
mai frecvent fiind lichenul), se poate institui trata- 
mentul local. Tratamentul leziunilor benigne atrofice 
se face cu preparate locale care conţin testosteron, 
inițial testosteron propionat 2% de două ori pe zi 
timp de o săptămână, apoi o dată pe zi. Pot apare 
reacții adeverse: hipertrofie de clitoris sau creșterea 
pilozitátii. Dacă aceste efecte sunt foarte impor- 
tante, se pot folosi créme cu progesteron. Pacien- 
tele care au beneficiat de tratamentul cu testoste- 
ron vor continua tratamentul pe o perioadă nede- 
terminatá, cu douá aplicatii pe saptamana. 

În condiţiile in care iritatia nu diminuá cu trata- 
mentele mai sus mentionate la care se adauga 
másuri igienice specifice (imbrácáminte din bumbac, 
sápunuri alcaline etc), se pot administra corticoizi 
local (triamcinolon acetonid, fluocinolol etc.) in apli- 
catii de doua ori pe zi, simptomatologia disparand 
in 10-14 zile. Folosirea îndelungată a corticoizilor 
topic poate duce la atrofie si retractie vulvară. 
Odată ce pruritul a fost controlat, doza de corticoizi 
se reduce sau, dacă se impune folosirea îndelun- 
gată, se va alege un preparat nefluorurat (hidrocor- 
tizon). În rarele cazuri în care nici corticoizii nu sunt 
utili, se încearcă metode alternative de tratament: 
folosire de săpunuri foarte alcaline, soluție Burow 
(soluție 5% de acetat de aluminiu) și o igiena 
perfectă cu asigurarea permanentă a uscăciunii lo- 
cale (8). 


La unele paciente cu lichen atrofic apare re- 
tractia severă a tegumentului, mai ales la nivelul 
comisurii posterioare, cu aparitia cicatricelor si in- 
duratie localá. Actu! sexual devine foarte dureros si 
chiar imposibil. S-au descris diverse procedee chi- 
rurgicale de rezolvare a acestor leziuni. Zonele 
retractate si fisurate de la nivelul comisurii poste- 
rioare se excizează împreună cu o porțiune de 3-4 
cm din mucoasa vaginala distala, rezultand astfel 
un defect eliptic care se inchide prin sutura mu- 
coasei vaginale posterioare la tegumentul perineal. 


Neoplazia intraepiteliala 


Odata stabilit diagnosticul de leziune intraepi- 
telială pe baza biopsiei, se impune ridicarea zonei 
neoplazice. Clinicianul trebuie să ţină cont însă ca 
în cazul neoplaziei vulvare progresiunea leziunilor 
de la displazia ușoară (VIN |) la cea moderată (VIN 
Il) și severă sau carcinom in situ (VIN I!I) si apoi 
până la carcinom invaziv, nu este atât de bine de- 
monstrată ca în cazul neoplaziei cervicale. În plus, 
leziunile sunt adesea multifocale, necesitând trata- 
mentul tuturor zonelor lezionale. Ca o curiozitate, 
merită menţionat că unele leziuni diagnosticate cert 
ca neoplazii intraepiteliale au regresat spontan, 
acestea fiind mai ales leziuni supradenivelate apă- 
rute la femei tinere. Acest lucru ar putea fi explicat 
de cercetările AND-ului nuclear al celulelor atipice 
care arată că nu toate leziunile cu acest aspect 
sunt premaligne. Cercetări recente au demonstrat 
că doar 4 din 8 cazuri de atipii vulvare diagnosti- 
cate biopsic s-au dovedit a fi aneuploide la analiza 
AND (poliploidia caracterizează leziunile benigne în 
timp ce aneuploidia este specifică pentru neoplazia 
intraepitelială). 

Progresia VIN la carcinomul invaziv este rară 
fiind estimată a apare în doar 6% din cazuri. Deși 
VIN este diagnosticată în procent mai mare la 
femeile tinere, riscul de progresie spre carcinomul 
invaziv crește cu vârsta femeii și cu gradul de 
imunodepresie (3). Riscul de invazie este mai mare 
în cazul leziunilor cu aspect neregulat care sunt și 
mai frecvente la femeile în vârstă. Aceste paciente 
au riscul cel mai mare de a ascocia la o leziune 
intraepitelială un carcinom invaziv, procentul fiind 
de 20-30. 

Este din ce în ce mai mult studiat rolul potenţial 
al HPV în apariția VIN. Infecția vulvară si vaginalá 
cu HPV este foarte răspândită și se asociază cu 
aspectul histologic caracteristic de koilocitoza (mo- 
dificári nucleare celulare si halou periferic), aceste 
aspecte aparand adesea si in neoplaziile intraepi- 
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teliale. Studiile arată că la pacientele în vârstă 
(peste 45 de ani) nu se obiectivează stigmatele in- 
fectiei cu HPV pe probele biopsice în timp ce pa- 
cientele la care VIN este însoțit de koilocitoză sau 
condilomatoză, vârsta medie este de 31 de ani. 
Acest lucru sugerează că papilomavirusul poate fi 
implicat în etiologia cancerului vulvar, dar infecția 
virală nu duce neapărat la neoplazie. Dintre clasele 
de HPV tipurile 6 si 11 sunt cel mai frecvent impli- 
cate în leziunile benigne în timp ce HPV 16,18,33 
și 35 se asociază mai frecvent cu neoplazia intra- 
epitelială si carcinomul invaziv. Întrucât problemele 
implicării etiologice a HPV nu sunt încă elucidate, 
decizia terapeutică trebuie să se bazeze pe desco- 
peririle histologice si nu pe prezenţa sau absența 
infectiei HPV sau a diferitelor subtipuri virale (12). 

Problema abordării terapeutice a infecţiei HPV 
este complicată mai ales pentru că este foarte 
răspândită, în timp ce riscul progresiei de la infecția 
HPV la VIN este foarte redus. Se pare că atitu- 
dinea cea mai corectă este de a restrânge terapia 
doar la pacientele care au o acuză (prurit, dispa- 
reunie) și la cele cu leziuni de tip VIN ! si mai ales 
VIN II si VIN Ill. Descoperirea citologicá sau histo- 
logica a infectiei asimptomatice cu papilomavirus 
ca si koilocitoza nu reprezintà indicatii pentru te- 
rapia antivirala specifica. 

In ceea ce priveste leziunile intraepiteliale dia- 
gnosticate histologic, tratamentul este complicat de 
faptul ca leziunile sunt multifocale si pot fi separate 
de zone intinse nelezionale. Majoritatea leziunilor 
sunt localizate posterior, predominent în zona peri- 
nealá. Indepartarea chirurgicală este regula, dar 
tipul intervenției s-a modificat mult în ultimii ani. În 
trecut, vulvectomia simplă (extirparea tegumentului 
vulvar inclusiv labiile mari, mici, clitorisul și tegu- 
mentul perineal) era larg practicată în cazul carci- 
noamelor in situ; în prezent această intervenție 
multilantă și-a redus aplicabilitatea, mai ales dacă 
este vorba despre femei tinere (3). Pentru a îmbu- 
natati rezultatele estetice, Rutledge si Sinclair au 
introdus o noua metoda prin care indeparteaza te- 
gumentu! vulvar, păstrând clitorisul, si înlocuiește 
pielea vulvara cu o autogrefa cu piele libera despi- 
cata. În multe cazuri însă, nu este necesară o 
interventie atát de extinsa si poate fi suficientá doar 
excizia zonei lezionale. Riscul recurentei este cres- 
cut dacá la examenul histopatologic se identificà 
celule neoplazice in marginile piesei extirpate. in 
orice caz, întrucât recidivele pot apare chiar daca 
excizia s-a făcut în limite de siguranţă oncologică, 
urmărirea pacientei pe termen lung este obligatorie 
(13). 
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Exista in prezent si alte altenative terapeutice, 
cum ar fi laserul cu dioxid de carbon, utilizat fn 
tratamentul VIN care nu depășește o grosime de 
3 mm. Avantajul consta in eradicarea tesutului vul- 
var anormal fárá cicatrice. Cele mai multe paciente 
au nevoie doar de o sedintà terapeuticá, dar existá 
si cazuri in care sunt necesare mai multe sedinte, 
mai ales in cazul leziunilor intinse sau multifocale. 
Studiile aratá cá terapia cu laser este in majoritatea 
cazurilor la fel de eficientá ca tratamentul cirurgical, 
dar pot exista paciente la care sá fie necesará si 
îndepărtarea chirurgicală dupa această terapie. 
Înainte însă de utilizarea laserului este obligatoriu 
de știut că nu este vorba despre un carcinom in- 
vaziv. 

Unguentele cu 5-Fluorouracil s-au folosit cu 
succes în tratamentul carcinomului in situ. Trata- 
mentul produce un edem vulvar foarte important și 
durere; care durează aproximativ 6 săptămâni, și 
de aceea utilizarea unguentelor este limitată. Se 
pare însă că rezultatele ablatiei cu laser asociate 
cu tratamentul cu 5-Fluorouracil sunt foarte bune. 


Boala Paget vulară 


Boala Paget a vulvei apare în general la femei 
în postmenopauză (vârsta medie 65 de ani), având 


aspect eritematos exematoid care durează de pe-. 


rioade lungi de timp. Problema majoră este pruritul, 
dar importanța majoră a afecțiunii constă în aso- 
cierea frecventă cu alte carcinoame invazive. Aces- 
tea pot fi carcinoame spinocelulare ale vulvei sau 
colului uterin, adenocarcinoame de endometru, car- 
cinoame ale glandei Bartholin sau chiar adenocar- 
cinoame ale tractului gastrointestinal. Odată dia- 
gnosticată boala Paget la nivel vulvar, este impor- 
tant de evaluat prezența neoplaziei la un alt nivel, 
inclusiv sânul. 

Dacă nu se evidenţiază coexistenta unui alt pro- 
ces malign, vulvectomia totală este indicatia tera- 
peutică în majoritatea cazurilor. Este important de a 
extirpa tot țesutul celular subcutanat, pentru a fi în 
limitele de siguranță oncologică. 

Ca regulă, trebuie știut că în cazul bolii Paget a 
vulvei alte metode terapeutice, cum ar fi excizia la- 
ser sau unguentele cu 5-Fluorouracil, nu trebuie fo- 
losite. Totuși, dacă apar recurentele si leziunea este 
multifocală se pot încerca aceste metode în com- 
pletarea actului chirurgical. Chiar dacă intervenția 
s-a făcut în limite de securitate oncologică, riscul 
major este apariția recidivelor, astfel că aceste pa- 
ciente trebuie evaluate anual în sensul unei afec- 
tiuni la nivelul sinului, colului, vulvei și tractului 
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gastrointestinal (prin testul screening de depistare a 
hemoragiilor oculte). Progresia bolii Paget spre un 
adenocarcinom invaziv s-a descris foarte rar. 


CANCERUL VULVAR 


Cancerul vulvar primar include: 

Carcinomul spinocelular. 

Adenocarcinomul (inclusiv al glandei Bartholin). 

Carcinomul basocelular. 

Carcinomul verucos. 

Melanomul. 

Sarcomul. 

Simptomatologia 

Simptomatologia cancerului vulvar este unitară. 
Cel mai frecvent simptom este pruritul vulvovaginal 
însoțit adesea de descoperirea tumorii, care este 
fie vegetantă fie ulcerată. Se mai întâinesc adesea 
durerea, dispareunia si leucoreea serosanghino- 
lentă sau chiar sanghinolentă. În formele avansate 
se poate înregistra disuria, incontinenta urinară sau 
de materii fecale. 


Carcinomul spinoceluiar (cu celule scuamoase) 


Carcinomul cu celule scuamoase reprezintă 90% 
din tumorile maligne vulvare primare. 


Morfologie și stadializare 


Din punct de vedere macroscopic, carcinoamele 
vulvare spinocelulare apar în general ca mase poli- 
poide la nivelul vulvei care adesea sunt ulcerate. 
În stadiile incipiente simptomatologia este săracă 
principalele acuze fiind pruritul, sângerarea, dure- 
rea surdă iar în stadii avansate tulburări ale defe- 
catiei sau mictiunii. 

S-au definit 4 stadii clinice pentru carcinomul 
vulvar, conform FIGO, la fel ca pentru celelalte can- 
cere genitale. 


z Clasificarea TNM 


T - Tumora primară. 

Tis — carcinom preinvaziv (carcinom in situ). 

T1 — tumora limitată la vulva sau/și perineu cu 
diametrul de maxim 2 cm. 

T2 - tumora limitată la vulva sau/și perineu mai 
mare de 2 cm. 

T3 — tumora de orice dimensiune cu infiltrarea 
uretrei, vaginului sau anusului. 


T4 — tumora de orice dimensiune care infiltrează 
mucoasa vezicală sau/și mucoasa rectală, inclusiv 
porțiunea proximală a mucoasei uretrale sau fixată 
la anus. 

N — ganglioni limfatici regionali. 

No — fără adenopatie palpabilă. 

N1 — metastaze unilaterale în ganglionii limfatici 
regionali. 

N2 - metastaze bilaterale în ganglionii limfatici 
regionali. 

M — metastaze la distanță 

MO - fără metastaze la distanță 

M1 — metastaze la distanţă prezente (incluzând 
ganglionii limfatici pelvini) 


Stadializarea FIGO 1988 
Stadiul 0: Tis Carcinom in situ; carcinom intra- 
epitelial. 
Stadiul |: T1NOMO Tumoră limitată la vulva 
sau/şi perineu, < 2 cm, fără metastaze gg. 
Stadiul II: T2NOMO Tumoră limitată la vulva 
sau/și perineu, > 2 cm, fără metastaze gg. 
Stadiul III: T3NOMO  Tumoră de orice dimen- 
siune ascociată cu: 
T3N1MO invazia ureterei distale, va- 
ginului, anusului 
T1N1MO 
T2N1MO metastaze gg. regionale 
unilaterale 
Stadiul IVA T1N2MO Tumora care invadează 
una din urmátoarele: 
T2N2MO 
T3N2MO 
T4 orice N M O uretra proximala, 
mucoasa vezicală, oasele pelvine, 
sau/şi metastaze gg. regionale 
bilaterale 
Stadiul IVB: orice T, orice N, M1, orice meta- 
stază la distanță inclusiv gg. limfatici pelvini. 


Evoluție naturală, diseminare, prognostic 


Evoluția cancerului vulvar se face prin extensie 
directă din aproape în aproape si pe cale limfatica. 

Regiunea vulvară este bogat vascularizată, din 
punct de vedere limfatic existând numeroase cone- 
xiuni între aceste vase. 

Tumorile localizate în regiunea mijlocie a fiecă- 
rei labii drenează limfa în gg. femurali homolaterali, 
în timp ce tumorile cu localizare perineală sau în 
apropierea clitorisului si meatului uretral pot drena 
bilateral. De la nivelul gg. inghinofemurali, limfa 
ajunge în gg. pelvini profunzi si obturatori. 
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Prognosticul pacientelor cu cancer vulvar de- 
pinde de stadiul bolii, dimensiunea tumorii, prezenta 
sau absenta metastazelor ganglionare. Supravie- 
tuirea la 5 ani este în stadiul | de 69%, în stadiul II 
de 49%, stadiul I| 32% si stadiul IV 13%. 

Starea gg. limfatici regionali este atat un factor 
prognostic foarte imporant cát si unul de evaluare 
terapeuticá. Gradul diferentierii celulare este de 
asemenea un important indice prognostic, existand 
3 grade de diferentiere: celule bine diferentiate, 
moderat diferentiate, slab diferentiate, cu cel mai 
prost prognostic (9). 


Tratament 


Stadiul | (carcinomul microinvaziv) 

Termenul de carcinom microinvaziv a fost mult 
timp discutat, dar în prezent majoritaea specialiști- 
lor definesc microinvazia ca fiind leziunea vulvară 
care este sub 2 cm și invadează în profunzime sub 
3 mm. Unii cercetători au găsit și la aceste tumori 
metastaze ganglionare, principala controversă apa- 
rând în legătură cu locul de unde se măsoară 
invazia (suprafața sau baza membranei bazale). 
Societatea Internaţională de Studiu al Afectiunilor 
Vulvare recomanda definirea microinvaziei pentru 
tumori sub 2 cm și care invadează în profunzime 
sub 1 mm de la baza membranei bazale (care de 
fapt înseamnă cam 3 mm de la suprafață) (3). 
Aceste tumori se considera a nu avea metastaze 
ganglionare, iar riscul de recurenţă este sub 5%. 

Pentru stadiile | care se încadrează în aceste 
criterii se poate face excizie locală lărgită cu sau 
fără limfadenectomie homolaterala, vulvectomie 
simplă fără limfadenectomie, sau vulvectomie totala 
(intervenţie care extirpă întreaga vulva, incluzând 
țesutul celular subcutanat, labiile mari și mici, te- 
gumentul perinea! și clitorisul) cu limfadenectomie 
(12). Pentru siguranță trebuie ca în toate aceste 
cazuri să se facă măcar o excizie largă cu extir- 
parea zonei lezionale împreună cu o margine de 
2-3 cm de țesut sănătos. În funcţie de localizarea 
tumorii se poate opta pentru hemivulvectomie, iar 
disectia ganglionilor se poate decide si după exa- 
minarea histopatologica a piesei obţinute intraope- 
rator. La pacientele tinere si mai ales în cazul 
tumorilor localizate la nivelul labiei sau perineului 
(in zona comisurii posterioare), la distanta de clito- 
ris, se poate lua in considerare o excizie care sa 
ocoleasca clitorisul. Pentru tumori ale labiilor se 
recomanda hemivulvectomia cu disectia gg. in- 
ghinali homolaterali. In cazul tumorilor mediane se 
indica vulvectomia totala cu limfadenectomie bila- 
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terală datorită posibilității de diseminare bilaterală. 
Această intervenţie este obligatorie în cazul tu- 
morilor peste 2 cm și cu invazie mai mare de 1 mm 


(3). 


Carcinomul invaziv (stadiile |, I! si Ill precoce) 

Carcinomul vulvar tipic apare ca o masă poli- 
poidă iar pacientele se plâng adesea de o leziune 
veche care persistă de mult timp, uneori și cu sân- 
gerare (aceasta nefiind o manifestare obișnuită a 
bolii). Din păcate, diagnosticul se pune cu întârziere 
deoarece pacientele mai vârstnice întârzie să se 
prezinte la medic și, adeseori, când o fac, biopsia nu 
este prelevată imediat. Este de maximă importanță 
ca o astfel de leziune să fie imediat biopsiată 
înainte de a institui orice tratament medical (11). 

Tratamentul eficient pentru stadiile |, II și stadiul 
III precoce constă in vulvectomie totală cu limfade- 
nectomie inghinofemurala. Deoarece gg. plevini 
profunzi sunt adesea invadati fără ca gg. inghinali 
sau femurali să fie implicați, majoritatea specialis- 
tilor extirpă chirurgical gg. limfatici inghinofemurali 
într-un prim timp operator pentru ca ulterior să 
practice iradierea externă a grupelor ganglionare 
pelvine profunde. 

Până de curând, vulvectomia totală si limfade- 
nectomia se realizau printr-o singură incizie supra- 
pubiană extinsă inferior printre spinele sciatice 
anterioare dreaptă si stângă și apoi disectia în bloc 
se continuă cu vulvectomia. Intervenţia extirpă vulva 
în totalitate (până la fascia pelvină externă), inclu- 
zând clitorisul și țesutul celular subcutanat (13). În 
leziunile localizate anterior uretra distalá ar putea fi 
afectată ceea ce adesea duce la incontinenta uri- 
nara postoperatorie. 50% din pacientele cu vul- 
vectomie totalá făceau diverse forme de infecții la 
plaga operatorie. Din aceste motive, în prezent se 
consideră că limfadenectomia este mai bine a fi 
efectuată printr-o incizie separată inghinală, ulterior 
realizându-se vulvectomia totală, în acest mod scă- 
zând foarte mult complicațiile postoperatorii (10). În 
acest sens se recomandă drenarea regiunii inghi- 
nale timp de 7-10.zile, adesea însoţită de drenarea 
regiunii vulvare. Deoarece problema cea mai im- 
portantă este recidiva tumorală locală, este necesar 
ca în jurul tumorii primare să se excizeze cu o mar- 
gine de siguranţă de 2-3 cm. Rareori recidiva tumo- 
rala apare si la nivelul tegumentului suprasimfizar 
când intervenţia s-a realizat prin incizii separate. 

În ultimii ani s-au introdus tehnici mai putin mu- 
tilante care sunt indicate mai ales în stadiul |. În 
aceste cazuri, se poate practica o excizie largă lo- 
cală însoţită de limfadenectomia inghinofemurala 
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superficială (4). Ganglionii inghinali profunzi sunt 
extirpati doar dacá se constatá invazia celor super- 
ficiali, si acest caz se extirpá si gg. contralaterali. 
Disectia unilateralá este indicatá mai ales in tu- 
morile labiale, dar in cazul leziunilor pe linia me- 
diana se practica de la inceput limfadenectomie bi- 
lateralà (14). Majoritatea studiilor aratá cà aceasta 
abordare a tumorilor vulvare este optimá, insotin- 
du-se de o mortalitate mai mică și decât vulvecto- 
mia totală. Același tratament este valabil si pentru 
stadiul ll fără afectarea uretrei sau anusului. 

În tratamentul stadiilor | si Il este de importanţă 
majoră rezultatul evaluarii histologice a gg. inghino- 
femurali. Dacă acești gg. nu s-au dovedit a fi in- 
vadati, actul chirurgical initial de vulvectomie totală 
cu limfadenectomie bilaterală este suficient. Dacă 
se constată invazia gg. limfatici si în special a gru- 
pului femural superior, este necesar tratamentul gg 
pelvini profunzi folosind iradierea pelvină externă 
cu o doză de 4 500-5 000 razi. Dacă tumora are 
extensie locală și în zona inghinofemurală se indică 
iradierea externă a acesteia (5). 

Rezultatele tratamentului în stadiile | si II de- 
pinde nu numai de stadiul bolii dar si de starea gg. 
limfatici regionali. Dacă aceștia nu sunt invadati si 
s-a practicat vulvectomia totală cu limfadenectomie 


„bilaterală, supraviețuirea la 5 ani este de 95%. 


Dacă a fost prin un singur grup ganglionar supra- 
vietuirea la 5 ani este de 80%, pentru 2 grupe 
ganglionare este 60% iar pentru mai mult de două 
grupe ganglionare este 12%. S-a observat ca în 
multe cazuri cu metastaze în gg. inghinofemurali, 
gg. pelvini profunzi nu au fost invadati; se consi- 
deră că este important atât numărul gg. afectați cat 
și dimensiunile metastazelor ganglionare (12). 


Cancerul vulvar avansat 

Tumorile vulvare de dimensiuni mari, în mod 
particular cele cu extensie anorectală, necesită un 
tratament mai larg decât vulvectomia totală. În 
aceste cazuri extirparea chirurgicală a uretrei și 
anusului este necesară, fiind urmată de tehnici di- 
ferite de deviere a tractului urinar sau intestinal. 
Cele mai bune rezultate se obțin în tumorile care 
nu au metastazat deja în gg. regionali, supravie- 
tuirea la 5 ani fiind de 50%. Datorită defectului larg 
creat în regiunea vulvară, este adesea necesară 
realizarea unei grefe cutanate cu piele recoltată de 
la nivelul piciorului, care ajută vindecarea (4). 

O variantă terapeutică în aceste cazuri ar fi ira- 
dierea externă a tumorii vulvare și, după ce tumora 
și-a redus dimensiunile, se practică vulvectomia to- 
tală cu sau fără limfadenectomie. lradierea se face 


cu o doză de 4 000 razi la nivelul tumorii si 4 500 
razi la nivelul pelvisului si regiunii inghinale. Inter- 
ventia chirurgicală se realizează la un interval de 5 
săptămâni de la terminarea iradierii. În acest mod 
tumora primară poate fi extirpată fără a fi necesară 
afectarea integrităţii tractului urinar sau intestinal. 
Prin acest tratament supraviețuirea la 5 ani este de 
80% (5). Complicatiile postoperatorii înregistrate 
sunt: stenoze ale introitului, stenoze uretrale, fistule 
rectovaginale dar în prezent aceasta schema te- 
rapeutică se preferă în locul intervențiilor foarte 
extinse, mutilante și invalidante. 


Tratamente alternative 

Exista cazuri în care, din motive medicale sau 
dacă pacientele refuză intervenția chirurgicală, sin- 
gura modalitate terapeutică rămâne iradierea. To- 
tuși, deoarece tegumentele vulvare si perineale 
sunt predispuse la dermatite fibroase si ulcerative 
postiradiere, această alternativă terapeutică trebuie 
să rămână o variantă finală. Cu toate acestea ira- 
dierea singură, este adesea folosită în tratamentul 
cancerului vulvar datorită acceptabilitátii crescute 
de către pacientă. 

Așa cum era de asteptat, riscul de recurenţă al 
bolii crește cu stadiul ei în momentul instituirii te- 
rapiei. Recurentele pentru stadiul | apar în 14% din 
cazuri, în timp ce în stadiul IV apar în 72%. Terapia 
iradiantă și reinterventiile chirurgicale au eficacitate 
în aceste cazuri, supraviețuirea la 5 ani fiind de 
circa 50%. Acest risc crecut de recurenţă al cance- 
rului vulvar impune o atenţie deosebită la rezectia 
chirurgicală a marginilor piesei în cursul intervenției 
primare (5). 

Combinarea iradierii cu chimioterapia a fost intro- 
dusă ca o alternativă eficientă în cazul recidivelor 
tumorale si, ocazional, în cazul tumorilor primare 
de dimensiuni mari, mai ales în cazul pacientelor 
inoperabile. Se poate folosi 5-fluorouracilui 1 g/m în 
perfuzie continuă i.v. timp de 4-5 zile pe lună odată 
cu iradierea externă. Un studiu pe 9 paciente la 
care s-a aplicat această schemă terapeutică a arătat 
remisie completă în 6 cazuri. Se pot înregistra 
complicaţii ca necroze aseptice ale ariculatiei sol- 
dului si cistită radică cu stricturi uretrale. Asocierea 
iradierii cu chimioterapia este larg folosită in neo- 
plaziile de tract genital inferior, si se poate folosi 
atât ca terapie adjuvantă postoperatorie cât si ca 
terapie preoperatorie în cazul tumorilor de dimen- 
siuni mari, înaintea vulvectomiei (4). 

Tratamentul pacientelor cu boală diseminată ne- 
cesită chimioterapie dar din păcate nici o schemă 
terapeutică nu și-a dovedit eficacitatea, asemeni 
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tuturor neoplaziilor de tract genital inferior. Proto- 
coalele care se încearcă în prezent sunt aceleași 
ca la cancerul de col uterin. 


Carcinomul glandei Bartholin 


Acestea sunt adenocarcinoame care reprezintă 
circa 1-2% din cancerele vulvare. O mărire de vo- 
lum a glandei care apare în menopauză trebuie să 
ridice suspiciunea unei afecțiuni maligne. Aceste 
tumori se tratează la fel ca și carcinoamele spino- 
celulare ale vulvei prin vulvectomie totală cu limfa- 
denectomie inghinofemurală bilaterală. Prognosticul 
este bun dacă gg. regionali nu sunt invadati. O 
alternativă terapeutică este hemivulvectomia urmată 
de iradiere postoperatorie, supraviețuirea la 5 ani 
fiind asemănătoare vulvectomiei totale (1). 


Carcinomul bazocelular 


Carcinomul bazocelular poate apare la nivel vul- 
var, aşa cum se poate dezvolta la nivelul epiteliului 
din orice zonă a corpului. Localizarea vulvară este 
rară (2% din cancerele vulvare). Leziunea tumorală 
este frecvent ulcerată iar tratamentul constă din 
excizia largă locală în limite de siguranță oncolo- 
gică. Malignitatea acestiu tip histologic este redusă 
si dacă marginile piesei rezecate nu contin celule 
neoplazice boala se consideră vindecată. 


Carcinomul verucos 


Și aceasta forma de cancer vulvar este foarte 
rară, fiind de fapt o variantă a carcinomului spino- 
celular cu anumite trăsături distinctive din punct de 
vedere histologic. Din punct de vedere clinic se 
prezintă ca o masă tumorală vulvară de dimensiuni 
mari cu aspect condilomatos. Histologic, constă în 
aglomerări de celule scuamoase mature intens kera- 
tinizate care invadează țesuturile subiacente (12). 
Adeseori este necesară efectuarea de biopsii multi- 
ple din leziunea condilomatoasă pentru a stabili ca- 
racterul malign. Este foarte important ca în cazul 
unor tumori cu aspect macroscopic malign să se 
realizeze mai multe biopsii chiar dacă primele arată 
un caracter benign, confuzia cea mai frecventă şi 
mai regretabilă fiind cu condiloamele acuminate (12). 

lradierea este ineficientă si poate inrautati prog- 
nosticul producând modificări anaplastice ia nivel 
celular fiind deci contraindicatá. Tratamentul de 
electie este cel chirurgical (5). Este important de 
mentionat ca metastazele gg. nu sunt atat de frec- 
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vente, ele putánd lipsi chiar in cazul unor tumori 
primare de dimensiuni foarte mari (peste 8 cm). 
Excizia locală largă este adeseori suficientă. În 
funcţie de localizarea tumorii și de dimensiunea ei, 
se poate realiza vulvectomie simplă; vulvectomia 
totală cu limfadenectomie este extrem de rar in- 
dicată. Există posibilitatea coexistentei carcinomului 
verucos cu zone de carcinom scuamos si în aceste 
cazuri simpla excizie tumorală nu este suficientă, 
metastazele gg. fiind frecvente. 


Melanomul 


Melanomul este cel mai frecvent cancer vulvar 
dupa carcinomul spinocelular, reprezentând 5% din 
tumorile primare vulvare. La fel ca și alte regiuni 
ale corpului, melanoamele se dezvoltă de la nivelul 
nevilor pigmentari. Leziunile pigmentare de la ni- 
velul vulvei sunt în general nevi jonctionali, si în 
momentul depistárii, ei trebuie neapárat extirpati (8). 

Varsta aparitiei melanoamelor vulvare variaza in 
limite foarte largi, cu o medie în jurul vârstei de 50 
de ani. Din punct de vedere clinic, se prezinta ca 
mase tumorale vulvare maronii, negre sau violacei 
care pot fi plane sau exofitice, adesea ulcerate. 
Rareori, aspectul este nodular înconjurat de zone 
mici pigmentate, de culoare neagrá (noduli sateliti). 
Unele melanoame nu sunt pigmentate si macro- 
scopic imită carcinomul spinocelular. Majoritatea 
melanoamelor sunt localizate la nivelul labiilor mici 
și clitorisului. 

Melanoamele vulvare se clasifică asemeni carci- 
noamelor spinocelulare. Totuși, studii recente arată 
ca stadializarea nu este atit de utilă pentru prog- 
nostic, cum este stabilirea profunzimii invaziei. De 
aceea se utilizează în prezent pentru melanoamele 
vulvare un sistem de clasificare similar cu cel fo- 
losit pentru alte localizări. 

Există 5 nivele definite de clasificarea lui Clark: 

- | — invazia epidermului (sub 1 mm profunzime, 
măsurata de la suprafața leziunii) — leziunea nu de- 
pășește membrana bazală (melanom in situ); 

— || — invazia epidermului si partial dermul pa- 
pilar (sub 1,5 mm profunzime); 

- |t — invazia dermului papilar în totalitate (sub 
2 mm profunzime); 

-|V - invazia dermului reticular fără a-l depăși 
(sub 3,5 mm profunzime); 

-V- invazia dermului în totalitate si extensie în 
țesutul celular subcutanat. 

Cele mai frecvente forme ale melanomului vul- 
var sunt nodular si cu extensie superficială. Acesta 
din urmă, care este si cel mai frecvent întâlnit, are 
un prognostic mai bun cu o supravieţuire la 5 ani 
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de 71%. Forma nodulară are o supravieţuire la 5 
ani de 38%. Rata supravieturii se corelează direct 
cu nivelul invaziei fiind de 100% pentru nivelul | si 
II, 83% nivelul IV si 28% nivelul V. 

Melanoamele care nu depășesc o grosime a te- 
gumentului de 0,76 mm (stadiile | si II în clasifi- 
carea Clark) au prognostic excelent, neexistând 
invazie ganglionară. 

În trecut, tratamentul standard pentru melanoa- 
mele vulvare era vulvectomia totală cu limfadenec- 
tomie inghinofemurală bilaterală. Experienta clinica 
în cazul acestor tumori este destul de redusă dato- 
rita raritatii lor. Se stie însă aproape cu certitudine 
că malanoamele vulvare metastazează în gg. pelvini 
profunzi, via gg. inghiofemurali; datele clinice arată 
că nu este posilbila invazia gg. pelvini profunzi fara 
prezența metastazelor în gg. regionali. De aseme- 
nea este cert că acele cazuri cu metastaze în 
ganglioni profunzi sunt incurabile (14). 

În prezent se studiază posibilitatea instituirii unui 
tratament chirurgical mai limitat dar cu aceeași efi- 
cacitate din punct de vedere oncologic. În acest 
sens de mare importanţă este studierea marginilor 
tumorii extirpate. Se consideră că tumorile cu exten- 
sie în profunzime sub 2 mm pot fi tratate prin 
excizia simplă cu o margine de siguranţă de 1 cm, 
aceste date fiind extrapolate de la tratamentul me- 
lanoamelor cutanate cu localizare în alte regiuni; 
eficacitatea este similara cu a vulvectomieie totale. 
Prognosticul este mai bun la pacientele tinere, pro- 
babil pentru ca este mai frecventă forma superfi- 
cială față de cea nodulară. În cazul tumorilor de 
dimensiuni mai mari se recomandă excizia cu o 
margine de siguranță de 2-3 cm asociată cu 
limfadenectomia regională (4). Supravietuirea la 5 
ani este peste 60% daca gg. regionali nu au fost 
afectați și scade sub 30% în cazul metastazării lor. 
Supravietuirea medie este de 50%. 

Metastazele la distanta pot fi prezente in stadiile 
avansate iar eficacitatea chimioterapeie este foarte 
redusa. S-a observat regresia (dar nu disparitia lor) 
cu diverse regimuri terapeutice incercate. Se fac 
eforturi in prezent pentru realizarea unui program 
eficient de imunoterapie deoarece s-a semnalat un 
efect favorabil al vaccinului BCG. 


Sarcomul 


Sarcomele vulvare sunt extrem de rare. Trata- 
mentul de electie este cel chirurgical, vulvectomia 
cu limfadenectomie bilaterala. Chimioterapia are 
aceeasi valoare ca in cazul sarcoamelor localizate 
la nivelul tractului genital inferior. 


Mioblastomul cu celule granulare 


Mioblastomul cu celule granulare este tot o forma 
foarte rara a cancerului vulvar; evolutia clinica este 
în majoritatea cazurilor benignă dar din punct de 
vedere histologic se poate observa pleiomorfism 
celular cu caracteristici de malignitate. Excizia lo- 
calá este suficientà. Clinic, tumora apare ca o 
masa solitara, ferma, ca un nodul care creste lent 
la nivelul tesutului celular subcutanat vulvar. 


Tumori metastatice vulvare 


Aceste tumori pot fi metastaze pe cale vasculara 
de la cancere de col, vagin, endometru sau tubul 
digestiv si uretră sau pot fi propagári de vecinătate 
mai ales de la nivelul uretrei sau vaginului. 
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Definitie 

Istoric 

Varietáti anatomice, clasificare 

Etiologie 

Patogenie. Mecanismul de producere al accidentelor 
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Sarcina tubará necomplicatá (nerupta) 

Semne clinice 
Examene paraclinice 
Diagnostic diferential, forme clinice 
Evolutie, complicatii 


DEFINITIE 


Sarcina extrauteriná se defineste ca localizarea 
ectopicá a oului care este nidat si se dezvolta in 
afara cavităţii uterine (ek = in afară; topos = loc). În 
sens mai larg, noțiunea se referă si la nidatia în 
afara endometrului, incluzánd si localizárile uterine 
la col (sarcina cervicală) sau în grosimea miome- 
trului (sarcina intramuralà). 

Localizarea cea mai frecventă este însă la ni- 
velul trompei (9596) ceea ce face ca notiunea de 
sarciná extrauteriná sá se suprapuná cu cea de 
sarcina tubara. 


ISTORIC 


Sarcina extrauteriná a fost descrisá pentru prima 
dată în anul 936 î.ch. de un autor arab, Albucasis. 
In secolul XVII este mentionatá de Mauriceau ca o 
posibila complicatie obstetricalá, ca in 1883, Tait sa 
practice primele salpingectomii. 

Sarcina extrauterină rămâne o afecțiune gravă, 
din două motive esențiale; 

— erorile de diagnostic pun în pericol viata fe- 
meii, în 1975, in SUA, sarcina ectopica fiind res- 
ponsabilă de 12% din decesele materne și de 
17,6% în 1977; 
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— sarcina ectopică compromite grav viitorul ob- 
stetrical al femeii, 1/3 din nidatiile ectopice surve- 
nind la nulipare, din care 50% vor rămâne sterile. 
De aici necesitatea unui diagnostic corect al sarcinii 
extrauterine, recurgând în acest scop, pe lângă 
examenul clinic si la o gamă variată de examene 
complementare (6, 15). 

Frecvența sarcinii uterine variază între 0,58-1,3% 
din totalul nașterilor, în ultimii 20 de ani observân- 
du-se o creştere a acesteia datorită: 

— incidentei ridicate a salpingitelor acute, femeia 
putând rămâne gravidă chiar înainte de vindecarea 
completă. Datorită antibioticelor, procesul inflamator 
interesează mai putin permeabilitatea tubará, in 
schimb alterarea epiteliului rămâne ireversibilă; 

— folosirii din ce în ce mai mult a contracep- 
tivelor estroprogestative și dispozitivelor intrauterine; 

— creșterea numărului de intervenţii de chirurgie 
tubară (8). 


VARIETĂȚI ANATOMICE, CLASIFICARE 


Clasic, se descriu următoarele localizări extra- 
uterine: tubară, abdominală (6), ovariană (5), intra- 
murală și cervicală (7). 

Cea mai frecventă dintre aceste localizări, lo- 
calizarea tubară, poate fi, după porțiunea în care 


s-a implantat oul: pavilionará (4), ampulară (3), 
istmică (2) și interstițială (1) (fig. 1). 


Fig. 1 — Localizările sarcinii extrauterine. 


1. interstițială; 2. istmicá; 3. ampulară; 4. infundibulará; 5. ova- 
riană; 6. abdominală; 7. cervicală. 


ETIOLOGIE 


Fecundatia are loc in 1/3 externă a trompei, de 
unde, ca urmare a activitatii kinetice a trompei, oul 
migreazá spre cavitatea uteriná, unde ajunge in 5-6 
zile. 

Modificarea fiziologiei tubare (mecanica, dina- 
mica, biochimicá) a fecundatiei (tardive) sau a pro- 
cesului de dezvoltare a oului pot crea dupa D. 
Alessandrescu premisele unei nidatii ectopice. 

In majoritatea cazurilor oul rámáne in trompa 
(95%), unde se implanteazá, foarte rar in cavitatea 
abdominala (3-4%) si exceptional, el se grefeaza 
pe ovar (1-2%). 

Explicatia acestei nidatii ectopice poate fi: 

— o intarziere in captarea oului (10-20%). Cand 
fecundarea are loc in afara trompei, oul este captat 
cu intárziere, ajunge in stadiul de blastocit si ni- 
deaza inainte de pátrunderea in cavitatea uteriná; 

— o oprire sau încetinire în migrarea oului (80%). 
Cauzele care pot produce aceste fenomene pot fi 
atât anatomice cât si funcționale. 

Cauzele anatomice ale nidatiei ectopice care 
pot perturba peristaltismul tubar sunt: 

— stenozele inflamatorii — sechele ale salpin- 
gitelor banale sau ale tuberculozei inaparente sau 
tratate, care pot interesa epiteliul tubar; 

— tumori uterine — un miom al colului uterin sau 
inclus în ligamentul larg prin compresiunea exerci- 
tată pe traiectul tubei; 

— malformații tubare — trompe hipoplazice, di- 
verticul tubar; 

— endometrioza, adesea situatá in regiunea in- 
terstitiala; 
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— sechele ale chirurgiei plastice tubare, sarcina 
ectopică, în statistica lui Palmer, ajungând la 2,4- 
7% din cazurile operate. După N.N. Gheorghiu si 
colaboratorii, recidivele pe bontul tubar restant în 
urma tratamentului operator conservator, cu ocazia 
unei sarcini extrauterine anterioare nu sunt de 
neglijat. 

Factori funcționali, factori spasmodici pot mo- 
difica peristaltismul prin secrețiile steroidiene ova- 
riene: 

— estroprogestativele pot expune la un risc de 
10% estrogenii din compoziția acestora provocând 
un spasm muscular la nivelul istmului tubar; 

— progestativele microdozate în priză continuă, 
cresc riscul sarcinii extrauterine, prin acţiunea lor in- 
hibitoare asupra contractiilor musculare ale trompei: 

— dispozitivele intrauterine (DIU), multiplică cu 
10, riscul sarcinii extrauterine, dar numai la femeile 
cu leziuni de saipingită latentă. Riscul crește când 
utilizarea DIU depăşeşte 25 luni, fiind maxim în 
primele 3 luni, după ablatia acestuia; 

~ inducția ovulatiei prin gonadotropine umane 
(HMG-HCG), este cauză de sarcină extrauterină în 
3% din cazuri. În aceste situaţii, se notează frec- 
vent asocierea sarcinii intrauterine și sarcinii extra- 
uterine. Aceste complicații se observă în cursul 
ovulatiilor multiple, ovulatiile putând surveni în mo- 
mente diferite, după injectia de HCG. Primul ovocit 
are un transport normal, dar modificările hormonale 
legate de primul corp galben perturbă transportul 
ovulelor suplimentare (12); 

— în sfârșit un ou normal (mare), ipoteză necon- 
firmatá încă, poate fi cauza de întârziere a migrării in 
special la femeile in varsta (8). 


PATOGENIE. MECANISMUL DE PRODUCERE 
AL ACCIDENTELOR 


Ín sarcina ectopicá, accidentele hemoragice sunt 
pe primul plan. Caracterele hemoragiei sunt foarte 
variate, de la mici pierderi neregulate, repetate (cel 
mai frecvent), pana la pierderile foarte abundente, 
din inundatia peritoneala. 

Trompa nu se adaptează la funcţia de gestatie. 
Mucoasa tubará, neadaptatá la nidarea oului, cum 
este endometrul, este incapabilă să constituie lacuri 
sangvine si să realizeze fuziunea intimă cu vilozitati 
coriale (19). 

Vilozitatile coriale se implantează într-un punct 
ai peretelui tubar. Trofoblastul nu întâlnește nici 
caduca, nici vascularizatia propice constituirii lacu- 
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rilor sangvine, vilozitatile, atacând foarte repede 
peretele muscular subțire al trompei, de unde două 
ordine de accidente evolutive: 

— ruptura tubară (trompa este perforata de trofo- 
blast, care mai poate deschide și o ramură vascu- 
lară tubo-ovariană); 

— avortul tubo-abdominal (oul prost nutrit de o 
mucoasă inadaptată se decolează); 

Accidentele evolutive sunt însă în funcţie de lo- 
calizarea oului. Astfel: 

— la nivelul porțiunii interstitiale sau a istmului, 
care este foarte îngust, foarte strâmt, pericolul este 
ruptura brutală în marea cavitate, cu inundație peri- 
toneală, producându-se astfel, ruptura tubară; 

- la nivelul pavilionului, oul tinde să fie evacuat 
în cavitatea peritoneală, producându-se avortul tu- 
bar; 

— la nivelul ampulei, relativ mai largă si dilata- 
bilă, se poate constitui o pungă, conținând oul mai 
mult sau mai putin decolat si uri hematom, care 
crește progresiv, producându-se un hemato-salpinx; 

— când sângele se scurge însă lent, timp de mai 
multe zile sau săptămâni, în fundul de sac 
Douglas, fără ruptură brutală a trompei, în spatele 
uterului se constituie o masă de cheaguri vechi rea- 
lizând un hematocel. Dar hemoragiile din sarcina 
ectopică pot avea un alt mecanism de producere. 
Mucoasa uterină suferă în cursul dezvoltării sarcinii 
ectopice transformării deciduale caracteristice ges- 
tatiei și odată cu întreruperea sarcinii, ea se elimină 
fie în bloc, fie fragmentar, constituind mici coaguli. 
Această sângerare poate persista chiar după extir- 
parea trompei gravide, de unde recomandarea unor 
autori de a completa totdeauna o salpingectomie 
cu un chiuretaj uterin (19). 

Durerea, al doilea simptom ca importanţă în 
sarcina ectopică, este de două tipuri: 

— durerea abdominală sau abdomino-pelviană, 
datorată distensiei anormale a trompei, de obicei 
având caracterul de colicá în punct fix (zonele 
anexiale, fosele iliace); 

— durerea iradiatá (frecvent înaltă, spre hipo- 
condru sau umăr, datorită iritatiei nervului frenic, 
provocatá de sángele din cavitatea peritoneala, mai 
rar posterioara spre rect, in hematocel, provocánd 
tenesme rectale sau dureri la defecatie (12). 


ANATOMIE PATOLOGICA 
Macroscopic, în locui de implantare a oului, 
trompa este mărită de volum, dilatatá, rosie sau 


violacee, iar in celelalte segmente este anormal 
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vascularizatá, congestionatá. Pe ovar, se constata 
prezenta unui corp galben normal. Volumul uterului 
creste, consistenta acestuia este diminuatá, carac- 
teristica fiind însă discordanta dintre mărimea ute- 
rului și durata amenoreei. 

Microscopic, procesul de nidatie fiind același la 
nivelul trompei ca și la nivelul uterului, în zona de 
insertie a oului se constată: 

— o musculatură subțire si infiltrata; 

— formaţiuni corio-placentare (8). 

În absența elementelor trofoblastice, endometrul 
se transformă decidual. 

În 1954, Arias Stella a descris modificările ca- 
racteristice ale epiteliului și glandelor endometriale 
în sarcina ectopică, datorită acţiunii gonadotro- 
pinelor corionice. 

Atipiile Arias Stella se caracterizează prin: 

— celule epiteliale mari, cu nuclei hipertrofici, 
hipercromatici; 

— citoplasma crescutà cantitativ, cu aspect va- 
cuolar, spumos; 

— tubi glandulari dilatati, cu disparitia lumenului 
datorită hipertrofiei celulare. 

Trebuie subliniat însă faptul cà atipiile Arias 
Stelia sunt sugestive, nu și patognomonice pentru 
sarcina ectopică, deoarece se pot constata și în 
procese inflamatorii sau endometrioză (12). 


SIMPTOMATOLOGIE 


Sarcina tubară necomplicată (neruptă) 


Sarcina extrauterină se caracterizează printr-o 
simptomatologie foarte variată, nu există nici un 
simptom specific sau patognomonic, dar o combi- 
nație de manifestări si de explorări paraclinice pot fi 
sugestive (9). 


Semne clinice 


a. Semnele clinice funcţionale pot fi grupate 
într-o triadă simptomatică principală: 

— o întârziere a menstruației, uneori notăm adese- 
ori dificil de evidenţiat, deoarece este mascată de 
metroragii; 

— metroragii constituite din sânge roșu, un semn 
important fiind sângerarea mică, putin abundentă, 
cu sânge negricios „sepia“, ciocolatiu (hemoragia 
distilantă Pozzi). 

Hemoragia poate reveni la 2-3 zile după efec- 
tuarea unui chiuretaj uterin hemostatic și biopsic 
(semnul lui Relb și Gulissaz) semn căruia N.N. 


Gheorghiu, Radulescu si Virtej îi acordă o mare 
importanta diagnostica (3); 

— durerea cu caracter de colicá, de obicei in 
punct fix, localizată în abdomenul inferior sau într-o 
fosă iliacă cu iradieri lombare, perineale, rectale, 
sau în umăr (iritatia frenicului). 

Această asociere, această triadă simptomatică 
amenoree-metroragii-dureri, poate evoca o sarcină 
extrauterină. La această triadă simptomatică, sta- 
bilită încă din 1922 de către Crossen, obstetricienii 
moderni au foarte putin de avansat. 

Se mai descriu si o serie de simptome incon- 
stante, care completează triada simptomatică prin- 
cipală; 

— tulburări neuro-vegetative de sarcină, estom- 
pate însă datorită implantării anormale a oului; 

— semnul Adler (sensibilitate abdominală fixă la 
întoarcerea bolnavei de pe o parte pe alta); 

— semnul Cullen (culoarea violacee a cicatricei 
ombilicale); 

— semnul Guyot, proba pungii cu gheață (fără 
ameliorare subiectivă la terapia antiinflamatorie); 

- semnul Palmer (hipertermia rectală matinală); 

- eliminarea de caducă uterină sub formă de 
mulaj al cavităţii (9, 10). 

b. Examenul fizic. Exameul fizic local genital, 
făcut complet si cu blándete evidenţiază: 

— colul uterin, violaceu, cu orificiul cervical in- 
chis si cu un grad redus de ramolisment cervical; 

— uterul mărit de volum, dar nu corespunzător 
várstei de sarciná apreciatá dupá durata ameno- 
reei; 

— latero-uterin, se palpeazá o tumora de dimen- 
siuni variabile, dureroasá, de obicei cu contur ne- 
precis si de consistentá moloasá. 

lritatia peritoneului pelvin prin hemoragii tubare 
limitate determina si alte semne secundare: 

— semnul Proust (tipátul Douglas-ului, durere vie 
la tactul fundului de sac Douglas); 

— semnul Solovij (senzaţia de zăpadă la tactul 
fundului de sac Douglas); 

— semnul Ody (durere în fundul de sac anterior, 
în regiunea vezicala, mai ales la mictiune); 

— semnul Hurzfeld (senzaţie imperioasă de mic- 
tiune); 

- semnul Banki (durere provocată la mobilizarea 
colului); 

- semnul Meylan si Mosadegh (durere in anus); 

— semnul lui Nard (cresterea tumorii de la un 
examen la altul). 

De notat faptul cá aceste semne sunt mult mai 
pronunțate in inundația peritoneală consecutivă 
rupturii unei sarcini ectopice (9, 10). 
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lata frecventa semnelor clinice in sarcina extra- 
uteriná necomplicata (tabel !), dupa Esposito. 


TABELUL I 


Frecventa semnelor clinice ale sarcinii extrauterine dupa 
i Esporito (Lansac l., Lecomte P.) 


96% 
83% 
63% 
49% 
87% 


Dureri pelviene 

Metroragii 

Amenoree 

Masa uterină laterală 
Durere la mobilizarea colului 


2. Examene paraclinice 


a. Explorări radiologice. Radiografia abdominală, 
de putin interes în diagnosticul de sarcină extraute- 
rina în primele iuni, poate evidentia scheletul fetal, 
situat latero-uterin, numai după luna a V-a. Se poate 
efectua fie o radiografie simplă, pe gol, fie cu pneumo- 
peritoneu. 

. Histerosalpingografia, evidenţiază fie opriri de 
substanță de constrast pe traiectul lumenului tubar, 
fie anomalii de imagini tubare, adeseori discutabile, 
dar procedeul este periculos și nu este recomandat 
decât în caz de contraindicatie a unei celioscopii si 
după excluderea formală a unei sarcini în evoluție. 

Ultrasonografia, este de un real folos în dia- 
gnosticul de sarcină extrauterină, dar numai în pre- 
zenta a trei semne: 

— uter gol — absenţa șocului gestational; 

- masa latero-uterină, conținând eventual un 
embrion viu (activitate cardiacă pozitivă); ruptura 
sacului embrionar însă va face dificilă interpretarea 
ecourilor anexiale, haotice, iar în 20-44% de cazuri 
de sarcina ectopică, se constată aspecte de pseudo- 
sac în raport cu decolarea caducii uterine; 

— mica colecţie lichidiană retrouterina, semnifi- 
când o hemoragie intraperitoneală. 

Interesul esenţial al ultrasonografiei rezidă însă 
în punerea în evidenţă a unui sac gestational 
intrauterin, care permite să excludă o sarcină extra- 
uterină, evitând, astfel o spitalizare inutilă (8). 

b. Rezonanfa magnetică nucleară care poate 
distinge masele tumorale, anexiale, diferentiazá 
continutul seros de cel hemoragic, dar nu poate 
preciza cauzele hemoragiei, metoda fiind insá la 
inceputul posibilitátilor de diagnostic. 

c. Explorările hormonale. Diagnosticul biologic 
sau imunologic de sarcina are o valoare limitata, 
deoarece numai în 80% din cazuri, reacţiile sunt 
pozitive. 
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Dozarea cantitativa, dinamica, are in schimb o 
certa valoare, dozarea radioimunologica a subuni- 
tátii beta a HCG având două avantaje: 

— este specifica; 

— este foarte sensibilă, limita de detectie fiind de 
5 mUl/ml. 

Sensibilitatea sa este de 150 de ori superioara 
dozárii imunologice, subunitatea beta a HCG dece- 
landu-se in sángele matern la 10 zile post-ovulator, 
deci inainte chiar de intárzierea menstruatiei. Va- 
lorile fractiunii beta a HCG se dubleazà din 48 ín 
48 de ore in prima lună de sarcină. 

Valorile fractiunii beta a HCG «10 mUl/ml permit 
excluderea unei sarcini ectopice practic in 10096 
din cazuri (excluzánd rezultatele fals negative de 
interferentà cu LH, care in literatura de specialitate 
nu trec de 5%). 

O dozare a fractiunii beta a HCG »10 m Ul/ml, 
face dovada prezentei unei sarcini, pentru locali- 
zarea acesteia, aportul ecografiei fiind foarte pre- 
tios. Astfel, beta HCG >10 mUl/ml + sac intrauterin 
= sarciná normala. 

— beta HCG >10 mUl/ml + uter gol = sarcină 
ectopicá in 76% din cazuri; 

— beta HCG >10 mUl/ml + uter gol + masa 
latero-uterină = sarcină ectopică = 90% din cazuri. 

Practic valorile fracțiunii beta a HCG de 600 mul, 
și absența sonografică a sacului embrionar pledează 
pentru o sarcină ectopică. 

Totuși, ecografia prezintă două mari dezavan- 
taje: 

— La ora actuală, sacul embrionar nu este vizibil 
decât după a 5-a săptămână de amenoree. 

— Prezenţa imaginilor de pseudo-sac în raport 
cu decolarea caducei uterine. 

Din acest considerent se va continua suprave- 
gherea bolnavei repetând examenele dacă suspi- 
ciunea clinică: persistă (8). 

Dacă nu există posibilitatea dozării fracțiunii 
beta a HCG, nu se vor opri la domiciliu decât fe- 
meile care nu au un test pozitiv de sarcină (biologic 
sau imunologic) și un examen ecografic care face 
dovada indiscutabilă a unui sac gestational intra- 
uterin. În toate celelalte cazuri, spitalizarea femeii 
este obligatorie cu suspiciunea unei sarcini extra- 
uterine. 

Alte investigaţii hormonale, cu dozarea proteinei 
specifice de sarcină (SPI), dozarea hormonului 
lactogen placentar (HPL) sau a steroizilor sexuali, 
nu sunt concludente, neavând utilizare practică. 

d. Chiuretajul biopsic urmat de examenul histo- 
patologic al mucoasei uterine. 
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După prof. dr. Luca V., chiuretajul uterin are 
marele avantaj că exclude sarcina intrauterină, iar 
examenul histopatologic întărește un diagnostic 
prezumtiv de sarcină prin: 

— absenţa vilozitatilor coriale; 

~ prezența deciduei cu eventualele atipii Arias- 
Stella (citoplasmă cu aspect vacuolar, spumos, mi- 
toze cu locuri atipice, nuclei hipertrofici și hiper- 
cromatici). 

e. Celioscopia constituie mijlocul de diagnostic 
cel mai sigur mai ales în cazurile dubioase, evi- 
dentiind o tumefactie violacee, alungită în sensul 
trompei, cu scurgeri de sânge brun prin pavilion și 
prezența de sânge negricios în cantitate foarte 
mică (câțiva ml) în fundul de sac Douglas. Re- 
zultatele fals negative sunt excepţionale (0,01%), 
iar cele fals pozitive sunt mai rare (1,6%), legate de 
o proastă vizualizare a pelvisului (aderente, bride). 

Celioscopia prezintă două avantaje esenţiale: 

— evită o laparotomie inutilă în 60% din cazuri; 

~ crește procentul de diagnostic al sarcinii extra- 
uterine nerupte. 

În acelaşi timp însă prezintă trei inconveniente 
majore: 

— necesită o spitalizare de câteva zile; 

— riscul anestezic si operator nu este de neglijat; 

— poate fi inutilă în aproximativ 31% din cazuri 
(în 17% din cazuri pelvisul este normal, iar în 24% 
din cazuri, sarcina este normală). 

lată de ce atitudinea logică este selectionarea 
indicatiilor prin combinarea examenelor, în particu- 
lar prin dozarea fracțiunii beta a HCG plasmatic și 
prin ecografie (8). 

f. Punctia fundului de sac Douglas (culdocen- 
teza). Punctia vaginală în fundul de sac Douglas 
efectuată sub anestezie generală, nu are valoare 
decât dacă este pozitivă, extrăgând sânge lactat, 
negricios cu microcheaguri. 

Dacă accidentul hemoragic nu s-a produs încă, 
funcția vaginală este negativă în 20-28% din cazuri. 
În aceste situații, se poate recurge la punctia for- 
matiunij tumorale latero-uterine, de mai putin inte- 
res practic insa. 

Punctia franc-pozitiva, confirmând diagnosticul 
pune indicatia de laparotomie de urgentá, pe cand 
o punctie negativa nu exclude diagnosticul de sar- 
cină, bolnava urmând a fi supravegheată in conti- 
nuare. 

g. Laparotomia exploratorie constituie actul final 
si in acelasi timp cel mai specific mod de diagnos- 
tic (9, 10). 


h. Explorările de laborator nespecifice traduc de 
obicei modificările determinate de hemoragia intra- 
peritoneală; 

— scăderea numărului de hematii și a hemoglo- 
binei, reticulocitoză, eventual o hiperleucocitoză; 

— hiperbilirubinemie, creşterea amilazei serice; 

— hematurie, porfirinurie, creșterea urobilinogenu- 
lui urinar (9, 10). 

Notăm și dozarea creatinkinazei serice crescută 
(aprox. 284 u/l) ca urmare a distrugerii stratului 
muscular al trompei de către trofoblast, un test util 
în diagnosticul precoce al sarcinii tubare (9). 


Diagnostic diferențial, forme clinice 


Sarcina extrauterină se prezintă ca un polimor- 
fism aproape neintalnit în patologia ginecologică, 
ceea ce face ca femeia să solicite sfatul și con- 
sultatia la medici de diferite specialități pana sa 
ajungă la medicul ginecologic. 

iată de ce William Osler afirmă că „specialitatea 
(ginecologia) care pune diagnosticul corect si tra- 
tează cu succes o sarcină ectopică, trebuie res- 
pectata de toti". 

Aproape 50 de afectiuni pot fi confundate cu 
sarcina ectopică, dintre care cele mai frecvente 
sunt: 

— avortul uterin; 

— apendicita acuta; 

— salpingita acuta; 

— ruptura de folicul ovarian sau de corp galben 
chistizat; 

— chist endometriozic ovarian; sarciná asociata 
cu fibrom uterin; 

— chist de ovar torsionat; 

— colicá renală etc. 

Diagnosticul diferential este dificil mai ales in 
formele clinice ale sarcinii extrauterine care simu- 
leazá un avort uterin (forma pseudo-abortivá), o 
apendicită acută (forme pseudo-apendiculare) sau 
o salpingitá acută (forme pseudo-salpingitice) si- 
tuatii întâlnite cel mai frecvent în practica medicală. 

În forma pseudo-abortivă, hemoragiile sunt im- 
portante, dar la tactul vaginal colul este închis, 
corpul uterin este mai mic decât vârsta sarcinii, iar 
latero-uterin se palpează o formațiune tumorală. 

În forma pseudo-apendiculară, durerile sunt lo- 
calizate în fosa iliacă dreaptă, iar în forma pseudo- 
salpingitică, febra hiperleucocitoza si absența metro- 
ragiei pot pune probleme. 

Contextul clinic și în special explorările para- 
clinice, dozările hormonale, ecografia, celioscopia 


Patologia chirurgicală ginecologică 


și în ultima instanță punctia vaginală transeaza 
diagnosticul. 


Evoluție, complicaţii 


Exceptional, regresia spontană este posibilă, cu 
resorbtie progresivă a oului si a cheagurilor. 

Cel mai frecvent însă, evoluția se face spre 
complicaţii, în absenţa intervenţiei survenind acci- 
dente hemoragice grave: 

— prin ruptura sau fisurarea trompei; 

— prin avort tubo-abdominal. 


Sarcina extrauterină complicată 


a. inundația peritoneală, consecutivă rupturii unei 
sarcini sau unui avort tubar reprezintă posibilitatea 
evolutivă cea mai gravă, fiind considerată o mare 
urgenţă chirurgicală (abdomen acut chirurgical). 

În forma tipică, forma cataclismică, diagnosticul 
este flagrant ușor de stabilit, bolnava prezentând o 
durere bruscă, sincopală „în pumnal“ localizată în 
abdomenul inferior sau fosa iliacă cu iradiere înaltă, 
în umărul drept de obicei (semnul Laffont) urmată 
de lipotimii. 

Semnele generale traduc o hemoragie internă: 

— paloare intensă, lizereu cianotic peritoneal 
(semnul Marius Georgescu); 

— tensiunea arterialá este scazuta, tahicardie, 
pulsul nefiind insa in concordantá cu márimea pier- 
derii de sánge. 

Examenul abdominal local arata: 

— o culoare violacee a cicatricei 
(semnul Cullen) la inspectie; 

- meteorism abdominal, moderat si sensibilitate 
la palpare, contractura musculara fiind absenta; 

- matitate deplasabilá pe flancuri îi percutia du- 
reroasá (semnul Stor). 

Examenul genital furnizează semnul capital, stri- 
gátul Douglas-ului, constand dintr-o durere atroce 
la palparea fundului de sac Douglas, care este in 
tensiune. Strigátul Douglas-ului si absenta contrac- 
turii musculare constituie semnul lui Proust. 

Un semn important in inundatia peritoneala este 
si semnul lui Mordor (senzatia de plutire a uterului 
in pelvis), putándu-se constata si celelalte semne 
secundare: Solovij, Ody, Banki, Meylan, Mosadegh. 

Punctia vaginalá extrage sánge ros, proaspát, 
incoagulabil, confirmànd diagnosticul de inundatie 
peritonealá si comandánd laparotomia de urgentà: 
celioscopia si ultrasonografia fiind inutile. 


ombilicale 
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b. Forme atipice. Daca in forma tipicá, forma 
cataclismica a inundatiei peritoneale, diagnosticul 
este usor, in formele atipice este mai dificil, astfel: 

— În forma atenuată de zece ori mai frecventă 
ca forma tipică, sindromul dureros de debut este 
mai puţin brutal, urmat de vertij, mai rar tendinţa la 
lipotimie. 

— Semnele anemiei secundare sunt mai putin 
evidente, prăbuşirea tensiunii arteriale urmând după 
o evoluție trenantă de câteva zile, punctia vaginală 
sau celioscopia confirmând prezența hemoperito- 
neului (12). 

— Forma pseudo-apendiculară, evoluează cu du- 
reri localizate în fosa iliacă dreaptă, febră, vărsături. 

— Forma pseudoperitonitică, evoluează cu con- 
tracturi abdominale. 

— Forma pseudo-ocluziva, se caracterizează prin 
vărsături si meteorism abdominal, radiografia ab- 
dominală fără preparare, pe gol, având o valoare 
enormă, evidențiind semnele unui hemoperitoneu 
(anse moderat destinse), separate de benzi și triun- 
ghiuri opace, reprezentând lichidul intraperitoneal. 

- Se mai descriu forme pseudohemolitice, înso- 
tite de ictere prin resorbtia sângelui din cavitatea 
peritoneală și chiar forme cu coagulare intravascu- 
lară diseminată (12). 

Diagnosticul diferenţial al acestor forme atipice 
se va face cu o apendicită acută, o ocluzie intesti- 
nală, un ulcer perforat, o pancreatită acută, o colică 
biliară sau o colică renală, contextul clinic si în ultima 
instanță punctia vaginală, tranşând diagnosticul. 


Hematosalpinxul 


Hematosalpinxul prezintă aceleași simptome ca 
o sarcină extrauterină necomplicată încă, cu două 
elemente în plus: 

— prezența unei mase latero-uterine mai mari; 

- o anemie mai importantă deoarece hemato- 
salpinxul constituit este totdeauna pe cale de fi- 
surare a trompei sau de avort tubo-abdominal (12); 

- celioscopia evidenţiază, fie o ampulá tubara 
dilatată, fie o masă anexială acoperită de epiploon, 
dar lăsând să apară cheaguri negricioase de sânge 
(hematom localizat periovarotubar); 

— punctia vaginală va transa diagnosticul, extrá- 
gand sange necoagulabil. 


Hematocelul 


Semnele funcţionale sunt asemănătoare celei 
din sarcina tubară necomplicată, dar mai accentu- 
ate. Bolnava prezentând: 


3148 


— metroragii persistând de câteva săptămâni, 
apărute după o iregularitate menstruală; 

— durere pelviană, mai mult sau mai putin vie, 
asociată la tulburări de compresiune rectală sau 
vaginală; 

— o masă pelviană, fără limite nete, de consis- 
tentà inegale, deplasánd uterul anterior; 

— ecografia arată o tumoră pelvină prost deli- 
mitată, de aspect heterogen; 

— punctia vaginală are o importanţă diagnostica 
fundamentală extragând sânge incoagulabil si con- 
firmând intervenţia chirurgicală. 


PARTICULARITATILE ALTOR VARIETĂȚI 
TOPOGRAFICE ALE SARCINII EXTRAUTERINE 


Simptomatologia și conduita în celelalte varietăți 
topografice, mai mult sau mai puțin asemănătoare 
cu sarcina tubară, prezintă unele particularități, 
unele nuantari, în funcţie de localizarea sarcinii 
extrauterine. 


Sarcina ovariană 


Această varietate topografică este foarte rară (ca 
un „leu albastru“, după expresia lui Tate), incidența 
ei fiind cuprinsă între 0,4-1% din totalul sarcinilor 
ectopice (14). 

Simptomatologia este comună cu a sarcinii tu- 
bare, celioscopia putând fi de un real folos în dia- 
gnosticul pozitiv al acestei varietăți topografice. Evo- 
lutia este de asemenea asemănătoare cu a sarcinii 
tubare, complicându-se cu o ruptură precoce, ne- 
depășind 7-8 săptămâni, datorită vascularizatiei in- 
suficiente și rigiditatii ovarului. 

Tratamentul este chirurgical, mai mult sau mai 
putin conservator, depinzând de posibilitatea asigu- 
rării hemostazei (ovariectomie parțială sau totală). 
Dacă ovarul controlateral este indemn, se preferă 
ovariectomia totală, iar dacă ovarul este greu de 
identificat în tumora care inglobează și trompa, se 
impune chiar anexectomie (16). 


Sarcina abdominală 


Sarcina abdominală reprezintă 1% din sarcinile 
ectopice, localizarea putând fi primară sau secun- 
dară, implantatia primară fiind trompa, ovarul sau 
chiar uterul. 


Ca evolutie, in mod exeptional poate depási 5 
luni. Placenta este inseratá pe ansele intestinale 
sau alte viscere, chiar pe marile vase. 

Ca particularitáti clinice, trebuie retinute durerile 
abdominale, care sunt de fapt mișcări fetale, apre- 
ciate ca dureroase. Dintre explorările paraclinice, 
radiografia abdominală și ecografia decelează po- 
zitia înaltă și anormală a fătului. 

Tratament. intervenţia chirurgicală este trata- 
mentul de electie. După laparotomie, se deschide 
sacul amniotic, se ligaturează cordonul ombilical la 
insertia lui si se extage fătul. Dacă locul de insertie 
al placentei este abordabil chirurgical, se poate 
tenta și extragerea acesteia operaţia fiind însă 
riscantă. Dacă locul de insertie este pe ansele in- 
testinale, placenta se lasă pe loc, urmând ca aceas- 
ta să se resoarbă ulterior. Postoperator, adminis- 
trarea de Metotrexat sau Dactinomycina, contribuie 
la distrugerea trofoblastului și accelerează rezorbtia 
placentei (12). 


Sarcina cervicală 


Frecvența sarcinii cervicale este rară, variind 
între 1/151 000-1/161 000 sarcini. 

După implantarea oului, trofoblastul traversează 
cu ușurință mucoasa endocolului, pătrunde apoi în 
grosimea peretelui cervical, sărac în fibre muscu- 
lare, care este destins progresiv si cedează, se rupe. 
Intreruperea sarcinii are loc de obicei în primele 2-3 
luni, excepțional ajungând până în luna VI, prin 
hemoragii grave, care pot pune în pericol viata 
femeii, mortalitatea maternă fiind încă foarte ridi- 
cată 25-60%. 

Ca particularitate, examenul local confirmă dia- 
gnosticul, colul fiind dilatat, cu aspectul caracteristic 
de „butoiaș“, violaceu, bogat vascularizat, iar din 
orificiul extern se scurg pungi cu fragmente de te- 
sut negricios. Ecografia evidenţiază caracteristicile 
colului dilatat (10). 

Tratament. Pentru salvarea bolnavelor, histerec- 
tomia totală cu conservarea anexelor este cea mai 
sigură conduită. 


Sarcina intramurală 


Sarcina intramurală, denumită si ,intramuscu- 
lara” reprezintă 0,2% din sarcinile extrauterine, gre- 
farea oului făcându-se în grosimea mușchiului uterin. 

Diagnosticul, greu de făcut, sugerat de durerea 
și dezvoltarea anormală a uterului, este stabilit 
numai după apariția complicatiilor (ruptura peretelui 
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uterin sau suprainfectia). Confirmarea diagnosticului 
se face de obicei intraoperator și de către examenul 
histopatologic. 

Tratamentul chirurgical este regulă și se încadrea- 
ză în limitele intervențiilor conservatoare, practicân- 
du-se miometrectomie, conduita radicală, histerec- 
tomia, fiind excepţională (14). 

În afara acestor varietăți de sarcină ectopică, se 
mai descriu și alte forme rare, cu simptomatologie 
mai mult sau mai puțin ectopică, de cele mai multe 
ori fiind diagnosticată intraoperator. 

— sarcina angulară, în care tactul vaginal evi- 
dentiazá o boselurá de consistenţa moale într-un 
corn care se continuă cu uterul (10); 

~ sarcina cornuală, grefată în cornul uterului 
dublu sau septat, frecvent confundată cu sarcina 
angulară; 

— sarcina în corn rudimentar, excepţională, dia- 
gnosticată doar prin celioscopie sau laparotomie; 

— sarcina intraligmentará, cu o simptomatologie 
asemănătoare cu sarcina abdominală; 

— sarcina ectopică multiplă, cu mai multe forme 
anatomo-clinice, simultan în ovar și trompă, si- 
multan în trompă şi cavitatea peritoneală, în aceiași 
trompă, în ambele trompe, sau simultan în uter și 
trompă. 

Această ultimă asociere, sarcină intruterină + 
sarcină extrauterină, clasic rară (la 30 000 sarcini), 
poate fii mai frecventă în urma inducerii ovulatiei 
prin HMG si HCG, tabloul clinic fiind al unei ame- 
nintári de avort cu o masă anexială dureroasă (8). 


TRATAMENT 


Tratamentul profilactic 


În prezent, diagnosticul corect este posibil și 
tratamentul sarcinii ectopice este de obicei încunu- 
nat de succes, se accentuează foarte puțin asupra 
prevenirii afectiunii. 

Nu întâmplător, Curran afirmă că după anul 2000, 
mai mult de 10% din femeile de vârstă reproductivă 
vor fi sterile din cauza bolii inflamatorii pelvine 
(BIP), și mai mult de 3% vor face o sarcină ecto- 
pică. lată de ce, tratamentul BIP trebuie să fie 
precoce si agresiv, cu utilizarea de antibiotice cu 
spectru larg, care să vizeze atât anaerobii, cât și 
chiamidiile. 

În același timp, estroprogestativele și inductorii 
de ovulatie vor fi folosite cu mult discernământ, iar 
insertia dispozitivelor intrauterine, se va face cu 
respectarea contraindicatiilor; cunoscut fiind faptul 
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că acești factori sunt incriminati in prezent, în 
etiologia sarcinii ectopice. 


Tratamentul curativ 


Tratamentul chirurgical, indicații terapeutice. Sin- 
gurul tratament logic al sarcinii extrauterine este 
tratamentul chirurgical. Toate sarcinile extrauterine 
complicate sau nu cu accidente hemorgice, vor fi 
operate de urgenţă. 

Tratamentul chirurgical al sarcinii ectopice poate 
fi radical sau conservator, decizia pentru care pro- 
cedeu se optează, fiind dificil de ales. 

Tratamentul radical, salpingectomia, este indicat 
la bolnavele cu leziuni anterioare tubare, la cele cu 
ruptură tubară, când hemoperitoneul este asociat 
cu stare de șoc hemoragic sau sângerare necon- 
trolată și când pacienta nu mai dorește sarcini. 

Tratamentul clasic al sarcinii ectopice este sal- 
pingectomia, cu sau fara rezectie cuneiformă a por- 
tiunii interstitiale a trompei. După N.N. Gheorghiu si 
colab., nu este de recomandat o intervenție conser- 
vatoare (salpingectomia parțială) în sarcina ecto- 
pică, cauza rămânând pe loc si expunând la o 
sarciná extrauteriná iterativa in aceeasi trompá. 


Fulsher, Malkasian, Webster, pledează, de ase- - 


menea pentru salpingectomie cu rezectie cunei- 
forma a portiunii interstitiale a trompei, procentul 
pentru sarcina extrauterină repetată variind între 10- 
29,7%. 

În schimb, Kalchman si Meltzer, susțin că re- 
zectia cuneiforma, ca parte a salpingectomiei, nu 
protejeaza impotriva sarcinii interstitiale si ea pre- 
dispune la rupturá uteriná intr-o sarcina ulterioará. 

Sunt si situatii cánd se recurge la o chirurgie 
conservatoare: trompa opusá extirpatá printr-o in- 
terventie anterioará, compromisá functional sau 
daca femeia isi doreste un copil aceasta situatie, 
se va practica: 

— fie o salpingectomie lineará cu enuclearea 
oului, o veritabilă mică cezariană tubará, sau o 
salpingectomie parțială cu sau fără anastomoză 
(aceasta putând fi analizată și mai târziu): 

— fie expresia trompei în scopul evacuării oului 
prin pavilionul tubar, ca într-un avort tubo-abdominal 
în curs sau într-o sarcină ampulară situată foarte 
aproape de pavilion (16). 

Dacă în sarcina extrauterină necomplicată, ne- 
ruptă (intervenţia făcându-se „la rece“) se poate 
practica o incizie Pfannenstiel, în inundația perito- 
neală, incizia va fi totdeauna mediană, subombi- 
licată, cât mai rapidă, cu o energică reanimare, pre, 
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intra şi postoperator și sub anestezie generală cu 
intubatie orotraheală. 

În hematocel, se va practica, de asemenea, 
salpingectomia, dar intervenţia poate fi dificilă, de- 
oarece aderentele pot fi organizate, formând o ve- 
ritabilă barieră, uneori fiind necesară chiar o ane- 
xectomie. 

În prezent însă, în tratamentul chirurgical! con- 
servator al sarcinii extrauterine nerupte câștigă, din 
ce în ce mai mult teren laparoscopia (celioscopia), 
contraindicată însă în sarcina extrauterină ruptă, cu 
inundație peritoneală. 

Tratamentul laparoscopic trebuie luat însă în 
considerare la o femeie de vârstă reproductivă, 
care-și dorește copii. 

Ca tehnică, se practică o salpingotomie lineară, 
efectuată prin curent de înaltă frecvenţă, hemostaza 
realizându-se prin electrocoagulare. 

Salpingotomia este intervenţie chirurgicală frec- 
ventă, controlată, care permite reconstrucţia trompei 
uterine mai bine decât salpingectomia, permițând, în 
același timp păstrarea fertilității pacientei. 


Tratamentul medicamentos 


În formele precoce ale sarcinii ectopice, s-a pre- 
conizat recent și un tratament medicamentos: admi- 
nistrarea de Metotrexat sau de Ru 486 (Mifepris- 
ton). 

Metotrexatul se poate administra, fie pe cale ge- 
nerală în doze mari, antrenând rezorbtia trofoblas- 
tului, dar cu efecte secundare, care nu sunt de 
neglijat, fie prin injectarea acestuia direct în inte- 
riorul sacului gestational sub control celioscopic, 
evitându-se pasajul sistematic al medicamentului. 
Astăzi este aproape abandonat, datorită riscului 
utilizării unui antimitotic (19). 

Folosirea Ru 486 inhibitor al acțiunii progestero- 
nului la nivel receptorilor, deja utilizat în întreruperea 
de sarcină, prezintă mai mult interes teoretic în 
tratamentul medical al sarcinii extrauterine, prezen- 
tând, față de Metotrexat, avantajul că nu are to- 
xicitatea acestuia. Ca mod de acţiune, Ru 486 
(Mifepriston), oprește dezvoltarea trofoblastului. 

Totuși, la ora actuală, nu poate fi utilizat ca 
tratament de rutină al sarcinii extrauterine, având în 
vedere numărul redus de cazuri comunicate și re- 
zultatele negative comunicate. 

Utilizarea Ru 486 poate fi interesată în pregă- 
tirea chirurgiei percelioscopice, clivajul oului fiind, 
astfel, facilitat (19). 


PROGNOSTICUL SARCINII EXTRAUTERINE 


Sarcina extrauteriná reprezintá incá o cauzá de 
moarte maternă 6,596 din decesele materne fiind 
legate de sarcina extrauterină. 

Viitorul obstetrica! al femeilor operate de extra- 
uterină este sumbru: 50% rămân sterile involuntar, 
30% vor avea unul sau mai mulţi copii, iar 15% vor 
face o nouă sarcină ectopică. 

După chirurgia conservatoare indicele de sar- 
cină este de 35%, indicele recidivelor este de 9% 


(8). 
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GREFELE DE PIELE LIBERA 
FL. ISAC, AL. GEORGESCU 
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Transplantul de piele liberă reprezintă un frag- 
ment cutanat detașat de pe o suprafață a corpului 
— zonă donatoare — care este utilizat pentru aco- 
perirea chirurgicalá a unei pierderi de substanta in 
altá regiune a corpului — zoná receptoare — a ace- 
luiasi individ — caz in care vorbim despre autogrefá 
- sau la alti indivizi — caz in care vorbim despre 
homogrefa (2, 3, 8, 10, 22). 

Istoria grefelor de piele liberá incepe ín anul 
1896, cànd Reverdin comunicá la ,Societatea Fran- 
ceza de Chirurgie", succesul sáu in acoperirea unor 
plági granulare la cot prin aplicarea a doua grefe, 
considerate de el ca ,epidermice", dar care de fapt 
contineau si derm. 


196 — Tratat de chirurgic, vol. II 


Alegerea momentului optim pentru grefare 
Aplicarea grefelor 
Pansamentul regiunilor grefate 
Conditii necesare prizei 
Grefele de piele liberă despicată varianta intermediară 
Avantaje 
Dezavantaje 
Alegerea zonei donatoare 
Pregătirea zonei donatoare 
Recoltarea grefelor de piele liberă despicată intermediare 
Ingrijirea zonelor donatoare 
Pregătirea patului receptor 
Indicații 
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Îngrijirea postoperatorie 
Grefele de piele liberă toată grosimea 
Avantaje 
Dezavantaje 
Alegerea zonei donatoare 
Pregătirea zonei donatoare 
Recoltarea transplantului de piele liberă toată grosimea 
Îngrijirea zonei donatoare 
Pregătirea patului receptor 
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Aplicarea transplantului de piele liberă toată grosimea 
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Alegerea tipului de transplant de piele liberă în funcţie de 
calitatea și dimensiunile patului receptor 
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În 1871, lanovici-Ciainski raportează și ei folo- 
sirea unor grefe de mici dimensiuni, dar mai groase 
(8). 

Lawson și Le Fort, în 1870, Jatenko în 1871 și 
Wolfe, în.1873, folosesc grefele de piele liberă toată 
grosimea cu care acoperă defecte de mică întindere. 

Ollier, în 1872 şi Tiersch, în 1874, recoltează 
manual grefe dermo-epidermice subțiri. 

Krause, în 1894, folosește pentru grefele de 
piele toată grosimea o tehnică de recoltare asemă- 
nătoare celei folosite astăzi dar acoperea cu ele 
plăgi granulare. 

În 1914, Davis descrie metoda de acoperire a 
unor defecte tegumentare cu ajutorul grefelor de 
piele insulare. 
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Blair si Brown, in 1929, folosind un cutit obisnuit, 
adaptat la un retractor, descriu tehnica recoltarii si 
folosirii grefelor de piele liberă despicată. În 1939, 
Padgett si Hold, introduc dermatomul manual cu 
clei, iar incepand din 1946 sunt folosite dermatoa- 
mele electrice, cu sau fara absorbtie. 

Pentru a intelege mai bine biologia transplan- 
telor de piele sunt necesare cateva notiuni de ana- 
tomie si fiziologie a tegumentelor. 


ELEMENTE DE ANATOMIE SI FIZIOLOGIE 
VASCULARA A TEGUMENTELOR 


Cel mai mare organ al corpului, pielea este 
alcătuită din ţesuturi care cresc, se diferenţiază si 
se reînoiesc în mod constant. Ea reprezintă bariera 
interpusă între mediul intern al organismului și me- 
diul înconjurător, ceea ce explică permanenta actiu- 
ne exercitată asupra ei de cel puţin 2 factori im- 
portanti: 

~ agentii nocivi externi; 

— modificári secundare ale diverselor afectiuni 
interne. 


Structura tegumentelor 


in structura pielii se regásesc trei straturi care, 
de la suprafata spre profunzime sunt (fig. 1): 

— epidermul; 

— dermul; 

— hipodermul. 


Epidermul 


Dermul papilar 


Dermul reticular 


Tesutul celular 
subcutanat 


Epidermul 


Cu o grosime sub 1 mm, epidermul contine 
douá tipuri de celule: 

— melanocite, responsabile de sinteza melaninei; 

— keratinocite, aflate la originea tuturor celorialte 
celule ale epidermului. 

Epidermul contine cinci straturi care, din profun- 
zime spre suprafatá, sunt: 

— stratul bazal (germinativ sau al celulelor de 
rezerva); 

— stratul spinos; 

— stratul granulos (stratul Unna); 

— stratul lucidum; 

— stratul cornos extern (exfoliativ). 

Stratul bazal este in contact direct cu dermul si 
contine ambele tipuri de celule keratinocite si me- 
lanocite, dispuse intr-un singur rand. 

Prin diviziunea si diferenţierea keratinocitelor — 
celulele stem ale celorlalte celule epidermice — epi- 
dermul se poate regenera în 3-4 săptămâni. 

Stratul spinos sau stratul Malpighi are drept ca- 
racteristică existența unei rețele de prelungiri cito- 
plasmatice — veritabile legături intercelulare. Con- 
tine celule de natură poliedrică. 

Stratul granulos conţine celule plate care contin 
granule de keratohialină. 

Stratul lucidum apare ca o linie translucidă con- 
ținând celule plate. Acest strat nu există decât la 
nivelul pielii palmelor și plantelor. 

Stratul granulos si stratul lucidum se constituie 
în așa numitul strat de tranziţie al epidermului care 
are două roluri importante: 


f Y) -—— Ansele papilare 
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Fig. 1 — Schema vascularizatiei cutanate. 
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— barierá pentru patrunderea substantelor no- 
cive; 

— barierá pentru pierderea apei la exterior. 

Stratul cornos extern este constituit din mai 
multe randuri de keratinocite moarte care se exfo- 
liazá constant. Keratina este capabilà sá absoarbà 
mari cantitati de apa. 


Dermul 


Este alcátuit din tesut conjunctiv, elemente ce- 
lulare si substantá fundamentala; are o bogata 
vascularizatie si inervatie. La nivelul lui isi au ori- 
ginea glandele sebacee si foliculii pilosi scurți. 
Cuprinde în structura sa două straturi: 

— papilar, care este superficial; 

~ reticular, care este profund. 

Tesutul conjunctiv este reprezentat de fibre co- 
lagene, elastice si de reticulină cu rol important de 
suport si de asigurare a elasticitatii pielii. 

Elementele celulare sunt reprezentate de trei 
grupe de celule mezodermale: 

— reticulohistiocite; 

— mieloide; 

— limfoide. 

Din grupul reticulohistiocitar fac parte fibroblas- 
tele (care stau la originea fibrelor de colagen si pot 
fi punctul de plecare al oricáror alte celule ale te- 
sutului conjunctiv), histiocitele (prezente in numár 
mic in jurul vaselor sangvine) si mastocitele (asi- 
milabile de asemenea histiocitelor; ele contin gra- 
nule de heparină si histamină). 

Din grupul celulelor mieloide fac parte leucoci- 
tele polimorfonucleare si eozinofilele care nu apar 
însă decât în cazul în care bariera tegumentară 
este depășită de un agent extern (fizic, chimic, bio- 
logic). 

In ceea ce priveste limfocitele, reprezentante ale 
grupului timfoidelor, nu apar decât în aceleași con- 
ditii ca si precedentele. 

Substanța fundamentală este o matrice amorfă 
cu importanţă fiziologică deosebită datorată protei- 
nelor, mucopolizaharidelor, colagenului solubil, en- 
zimelor, anticorpilor, metabolitilor și altor multe 
substanțe pe care le conţine. 


Hipodermul 


Denumit și țesut subcutanat, reprezintă un ve- 
ritabil sediu al formării și depozitării grăsimii. La 
acest nivel se desfășoară metabolismul lipidic. El 
conţine elemente vasculonervoase care trec din- 
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spre țesuturile profunde către derm; la nivelul lui isi 
au originea foliculii pilosi profunzi și glandele sudo- 
ripare. 


VASCULARIZATIA TEGUMENTARĂ 


Schema clasică a vascularizatiei cutanate 
Aportul arterial 


Arborele arterial, înainte de a se epuiza în re- 
teaua sa terminală, se repartizează în trei etaje 
(12, 17). 

1. Primul etaj asigură distribuţia sangvină de-a 
lungul organismului prin intermediul a două sis- 
teme: 

— un sistem axial la nivelul membrelor (27), care 
este format din trunchiuri mari însoţite de o venă și 
un nerv principal; 

— un sistem metameric, format din vase regru- 
pate în două tipuri: 

— dorsal — reprezentat din 30 de vase segmen- 
tare intercostale, spinale și lombare; 

— ventral — reprezentat de sistemul anastomotic 
mamară internă-epigastrică. 

2. Al doilea etaj, respectiv sistemul perforant. 
Acest sistem este format din artere intramusculare, 
subaponevrotice care nutresc mușchii pe care îi 
traversează (36). Aceste vase reprezintă vectori 
vasculari de unire între vasele segmentare ale pri- 
mului etaj și vasele cutanate; o parte din ele tra- 
versează fascia aponevrotică pentru a ajunge la 
piele, pe care o hrănesc. Ele reprezintă baza ana- 
tomică ce explică fiabiliatea lambourilor musculo- 
cutanate. 

3. Al treilea etaj, respectiv sistemul cutanat. 
Daniel (30, 36) este cel care a schematizat vascu- 
larizatia cutanată în două tipuri de aport arterial: 

— arterele cutanate directe (fig. 2), care: 

— sunt însoțite de două vene comitante; 

— merg prin hipoderm; 

— au traiect paralel cu suprafata pielii; 

— arterele musculocutanate (fig. 3), care: 

— sunt insotite de cáte 2 vene comitante (arte- 
rele musculare de calibru mare nu au decát 
cate o vena comitantá insa); 

— au traiect oblic la trecerea prin fascie, traiec- 
tul devine direct la nivelu! hipodermului; 

— emit perforante care vascularizeaza arii limi- 
tate de tegument. 

Aceste douá surse se epuizeazá in sistemul cu- 
tanat terminal a cárui structurá este constantà (10, 
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38, 39), si este reprezentatá din 3 retele: hipoder- 
mica, dermica si subepidermica. 


Tegument 


Pedicul vascular 
cutanat direct 


Fascie 


Muschi 
bi Hipoderm 


Fig. 2 — Vascularizatia pielii prin vase cutanate directe. 


Tegument 


Hipoderm 


Ramuri musculare 


Fascie 


A Perforante musculo-cutanate 
Pedicul vascular muscular 


Fig. 3 — Vascularizatia pielii prin perforante musculo-cutanate. 


Drenajul venos 


Plecând de la versantul eferent al buclelor capi- 
lare se formează un plex orizontal — plexul venos 
subpapilar — care debutează în partea superficială 
a stratului papilar al dermului. Acest plex drenează 
în plexul venos subdermic, format din venule aval- 
vulare. Acesta drenează la rândul său în largile 
vene segmentare valvulate ce însoțesc arterele 
(38), și se dispun în două grupe: 

— venele superficiale, situate imediat sub derm, 
deci supraaponevrotic, unde ele pot sau nu acom- 
pania o arteră superficială, cutanată directă; 

— venele profunde care acompaniază (6,10), 
câte două, arterele de talie mică și medie și care 
sunt anastomozate între ele prin scurte ramuri trans- 
versale. 
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Noua concepţie privind vascularizatia cutanată 


Începând din anul 1979 Bengt Ponten publică o 
serie de comunicări în care pune accentul asupra 
importanţei aponevrozei în vascularizatia cutanată, 
subliniind rolul pe care îl joacă plexurile vasculare 
anastomotice sub- si supraaponevrotice în fiabilita- 
tea lambourilor fasciocutanate. 

Arterele si venele musculocutanate, arterele si 
venele ce insotesc nervii perforeazá aponevroza 
pentru a ajunge la pielea supraiacenta (12,), dar 
ele nu traversează pasiv orificiul aponevrotic res- 
pectiv ci emit, sub si deasupra planului aponevrotic, 
în momentul trecerii prin orificiu, numeroase cola- 
terale anastomozate între ele, formând astfel o bo- 
gată rețea vasculară (fig. 4). 


Tegument 


Hipoderm 


Sept intermuscular 


Plex vascular 


Perforantă fascial profund 
septo- 


Venă superficială 


Pedicul vascular regional 


Muschi 


Fig. 4 — Vascularizatia pielii prin perforante fascio-cutanate. 


Arterele septo-cutanate, descrise de Cormack si 
Lamberty, joacá un rol important in umplerea aces- 
tor plexuri vasculare anastomotice (12). Aceste 
artere septo-cutanate sunt mai voluminoase decát 
ramurile musculo-cutanate. Ele vin din spatiile fibro- 
aponevrotice dintre masele musculare si traver- 
seazá aponevroza dánd numeroase colaterale rete- 
lelor supra- si subaponevrotice. 

Se poate considera deci cá vascularizatia cuta- 
nata provine din trei surse: 

— din arterele cutanate directe, care sunt rare; 

— din arterele musculo-cutanate, care sunt subtiri; 

— din arterele septo-cutanate, care sunt cele mai 
importante. 


Elementele structurale ale vascularizatiei 
cutanate 


Arteriolele care vascularizeazá pielea deriva din 
cele trei surse: sistemul cutanat direct, perforantele 
musculo-cutanate si sistemul fascio-cutanat. Aceste 


arteriole, aflate în țesutul subcutanat, dau ramuri 
care intră în alcătuirea rețelei dermice profunde. 

La nivelul suprafeței de contact cu epidermul, 
dermul este neregulat, întrepătrunzându-se cu con- 
cavitățile suprafeţei profunde a epidermului. Aceas- 
tă parte a dermului este stratul papilar. Porțiunea 
profundă a dermului poartă denumirea de strat 
reticular. Cu toate că aceste două straturi diferă din 
punct de vedere al densității țesutului conjunctiv, 
orientării fibrelor colagene, conţinutului în celule 
etc., ele nu pot fi delimitate. De asemenea fata pro- 
funda a dermului reticular se întrepătrunde cu te- 
sutul subcutanat. 

Grosimea dermului este, in general, de 1-2 mm, 
cu unele variatii: 

— pleoape — 0,6 mm; 

— plantă — 2,5 mm; 

— palmă — 2,5 mm; 

— mai subtire pe fata ventralá a corpului si mem- 
brelor; 

— mai subțire la femei. 

Reţeaua vaselor ce merg în si pe fata profundă 
a dermului (plexul dermic profund) dă ramuri ce vas- 
cularizează hipodermul, glandele sudoripare si 
portiunea profunda a foliculilor pilosi (5, 23, 39). Tot 
din această rețea pleacă vase ce vor forma o 
densá retea la nivelul jonctiunii dermului papilar cu 
cel reticular (reteaua subpapilara = plex subpapilar 
= retea orizontalá = plex superficial). Din aceasta 
retea pleacá mici ramuri care vor forma retele la 
nivelul papilelor dermice (rețele papilare = plex 
subdermic = plex papilar = rețea capilară). 

Vasele care colectează sângele din arcade, re- 
telele papilare formează prima rețea de vene foarte 
subțiri, imediat profund de papile, ele făcând parte 
din plexul superficial. Această rețea contribuie la 
inducerea culorii pielii. Urmează o serie de rețele 
cu vene al căror diametru crește progresiv la ni- 
velul jonctiunii stratului papilar si reticular al dermu- 
lui, alcătuind plexul mijlociu. 

Glandele sebacee și sudoripare au o rețea den- 
să de capilare ce înconjoară membrana lor bazală 
și de la care pleacă vene ce intră în plexul mijlociu. 
De asemenea, fiecare folicul pilos are o bogată re- 
tea capilară în jur si un ghem de vase în bulbul 
pilos. De la nivelul rețelei (plexului) profunde pleacă 
venele subcutanate, independente, largi, ca și 
venele comitante ale arterelor cutanate. Deci există 
trei plexuri vasculare la nivelul pielii, dispuse în 
straturi cu arcade vasculare distincte, a căror com- 
ponenta este următoarea: 

— plexul superficial, conținând: artere, vene; 

— plexul mijlociu, conţinând: vene; 

— plexul profund, conținând: artere, vene. 


Chirurgie plastică și reparatorie 


Acest aranjament al arcadelor în straturi este 
particular pentru piele si poate fi legat de funcţiile 
sale. Astfel, principalele funcţii ale pielii se desfá- 
șoară după cum urmează: 

— plexul superficial 

— nutriţie; 
— schimb de căldură. 
— plexul mijlociu 
— schimb de căldură; 
— apărare (de ex. migrarea leucocitelor). 

— plexul profund reprezintă un bypass pentru 
conservarea caldurii. 

Modul in care se subdivid arteriolele, orientarea 
lor verticala si modul in care ele se unesc cu plexul 
subpapilar, care este mai mult orizontal si de la 
care vin arcadele capilare verticale, au facut ca 
microcirculatia cutanată să fie asemuitá cu un 
candelabru (5, 13). 

Aceste plexuri variazá in importantá si márime 
in diferite arii ale corpului. Arcadele papilare sunt 
perpendiculare pe suprafata pielii, cu exceptia celor 
de la nivelul patului unghial care sunt paralele la 
suprafatá si usor observabile prin microscopie di- 
recta. Cea mai mare densitate in plexuri subpapi- 
lare si arcade papilare superficiale se intálneste la 
nivelul pielii palmei, plantei, pulpei degetelor mâinii 
și piciorului. 

O menţiune specială trebuie făcută în ceea ce 
privește influența pe care vârsta o are asupra 
microcirculatiei (5,39). La copil și tânăr, crestele 
epidermice de la nivelul scalpului sunt pronunţate 
și prin fiecare papilă dermică trec arcade papilare 
lungi. Cu avansarea în vârstă, joncțiunea dermo- 
epidermică devine mai estompată iar arcadele pa- 
pilare sunt mai scurte si mai putin abundente. 
Aceeași tendință se întâlnește si în alte regiuni, 
cum ar fi membrul inferior. De asemenea în pielea 
bătrânilor există o tendință de creștere a calibrului 
vaselor, care prezintă dilatări anevrismale la nivelul 
arcadelor. 


Reglarea vascularizatiei cutanate 
Reglarea fluxului sangvin 


Fluxul sangvin cutanat trebuie să asigure atât 
nevoile metabolice ale pielii cât și necesităţile 
termoreglatorii ale corpului. 

În condiţii normale, pielea este relativ supraper- 
fuzată cu sânge, dar nu in mod egal, deoarece 
jumătate din fluxul sangvin cutanat este distribuit la 
mâini, picioare și cap. Acestea sunt cele trei regiuni 
cu cea mai mare densitate de șunturi arteriove- 
noase și cu cel mai mare potenţial de variaţie a 
fluxului sangvin (12,36). 
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În condiţii normale, sunturile arterio-venoase si 
sfincterele precapilare din microcirculatia cutanatá 
posedà un considerabil tonus bazal care mentine 
vasele într-o parțială constrictie (23). Faptul ca, 
chiar după simpatectomie (32), fluxul sangvin cu- 
tanat rămâne mult inferior față de nivelurile maxime 
posibile arată că activitatea musculaturii netede se 
menţine si în absenţa controlului nervos. Acest to- 
nus bazal pare să fie datorat unor agenti circulanti 
excitatori și inhibitori și ar putea fi facilitat de factori 
neurali, hormonali, termici și locali (30). 


GENERALITĂŢI 


Grefele de piele liberă pot fi clasificate (9, 10, 
22, 26) după modul de recoltare, ca și după gro- 
simea lambourilor recoltate (fig. 5). 


Fig. 5 — Variante ale grefelor de piele liberă (a, b, c, despicate 
de diferite grosimi; d, toată grosimea). 


Grefele pot fi: 
— Grefe insulare. 
— Grefe de piele liberá despicata: 
— Subtire. 
— Intermediara. 
— Groasá. 
— Grefe de piele liberă toată grosimea. 


CARACTERISTICI HISTOLOGICE ALE 
GREFELOR DE PIELE LIBERĂ 


a) Grefele insuiare 


Cuprind epidermul și dermul; 
Componenta fibrilară fiind foarte bine reprezen- 
tată, sunt mai putin supuse retractiei patului; 


3158 


Dacă initial nu aveau o grosime uniformă, la ora 
actuală, prin perfecționarea instrumentelor de re- 
coltat, grosimea lor poate fi uniformă (8, 14, 19). 


b) Grefele de piele liberă despicată 


1. Cele subțiri, de tip Ollier-Tiersch: 

— Cuprind epidermul si vârful papilelor dermice, 
respectiv % din grosimea dermului. 

— Au o grosime de 0,2-0,25 mm. 

— Datorită grosimii lor reduse, deci a componen- 
tei scăzute în fibre elastice, sunt supuse retractiei 
conjunctive de pe pat. 

2. Cele de grosime intermediară de tip Blair: 

~ Cuprind epidermul și dermul în proporţie va- 
riabilă, respectiv între 1/3 și 2/3 din grosimea der- 
mului, aducând anexe epidermice si corion elastic; 

— Grosimea lor variază între 0,3-0,6 mm si este 
uniformă la un lambou dat, fapt ce va asigura o 
priză uniformă. 

3. Cele groase: 

— Cuprind epidermul și dermul în proporție de 
2/3 din grosime, cuprinzând mare parte din anexele 
dermice; 

— Grosimea lor variază între 0,6-0,75 mm si este 
de asemenea uniformă; 

— Sunt cele mai putin folosite. 


c) Grefeie de piele liberă toată grosimea 


— Cuprind epidermul și dermul, având deci o 
componentă fibrilară foarte bine reprezentată, motiv 
pentru care sunt mai putin supuse retractiei con- 
junctive de pe pat; 

— Au o grosime de 0,8-1 mm; 

— Sunt mai putin uniforme ca grosime (8, 31, 38). 

Având în vedere că în diferite regiuni ale corpu- 
lui grosimea pielii este diferită, criteriul exprimării 
grosimii în mm poate provoca multe confuzii. De 
aceea este mai corectă aprecierea grosimii grefei 
în funcţie de tegumentul din zona donatoare (1/4- 
1/3-1/2 etc.) (22). 


BIOLOGIA GREFELOR DE PIELE LIBERĂ 


Se referă la priza și modificările în timp ale gre- 
felor. 


Priza grefelor 


Cuprinde: 
— Procesul de revascularizare 
— Procesul de reinervare. 


a) Procesul de revascularizare a transplantului 


Se efectueaza prin penetrarea treptata a vaselor 
de neoformatie din pat in transplant. Se recunosc 3 
stadii diferite ale integrárii grefelor. 

1. Stadiul plasmatic. Pana la abordarea trans- 
plantului de cátre vase, deci in primele 24-48 ore el 
se nutreste prin imbibitie (4, 20, 26). 

imediat dupa aplicarea grefei, intre ea si patul 
receptor se realizeazá o pelicula de fibriná si plas- 
má care permite nutritia grefei prin imbibitie si fixa- 
rea ei primará (fig. 6). Concomitent cu cresterea 
vaselor de neoformatie, stratul de fibriná este in- 
vadat de fibroblasti care vor transforma stratul de 
fibrina (22,26,38) intr-un tesut fibros puternic ade- 
rent care va stabiliza definitiv grefa incepánd din 
ziua 4-a. 


grefă 
fibrina 
pat receptor 


Fig. 6 — Biologia grefei libere de piele. 


Actuala interpretare este aceea cá umplerea 
precoce a Spatiilor endoteliale ale transplantului cu 
un fluid asemánátor serului (considerat inainte a fi 
fluid plasmatic) este acompaniatà de infiltrarea he- 
matiilor ca rezultat al anastomozelor vaselor trans- 
plantului cu vasele patului, cuplatá cu cresterea 
precoce a endoteliului patului receptor. Aceste eve- 
nimente sunt probabil ráspunzátoare de culoarea 
roz care apare la nivelul transplantului in cursul 
primelor 12 ore dupa transplantare (25). Culoarea 
se schimbá progresiv spre rosu-violaceu la grefele 
vascularizate, cu restabilirea circulației sangvine. 
Culoarea cianotică a unor grefe, care reflectă o oxi- 
genare proastă a hemoglobinei, se datorează în 
principal unui flux incomplet sau inadecvat, secun- 
dar unei jene în întoarcerea venoasă sau în dre- 
najul de la transplant. Cu timpul și odată cu dezvol- 
tarea unei circulații mai bune, culoarea devine roşu- 
visinie. 

2. Inosculatia. Converse si Ballantyne (14,26), 
au studiat prin metode histochimice si stereomicro- 
scopice, sursa neoformatiei vasculare si modul re- 
vascularizării autogrefelor dermice subțiri, plasate 
pe un pat dermic si au constatat că în ziua urma- 
toare transplantării, vasele sangvine din stratul pro- 
fund al patului dermic prezintă dilatatii marcate si 
că mugurii endoteliali care se transformă ulterior în 
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canale, prelungesc aceste dilatatii vasculare (19, 
38). 

In acest interval de timp nu se poate evidentia 
invadarea grefei de către vasele grefei și nici cir- 
culatie dermică în vasele grefei. 

După 48 ore vasele de neoformatie ale patului 
vascular continuă invadarea patului dermic de gre- 
fare. 

3. Creșterea capilarelor. După 72 ore are loc o 
creștere progresivă, rapidă a numărului ramifica- 
tilor și lumenul vaselor de neoformatie în patul 
dermic si în grefă. Deci, în 3 zile grefa este revas- 
cularizată complet si dispune de o reţea de vase 
dilatate ale grefei si ale patului. 

Vasele sangvine originare ale grefei de piele isi 
mențin activitatea enzimatică o perioadă de 3-5 zile 
după transplantare, această perioadă fiind conditio- 
nată de grosimea grefei (7, 14, 22). După această 
perioadă vasele degenerează. 

În general, transplantul se poate considera re- 
vascularizat începând din ziua a 5-a; vasele se 
restructurează si adaptează functional, devenind 
eficiente și nevulnerabile din ziua 12-14, moment în 
care imobilizarea nu mai este necesară (11, 19, 20, 
22, 25). 

Succesiunea acestor evenimente fiziologice este 
însă dependentă de următorii factori: 

— patul receptor; 

— tipul si calitatea grefei; 

- modul de aplicare pe patul receptor. 

1. Patul receptor — cu cát acesta este mai bine 
vascularizat cu atát potentialul de neoformatie vas- 
culará este mai mare (7, 8, 26). Cu alte cuvinte cu 
cat este mai mare capacitatea unui tesut de a gra- 
nula cu atát va fixa mai usor o grefá de piele. 
Astfel muschiul si fascia vor accepta mult mai rapid 
o grefá de piele decât țesutul adipos (cu excepţia 
feței unde și grăsimea are o vascularizatie deose- 
bită) (8,37). La fel cartilajul acoperit de pericon- 
drium, tendonul de paratenon, osul de periost va 
accepta o grefă, în absenţa acestora priza fiind 
imposibilă — cu excepția eventual a unor mici zone 
care pot fi acoperite din vecinătate prin fenomenul 
de „punte”. O excepţie o constituie de asemenea, 
orbita si oasele craniului, cu condiţia eliminării cor- 
ticalei externe (14, 26). În ceea ce privește plăgile 
granulate vechi ele scad șansele de priză a grefei 
prin fibroza vasculară consecutivă inflamatiei cro- 
nice cât si datorită suprainfectiei inevitabile. 

2. Tipul si calitatea grefei — grosimea si zona 
donatoare influențează priza grefei. Cu cât o grefă 
este mai subţire, cu atât priza este mai rapidă. Cu 
cât o grefă este mai groasă cu atât componenta 
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dermicá este mai mare iar deoarece dermul este 
mai putin vascularizat profund, numárul de vase 
disponibile pentru revascularizare este mai mic (12, 
15, 22). Exceptie fac doar grefele groase recoltate 
de la nivelul capului si gátului unde abundenta vas- 
culará se mentine si la nivelul dermului. 

3. Modul de aplicare — implicá realizarea celui 
mai bun contact dintre pat si grefá. Aceasta nece- 
sitá hemostazá riguroasá, degranulare pana in te- 
sut sánátos, fixarea grefei si imobilizarea riguroasá 
a zonei receptoare pentru a evita aparitia hematoa- 
melor sau a miscárilor de forfecare. 


b) Procesul de reinervare 


Este un proces continuu, mai lent decát revas- 
cularizarea. Se face predominant de la periferie 
spre centru, cu o vitezá de 1 mm pe zi (8, 22, 28, 
32) viteză direct proporțională cu grosimea si su- 
prafata transplantului, precum si cu calitatea vinde- 
cárii. In 1952, Ponten Bengt si Teish-Alaschia pu- 
blicá primele lucrári despre reinervarea grefelor de 
piele (8, 38). Un transplant devine functional numai 
in momentul cand devine sensibil, respectiv cand 
posedă o sensibilitate de protecție care îl fereste 
de actiunile nocive ale temperaturilor crescute, si o 
inervatie troficá, care sa asigure, atunci cand are in 
componenta sa si anexe epidermice si functionali- 
tatea acestora. 

In ceea ce priveste ordinea in care se redoban- 
desc diferitele tipuri de sensibilitate, senzatia dure- 
roasá apare prima urmatá de cea tactilá, apoi cea 
termica, ultima fiind cea vegetativá evidentiata prin 
aparitia sudoratiei (11, 13, 22). 

Reinervarea grefelor depinde de localizarea gre- 
fei, cel mai rapid resensibilizandu-se la nivelul fetei 
datorită bogăției rețelei nervoase locale si la nivelul 
degetelor. Un alt factor determinant al vitezei de 
inervare este dat de grosimea grefei. 

Grefele toatá grosimea se reinerveazá mai bine 
si mai repede decát grefele despicate de aceeasi 
suprafatá. 


Modificári in timp 


1. Retractia transplantului — care trebuie dife- 
rentiata de contractia imediată a grefelor ce contin 
elemente fibrilare (grefele despicate groase si cele 
toatá grosimea) este un fenomen dependent de 
modificárile structurale de la patului receptor (19, 
22). Cu cát un transplant este mai subtire, cu atát 
el este mai incapabil de a se opune retractiei plágii, 
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deci, in timp, cu atát el este mai mult supus re- 
tractiei conjunctive (33) a patului. 

2. Modificarea culorii transplantului, ale cărui 
cauze sunt încă ipotetice. Ceea ce este cert este 
faptul că grefele groase sunt mai palide sau au o 
culoare apropiată de a regiunii receptoare, în timp 
ce grefele subțiri suferă cu timpul o hiperpigmen- 
tare (12, 25, 30). 


GREFELE DE PIELE LIBERĂ DESPICATĂ 
SUBȚIRI 


Avantaje 


— Sunt putin pretentioase. 

— Prind acolo unde, în general nici un alt trans- 
plant nu poate rezista (regiuni prost irigate, plági 
granulare, cavitate bucală). 

— Se recoltează ușor. 

— Aderă bine la pat, mentinandu-se chiar nesu- 
turate (16, 21, 22, 24, 36). 


Dezavantaje 


— Sunt predispuse la retractii, incretituri, bride, 
pigmentari. 

— Pot fi lizate cu usurintá de o infectie cu ger- 
meni proteolitici. 

— Dau o piele de slabá calitate, neputand fi folo- 
site: 

— Pe suprafețe supuse eforturilor mecanice. 
— În zonele cu mobilitate mare (articulaţii); 
- În jurul unor orificii; 

— Pentru acoperirea suprafețelor mari. 

— Se fixează si devin aderente la pat, mai ales 
când se aplică pe un pat sărac în țesuturi mobile 
(26); 

— Se pigmentează neuniform. 


Alegerea zonei donatoare 


În alegerea zonei donatoare trebuie ţinut cont 
de anumite deziderate: 

— Sá fie localizată pe regiuni nefunctionale. 

— Să fie lipsită de șanțuri, pliuri, reliefuri articu- 
lare sau osoase. 

— Să aibă pilozitate redusă, tegumente suficient 
de groase. 

— Să aibă o textură cât mai apropiată de cea a 
zonei receptoare. 


— Sá fie situată la distanţă de plagile granulare, 
de eventuale infecţii tegumentare (foliculite etc.). 
Zonele donatoare (8, 20, 29) pot fi: 
— De electie ` 
- Fata antero-laterală si posterioară a coap- 
selor. 
- Fesele. 
- Peretele abdominal antero-lateral, supra si 
subombilical. 
- Fata postero-laterala a toracelui. 
— De exceptie 
- Fata antero-interná a coapselor. 
- Fata antero-externa si postero-interna a 
gambelor. 
- Fata interna si externa a bratului, regiu- 
nea deltoidianá. 
- Fata anterioara a toracelui (la bárbat). 


Pregatirea zonei donatoare 


— Aseptizare cu alcool 70? sau alcool iodat. 

— Izolare cu câmpuri sterile. 

— Aprecierea cát mai exactá a necesarului de 
piele, in vederea recoltárii unor lambouri suficiente, 
dar care sá nu depáseascá nevoile, avànd mai ales 
in vedere cá unele cazuri.cum sunt marii arsi sunt 
necesare grefári repetate cere vor necesita noi 
zone donatoare. 


Recoltarea transplantului 


Se face cu bisturiul sau cu dermatomul manual 
sau electric. Dupa recoltare pielea se va expanda 
discret cu vârful bisturiului pentru a favoriza elimi- 
narea colectiilor. 


Ingrijirea zonei donatoare 


Zonele donatoare dupa prelevarea transplantului 
vor fi imediat pansate, moderat compresiv, prin 
aplicarea, initial a unui tulle de tifon, peste care se 
adaugá restul compreselor. Postoperator, pacientul 
va pástra repausul la pat in vederea evitárii sán- 
gerárii si infectárii zonei donatoare. A 2-a zi, pan- 
samentul se înlătură, zona donatoare lăsându-se la 
expunere, acoperita fiind numai de tulle-ul de tifon 
(11, 19, 31). Orice semn de infectie la nivelul zonei 
donatoare (eritem in jur, secretie), va determina 
suprimarea tulle-ului si tratarea zonei donatoare 
asemănător unei plági granulare. Nu se aplică nici 
un fel de topice locale. Dacá evolutia a fost nor- 
mala tulle-ul va fi dat jos, dar nu mai devreme de 
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Chirurgie plasticà si reparatorie 


10 zile. Pe măsură ce eplitelizarea se produce, 
marginile crustei pot fi ridicate si indepartate cu 
foarfeca. 


Pregátirea patului receptor 


Avand in vedere ca grefele de piele liberá des- 
picatá subtiri se folosesc in general la acoperirea 
plágilor granulare (15, 16, 26, 31), vom mentiona 
ca in cazul acestora se face: 

— Spálare repetată a suprafeţei granulare. 

— Degranularea cu bisturiul, in mod cát mai uni- 
form si, cand este posibil si necesar, pana la nivelul 
fascial, ceea ce permite indepártarea concomitenta 
a tesutului fibros constituit la baza granulatiilor. 

— Orice plagă granulată trebuie considerată in- 
fectată. În general o degranulare corectă până în 
tesut sănătos este suficientă cu excepția cazurilor 
de contaminare cu Streptococus pyogenes și 
Pseudomonas aeruginosa care necesită și o tera- 
pie antibiotică asociată pentru eradicarea infecţiei. 
Datorită secreției unor enzime fibrinolitice acești 
germeni provoacă liza rapidă a grefelor (26). 

— Hemostază atentă și riguroasă, evitând pe cât 
posibil ligaturi numeroase, care pot determina non- 
aderenţa grefei — se poate folosi electrocauterul bi- 
polar, sau aplicarea locală pentru 10-15 minute a 
unor comprese îmbibate în ser fiziologic cald în 
care s-au dizolvat substanțe hemostatice; 

- Repetarea toaletei chimice. 


Indicaţii 


Indicatia majoră a grefelor de piele liberă des- 
picată este în plăgile granulare (8, 10, 11, 14, 16, 
38). 

În general se va evita aplicarea grefelor de piele 
în zonele în care există posibilitatea unor reinter- 
ventii. Sunt cazuri in care, cu toate că se prevăd 
intervenţii chirurgicale iterative, se recurge totuși la 
această metodă. Printre aceste cazuri se numără: 

- pacienții foarte vârstnici sau tarati; 

— bolnavii șocați; 

— politraumatizatii. 

În toate aceste cazuri se recurge la plastia de 
piele liberă care nu are, de multe ori, decât rol de 
baraj în scopul protejării elementelor osoase, tendi- 
noase, vasculo-nervoase, dar numai până la com- 
pleta echilibrare a pacienţilor, când se va putea lua 
în considerare, în funcţie de necesităţi, o altă mo- 
dalitate de acoperire. 


3161 


TRATAT DE PATOLOGIE CHIRURGICALA 


Alegerea momentului optim pentru grefare 


Plagile granulare vor fi grefate dupa detersarea 
escarelor, la inceputul perioadei chirugicale de evo- 
lutie a arsurilor, respectiv după 21 de zile. 


Aplicarea grefelor 


Se aplică unul lângă altul pe pat degranulat fără 
a fi suturate, mai ales grefele foarte subțiri (18, 20, 
24). Se vor evita manipulările inutile, contactul cu 
pielea indemnă a grefelor, ca și folosirea instru- 
mentelor în manipularea grefelor. 


Pansamentul regiunilor grefate 


În funcţie de situația locală există două tehnici 
de pansament (10,26): 

pansament închis; 

pansament deschis sau metoda expunerii la aer, 
care poate fi la rândul ei: primară si întârziată. 

Pansamentul închis cu sau fără aplicarea unei 
presiuni, este folosit acolo unde se poate realiza o 
imobilizare corespunzătoare a zonei grefate, în 
special la nivelul membrelor. [Grefele toată grosi- 
mea se pansează obligatoriu închis, sub presiune 
moderată, cu sau fără tie-over (37, 38).] 

Atunci când după primul pansament nu se pot 
realiza condiţii ideale de imobilizare este de prefe- 
rat pansamentul deschis (22, 26, 37) care poate fi: 

— expunerea precoce a grefelor, cand dupa un 
interval variabil (3-5 zile) in condiţiile aderentei 
bune a grefei la pat, aceasta se poate lása la aer 
grábindu-se astfel fixarea si evitándu-se miscarile 
de forfecare datorate pansamentului si imobilizárii. 

Trebuie sá respecte cáteva imperative majore, 
valabile de altfel pentru toate tipurile de grefe (3, 
20, 33): 

— respectarea regulilor de asepsie si antisepsie; 

— este un pansament uscat; 

- se aplică întâi un tulle de tifon, peste care se 
aplică comprese ca atare sau tocáturá; 

— trebuie sá asigure o presiune regulatá, con- 
tinuá si egala (18, 24, 26), care sa aplice transplan- 
tul pe pat si sá se opuná interpunerii intre grefe si 
pat, a hematoamelor sau seroamelor, fapt ce ar 
avea drept rezultat decolarea si necroza grefelor; 

— regiunea grefata va fi imobilizată în poziție 
funcțională, imobilizare ce se menţine 12-14 zile; 

— primul pansament va fi făcut a doua zi, eva- 
cuându-se eventualele hematoame, seroame si 
excizándu-se eventualele porțiuni de „over”, care 
prin contactul piele-piele pot facilita compromiterea 
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prizei prin infectie. Vor fi evitate manevrele intem- 
pestive in timpul pansamentului, care pot avea 
drept rezultat decolarea sau rularea grefelor (26, 
38). 


Conditii necesare prizei 


— Stare generalá aptá pentru grefare, eviden- 
tiatá paraclinic prin: 
- nivelul proteinelor serice peste 6; 
- raportul A/G cát mai aproape de unitar, 
in nici un caz nu mai mic de 0,3; 
- hemoglobina peste 12,5 9%; 
- hematii peste 3,5 milioane. 
— Pat corespunzátor, respectiv: 
- bine vascularizat, cu tesuturi viabile sau 
cu granulatii normale; 
- cu septicitate acceptabilá, in orice caz 
fara flora hemolitica, proteolitica. 
in cazul plágilor infectate recente se poate pro- 
ceda la excizie riguroasá asociata cu incizii largi de 
degajare-decompresiune, urmatá de acoperire te- 
gumentará dupá un interval de 14-72 ore, timp ne- 
cesar remiterii fenomenelor inflamatorii. 
— Tehnicá de executie ireprosabilà 

- transplantul sá adere intim la pat; se 
vor evita puntile, spatiile libere dintre 
transplant si pat; 

- hemostazá fárá repros a patului; 

- asigurarea unei presiuni constante asupra 
grefei, conditie obligatorie pentru ca fan- 
tele limfatice să fie deschise, fapt absolut 
necesar pentru hránirea in primele zile; 

- pansamentul va fi uniform compresiv 
dar nu ischemiant; 

- imobilizarea este obligatorie, absenta 
ei — prin miscárile de forfecare dintre pat 
si transplant — ducand la ruperea co- 
nexiunilor vasculare, ceea ce are drept 
rezultat non-priza transplantului (17,26,33). 


GREFELE DE PIELE LIBERA DESPICATA 
VARIANTA INTERMEDIARA 


Avantaje 


— Prind bine pe: 
- suprafete granulare curate; 
- plági recente, posttraumatice sau post- 
operatorii; 
- plági cu vitalitate modestà. 


— Își pot forma in timp, un pat ce le va permite 
mobilizarea si ridicarea usoará de pe substrat. 

— Variantele mai groase pot contine resturi de 
anexe epidermice care, prin functiile lor, amelio- 
rează calitativ transplantul. 

— Se pot acoperi în totalitate suprafeţe întinse 
cu un strat de piele de grosime uniformă, ceea ce 
va permite o vindecare rapidă și de bună calitate. 

— Zonele donatoare se vindecă in totalitate 
spontan. 

— Posibilităţile de recoltare sunt, teoretic nelimi- 
tate, practic putându-se recolta de pe 55% din 
suprafața corpului (8, 14, 34). 


Dezavantaje 


— Lăsând în general, glandele în patul zonei do- 
natoare, unele grefe devin „uscate”, lucioase, cu 
rezistență scăzută (28,30). 

- În funcţie de calitatea patului si de grosimea 
lor, uneori se pot retracta, cu deformarea secun- 
dară a regiunilor vecine. 

— Se pigmentează de obicei intens dar uniform 
(19, 25). 

— Recoltarea lor necesită aparatură specială si 
experiență. 


Alegerea zonei donatoare 


Atât dezideratele cât și zonele de prelevare sunt 
identice cu cele de la grefele de piele liberă des- 
picată subțiri. 


Pregătirea zonei donatoare 


Se respectă aceleași principii ca cele mentio- 
nate la piele liberă despicată subțire. 


Recoltarea grefelor de piele liberă despicată 
intermediare 


Se face cu dermatomul: 

— Dermatomul manual tip Humby - modificat 
Watson; 

— Dermatomul manual cu clei (Hood-Padget), 
actualmente foarte puţin folosit; 

— Dermatomul electric, cu sau fără aspirație — 
Reese, Gosset, Padget, Striker, Brawn, Dorobanţu 
etc.; 

După recoltare grefei aceasta se va perfora cu 
vârful ascuţit al bisturiului pe toată suprafața sa 
simetric permițând astfel eliminarea secretiilor — 
hematoame, seroame — favorizând astfel priza 
grefei (18, 33, 35). 


Chirurgie plastică și reparatorie 


Mesh-graft dermatom, permite mărirea suprafe- 
tei de grefare prin expandarea grefei într-o pro- 
portie bine stabilită 1/3. 


Îngrijirea zonelor donatoare 


Este identică cu cea a zonelor donatoare de 
piele liberă despicată subțire. 


Pregătirea patului receptor 


- În defectele tegumentare posttraumatice 

- toaletă chirurgicală primară cu excizia tu- 
turor țesuturilor devitalizate, a eventualilor 
corpi străini; 

- hemostază riguroasă cu evitarea pe cât 
posibil a ligaturilor, care pot antrena necroza 
ulterioară a portiunilor din transplant cu care 
vin în contact; 

- acoperirea în caz de sângerare va fi efec- 
tuată la 24-48 de ore de la TCP. 

— În defectele tegumentare postchirurgicale 

- excizia tesutului cicatricial pana in tesut 
sanatos; 

- hemostazá riguroasa, cu folosirea in cat 
mai mică măsură a ligaturilor, se preferă 
aplicarea de bureti de fibrină, benzi de 
Gelaspon, soluţii hemostatice (Venostat, 
Adrenostazin), de fapt cea mai bună ati- 
tudine în astfel de situaţii este amânarea 
acoperirii cu 24 ore (16, 20, 28, 31). 

— Pregătirea plăgilor granulare pentru grefarea 
cu acest tip de grefe este identică cu cea descrisă 
la piele liberă despicată subțire. 


Indicații 


— defecte posttraumatice de dimensiuni mai mari 
decât cele permițând acoperirea cu piele liberă 
toată grosimea; 

— defecte postchirurgicale; 

— unele plági granulare (16,22,38). 


Alegerea momentului optim pentru grefare 


— în leziunile traumatice acoperirea în urgență 
amânată și-a dovedit incontestabil superioritatea; 

— acoperirea plágilor chirurgicale se va efectua 
imediat; nici un argument nu poate pleda pentru 
temporizarea acoperirii, cu excepția sângerărilor de 
nestăpânit; 
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— în cazul plágilor granulare momentul grefarii 
este același cu cel menţionat anterior. 


Îngrijirea postoperatorie 


Cuprinde aceleași măsuri si etape ca si pentru 
grefele subțiri, cu menţiunea că se preferă sutura- 
rea grefelor pe patul receptor. 


GREFELE DE PIELE LIBERĂ TOATĂ 
GROSIMEA 


Avantaje 


— au calități similare cu ale tegumentelor vecine 
indemne, în condiţiile în care a prins fără suferință; 

= aceeași culoare si mobilitate; 

— nu vor fi supuse retractiei ulterioare (8, 23, 19, 
37). 


Dezavantaje 


— posibilități limitate de recoltare, deoarece patul 
donator neavând posibilitatea de epitelizare spon- 
tană, trebuie închis ca orice plagă chirurgicală 

— necesită o calitate deosebită a patului recep- 
tor, respectiv o plagă chirurgicală bine vascularizată 
și în nici un caz o plagă granulară. 


Alegerea zonei donatoare 


Condiţii specifice pielii libere toată grosimea: 

- zona donatoare să fie reprezentată de o re- 
giune cu mobilitate tegumentară mare, ceea ce im- 
plică și o disponibilitate tegumentară crescută. 

— să aibă caractere cât mai apropiate de ale zo- 
nei receptoare; 

— nu se pot preleva transplante mai mari de 120 
cm’, deoarece grosimea lor nefiind uniformă priza 
va fi de asemeni neuniformă, cu posibilitatea creerii 
condiţiilor apariţiei unor mici focare de necroză care 
însă, prin extensie, pot afecta o zonă mai mult sau 
mai puţin întinsă, uneori în totalitate a transplan- 
tului, 

— pe de altă parte la o lățime a zonei donatoare 
mai mare de 10 cm aceasta nu se va mai putea în- 
chide prin sutură directă, necesitând grefarea (22). 

Pot fi zone donatoare pentru piele liberă toată 
grosimea: 

— regiunea abdominală inferioară, respectiv fosa 
iliacă (dreaptă sau stângă, în funcţie de faptul dacă 
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bolnavul este sau nu apendicectomizat) și flancu- 
rile; 

— fata internă a braţului la trei laturi de deget în 
afara axilei; 

— scalpul — regiunea parieto-occipitală; 

— regiunea retroauriculară (3/6 cm); 

— regiunea suprahioidiană (3-6/10-12 cm); 

— fosa supraclaviculará (3/5 cm). 


Pregátirea zonei donatoare 


Aceiasi. 


Recoltarea transplantului de piele liberă toată 
grosimea 


Se face manual — cu bisturiul. Poate fi: 

— directă, când separarea stratului dermo-epider- 
mic de hipoderm se face de la început, prin insi- 
nuarea cu bisturiul pe fata profundă a dermului; 

— indirectă, când transplantul se recoltează îm- 
preună cu porțiuni din hipoderm care este apoi în- 
depărtat. Este foarte important ca orice urmă de 
grăsime de pe grefă să fie îndepărtată, evitându-se 
astfel posibilitatea unei necroze ulterioare. 


Îngrijirea zonei donatoare 


Plăgile rezultate după recoltarea grefelor de piele 
liberă toată grosimea se închid prin sutură directă, 
după hemostază riguroasă. Uneori, când dimensiu- 
nile sunt prea mari, pentru închiderea zonei dona- 
toare se poate recurge la mobilizări de lambouri 
tegumentare. Se pansează zilnic iar firele se scot 
la 12 zile. 


Pregătirea patului receptor 


La fel ca la celelalte grefe. În plus, o menţiune 
deosebită merită avulsiile, smulgerile tegumentare 
în cazul cărora în afara pregătirii patului receptor 
intră si *pregátirea, după tehnica propusă de Kra- 
savitov (9, 10, 21), în 1937 a tegumentelor avulsio- 
nate dar necontuzionate, în vederea reutilizării lor 
pentru acoperirea defectelor. Acestea sunt spălate 
și aseptizate, după care tot balastul hipodermic 
este îndepărtat cu foarfeca. Grefele libere tegu- 
mentare astfel obținute sunt conservate in com- 
prese umezite cu ser fiziologic la frigider la 4*C, în 
recipiente sterile, timp de 24-48 de ore, respectiv 
până în momentul operației de acoperire a defec- 


telor. Ele pot fi asimilate grefelor de piele libera 
toatá grosimea. 

Avantajele acestei metode sunt evidente: 

— se reușește acoperirea unor întinse defecte 
tegumentare fără a se produce alte soluţii de 
continuitate prin prelevarea de piele liberă la un 
bolnav șocat, împiedicându-se astfel o pierdere în 
plus de substanțe nutritive și electroliți; 

— tegumentele reaplicate sunt practic reprezen- 
tate de piele liberă toată grosimea ceea ce, alături 
de faptul că sunt tegumentele aceleiași regiuni, 
conduce la obținerea unui rezultat funcțional şi cos- 
metic superior; 

— în plus, datorită faptului că includ toată gro- 
simea dermului, aceste tegumente sunt mai putin 
supuse contracturii (14-16), diminuând astfel sansa 
de a dezvolta cicatrici retractile, lucru de majoră 
importanţă îndeosebi la nivelul articulaţiilor. 

Tot în cadrul plastiilor cu piele, toată grosimea 
Colson descrie o altă variantă, folosită mai ales in 
avulsii tegumentare de dimensiuni variate, dar în 
care lambourile cutanate avulsionate rămân atașate 
la pat printr-un pedicul de dimensiuni variate. În 
aceste condiţii Colson (10, 21) propune prelucrarea 
tegumentelor după tehnica Krasavitov, dar cu păs- 
trarea conexiunii cu patul receptor prin pedicul. 


Indicaţii 


— Defecte posttraumatice de întindere mică. 

- se preferă acoperirea cu un transplant de 
piele liberă, toată grosimea, datorită func- 
tionalitatii superioare a acestuia, ca și ab- 
sentei unei zone donatoare propriu-zise, 
aceasta fiind înlocuită printr-o sutură simplă, 
de unde va deriva posibilitatea urmăririi în 
ambulator (16, 37, 38). 

- indiferent de mărime, când avem la dis- 
poziție tegumentele avulsionate dar necon- 
tuzionate, acestea se prelucrează și sunt 
reutilizate sub forma unui transplant de piele 
liberă, toată grosimea, alături de piele liberă 
despicată recoltată din regiunea disponibilă. 

— Defecte postchirurgicale de întindere, în li- 
mitele posibilităţilor de recoltare a unor grefe de 
piele liberă toată grosimea, se acoperă cu un astfel 
de transplant (3, 16, 26). În special pentru pato- 
logia tumorală, atunci când nu există certitudinea 
exciziei în limite de securitate oncologică sau când 
folosirea unor procedee mai complicate este pro- 
hibită, se poate recurge la acoperirea defectului cu 
o grefă toată grosimea. 


Chirurgie plastică și reparatorie 


Alegerea momentului optim pentru grefare 


Respectă aceleași principii. 


Aplicarea transplantului de piele liberă toată 
grosimea 


Grefele de piele liberă toată grosimea se vor 
sutura cu grijă asigurând aceeași tensiune pe care 
a avut-o la nivelul zonei donatoare și evitându-se 
orice fel de „over”. Grefele de dimensiuni mici pla- 
sate in zone cu mobilitate crescută se pot imobiliza 
prin tehnica „tie-over” menţinând lungi capetele fi- 
relor de sutură și înnodându-le peste un bol de 
tifon. La fata (34, 37, 38) este recomandată lăsarea 
descoperită a grefelor după primele 72-96 de ore. 


Condiţii necesare prizei 


Aceleași cu cele menţionate la grefele subțiri, cu 
mențiunea că se vor evita plăgile granulare, priza 
grefei necesitând un pat recent, curat bine vascu- 
larizat şi o imobilizare foarte bună. 


Alegerea tipului de transplant de piele liberă 
în funcţie de calitatea și dimensiunile 
patului receptor 


— Defectele posttraumatice 

- de întindere mica — se preferă acoperirea 
cu un transplant de piele libera toata gro- 
simea, datorita functionalitatii superioare a 
acestuia ca si absentei unei zone dona- 
toare propriu-zise, aceasta fiind înlocuită cu 
o sutură simplă, de unde derivă atât posibi- 
litatea de urmărire ambulator, cât și economi- 
citatea acestui tip de transplant (14, 16, 21); 

- de întindere mai mare, se acoperă cu trans- 
plant de piele liberă despicată; 

- indiferent de mărime, când avem la dispo- 
zitie tegumentele avulsionate dar necontu- 
zionate, acestea se prelucreaza si se re- 
utilizeaza sub forma unor grefe de piele 
liberá toatá grosimea, aláturi de piele libera 
despicatá recoltatá de la pacient (10). 

— Defecte postchirurgicale 

- de intindere in limitele de recoltare a unor 
grefe de piele liberă toată grosimea, se 
acoperă cu un astfel de transplant (37, 38); 

- cu întindere mai mare se acoperă cu piele 
liberă despicată (11, 16). 

— Plăgile granulare — indiferent de etiologie sau 
întindere se acoperă cu grefe de piele liberă des- 
picată. 
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COMPLICATIILE PLASTIILOR DE PIELE 
LIBERA 


Generale 


Apar mai ales la bolnavii cu rezistență scăzută 
(marii argi), la batrani, copii si tarati. Acestea pot fi: 

— Infectii intercurente pulmonare, renale etc. 

— Septicemie. 

— Hepatita posttansfuzionalà. 

— Escare de decubit. 

— Exitus. 


Locale 


Complicatiile grefelor de piele liberá la nivel lo- 
cal se referá atát la complicatiile zonei donatoare 
cát si la cele ale regiunii grefate. In cursul proce- 
sului de vindecare aceste complicaţii pot apărea 
atât în faza de început cât și pe parcursul proce- 
sului (11, 14, 26, 34). 

infecțiile, hemoragiile apar ca si complicaţii ime- 
diate la nivelul zonei donatoare, iar în timp transfor- 
marea hipertrofică sau cheloidiană a cicatricii con- 
stituie o complicatie nedorită (24). 

La nivelul regiunii grefate poate apărea non- 
priza grefei datorită unor hematoame, seroame, pre- 
zentei unor materiale străine reprezentate de fire 
de hemostază sau țesuturi devitalizate. Imobilizarea 
necorespunzătoare cu apariția mișcărilor de clivaj 
în planul grefei poate duce la pierderea grefei. O 
altă cauză de eșec local o constituie apariţia infecției 
locale mai ales cu germeni proteolitici, care poate 
duce la liza parţială sau totală a grefei (28, 33, 34). 

O evoluţie nefavorabilă in timp se poate solda 
cu retractia grefei, sechele cicatriciale cu afectare 
estetică și funcţională sau chiar ulcerarea și ma- 
lignizarea grefei. 
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CONSIDERATII GENERALE PRIVIND LAMBOURILE 
AL. GEORGESCU, FL. ISAC 


Clasificarea lambourilor 
Planificarea lambourilor 
Aspecte tehnice 
Prelevarea unui lambou 
Asigurarea condiţiilor necesare supravieţuirii lambourilor 
Complicatii 
Lambourile cu vascularizatie intàmplátoare 
Lambourile de transpozitie — locale 
Lambourile triunghiulare 
Márimea unghiurilor 
Lungimea laturilor 
Lambouri la nivelul fetei 
Lambouri la nivelul mâinii 
Lambouri ta nivelul membrului inferior 
Lamboul rombic 
Lamboul tegumentar (suprafascial) gambier cu 
orientare oblică sau transversală 
Lambouri plantare 
Lambourile de transpozitie — la distanță 
Lambourile tegumentare pediculate abdominale și 
toracice (exceptându-le pe cele cu circulație axială) 
Lambouri pediculate directe (lambouri plate, 
lambouri de tip italian) 
Lambouri pediculate indirecte 
Lambouri de rotație 
Lambouri de avansare 
Lambourile cu vascularizatie cutanatá directă (axiale) 
Lamboul frontal 
Lamboul frontal bazat pe arterele supratrohleară și supraor- 
bitală 
Lamboul digital dorsal 
Lamboul delto-pectoral 
Lamboul hipogastric 
Lamboul inghinal 
Lambourile vascularizate prin perforante musculo-cutanate 


Un lambou este o masă de țesut care contine o 
rețea vasculară aptă să-i asigure supraviețuirea si 
care este partial sau total detașată de țesuturile 
înconjurătoare pentru a fi mutată la nivelul unei 
zone receptoare aflată în vecinătate sau la distanță 
de zona donatoare. In această situație pediculului 
lamboului i se va reface continuitatea prin tehnici 
microchirurgicale. 


CLASIFICAREA LAMBOURILOR 


1. În funcţie de structură: 

a) Lambouri simple (4,16-18): 

e cutanate (tegument + fascie superficială); 

e fascio-cutanate (include si fascia profundă); 


Tipul I 
Lamboul musculo-cutanat tensor fascia lata 
Lamboul musculo-cutanat gastrocnemian 
Tipul It 
Lamboul musculo-cutanat trapez 
Lamboul musculo-cutanat trapez inferior 
Lamboul musculo-cutanat trapez superior 
Lamboul musculo-cutanat trapez lateral 
Lamboul musculo-cutanat gracilis 
Tipul III 
Lamboui musculo-cutanat drept abdominal 
Lambouri pe baza arterei epigastrice superioare 
Lamboul cu insulă tegumentară transversală 
Lamboul cu insulă tegumentară verticală 
Lambouri pe baza arterei epigastrice inferioare 
Lamboul epigastric inferior extins 
Lamboul în drapel 
Lamboul cu insulă tegumentară abdominală 
superioară eliptică 
Lamboul musculo-cutanat fesier mare 
Tipul IV 
Tipul V 
Lamboul musculo-cutanat dorsal mare 
Lambouri vascularizate prin perforante fascio-cutanate 
Clasificarea lambourilor fascio-cutanate 
Tipul A 
Tipul 8 
Tipul C 
Tipul D 
Lamboul scapular 
Lamboul parascapular 
8) Lambou pediculat 
b) Lambou insular 
c) Lambou liber 
Bibliografie 


e musculare; 

e fasciale. 

b) Lambouri compozite (8, 10, 11, 13, 22): 
e musculo-cutanate; 
osteo-musculo-cutanate; 
osteo-musculare; 

osteo-fascio-cutanate; 

articulare; 

digitale. 

. In functie de conexiunile existente intre lambou 
si zona donatoare: 

a) Lambouri pediculate, care presupun existenta 
unei conexiuni temporare sau definitive cu zona 
donatoare: 

e cu pedicul cutanat; 

e CU pedicul subcutanat; 


Ne e o o o 
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e cu pedicul musculo-cutanat; 

e CU pedicul fascio-cutanat; 

e cu pedicul muscular si insula tegumentara. 

b) Lambouri insulare, a cáror singura conexiune 
cu zona donatoare este reprezentatá de pediculul 
vascular al lamboului: 

e Cutanate; 

e fascio-cutanate; 

e musculare; 

e musculo-cutanate; 

e osteo-musculocutanate; 

e OSteo-fascio-cutanate; 

e digitale. 

3. Lambouri libere, care presupun intreruperea 
oricárei legáturi cu zona donatoare (1, 8, 23-25): 
cutanate; 

fascio-cutanate; 

fasciale; 

musculare; 

musculo-cutanate; 

osteo-musculo-cutanate; 
osteo-fascio-cutanate; 

articulare; 

digitale. 
. In functie de raportul existent intre zona do- 
natoare si cea receptoare: 

a) Lambouri locale, cánd zona donatoare se aflà 
in imediata vecinátate a defectului ce trebuie aco- 
perit: 

e de rotatie; 

e de transpozitie; 

e de avansare. 

b) Lambouri regionale, cánd zona donatoare se 
aflá la nivelul aceleiasi regiuni anatomice, dar la 
oarecare distantá de defectul ce trebuie acoperit. 

c) Lambouri la distantá, cánd zona donatoare se 
aflá la nivelul unei regiuni anatomice, iar zona re- 
ceptoare la nivelul altei zone anatomice: 

d) Lambouri pediculate: 

e directe, respectiv lambourile care sunt croite, 
ridicate si aplicate la nivelul zonei receptoare 
in cadrul aceleiasi interventii chirurgicale. Sec- 
tionarea pediculului nutritiv al lamboului va fi 
practicată după un interval de 14-21 zile, timp 
necesar pentru stabilirea conexiunilor vascu- 
lare intre lambou si zona receptoare; 

e indirecte, care presupun existenta unor etape 
intermediare spatiate la 3-4 săptămâni, pre- 
cum si a unei gazde intermediare cu ajutorul 
cáreia lamboul poate fi transportat la nivelul 
zonei receptoare. 

e) Lambouri libere 

4. Ín functie de sursa de vascularizatie: 

a) Cu vascularizatie provenind din sistemul cu- 
tanat direct: 


Qe o o o 9 o . o o 
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e cu circulație aleatorie; 

e cu circulație axială; 

b) Cu vascularizatie prin perforante musculo-cu- 
tanate; 

c) Cu vascularizatie prin perforante fascio-cu- 
tanate; 


PLANIFICAREA LAMBOURILOR 


Este foarte importantă, deoarece permite re- 
coltarea unor lambouri a căror vascularizatie să le 
asigure supraviețuirea. 

Un prim punct foarte important al acestei pla- 
nificări este reprezentat de desenul care asigură 
absența tensiunii în lambou. 

Stabilirea punctului pivot al lamboului (în cazul 
lambourilor pediculate si insulare), respectiv al 
punctului care reprezintă centru! arcului de rotație 
în jurul căruia se mișcă lamboul, este un alt ele- 
ment de bază în chirurgia lambourilor (9, 17). 

În cazul unui lambou muscular sau musculo- 
cutanat, acest punct este reprezentat de hilul neuro- 
vascular, iar în cazul unui lambou tegumentar de 
pediculul său. Principiul general de stabilire a 
acestui punct pivot este ca distanța între punctul 
pivot si oricare punct de la nivelul lamboului, mă- 
surată înainte de transfer, să nu fie mai mică decât 
aceiași distanță măsurată după efectuarea trans- 
ferului (2, 27). 

În planificarea lambourilor pediculate la distanţă 
trebuie ținut seama de necesitatea asigurării unei 
poziții confortabile pentru pacient. In acest scop, 
este bine ca preoperator, cu ajutorui unor machete, 
să se stabilească cu exactitate zona donatoare 
care permite un maximum de confort pentru pa- 
cient (9, 17, 55). 

În sfârșit, este bine ca recoltarea lambourilor să 
se facă cu o margine de rezervă, deoarece este 
preferabilă rezectia excesului, suturii în tensiune a 
lamboului. În stabilirea dimensiunilor lamboului tre- 
buie ţinut cont de elasticitatea si contractilitatea 
tegumentară, astfel încât lamboul va fi croit cu cel 
putin 20-30% mai mare pe fiecare dimensiune ast- 
fel ca, prin contractilitatea specifică pielii să ajungă 
la dimensiunile defectului de acoperit (2, 3, 17). 


ASPECTE TEHNICE 


Prelevarea unui lambou 


Planul de prelevare al unui lambou tegumentar 
(fig. 1) este în funcţie de regiunea anatomică la 
nivelul căreia se află zona donatoare (4, 26, 27): 


Fig. 1 — Planul de prelevare a unui lambou in functie de re- 
giunea anatomicá. 


e La nivelul feței nu există un plan natural clar 
identificabil, dar datorità foarte bogatei retele vas- 
culare subdermice, lambourile pot fi recoltate in 
planul grásimii din imediata profunzime a dermului. 

e La nivelul scalpului, prelevarea lambourilor se 
face in planul dintre galee si aponevroza peri- 
cranianá. 

e La nivelul trunchiului, planul de prelevare se 
află între fascia profundă si mușchii (la torace) sau 
aponevroza (la abdomen) subiacenti. 

e La nivelul membrului superior si al membrului 
inferior (cu exceptia gambei) lambourile pot fi pre- 
levate in plan supra- sau subfascial. 

e La nivelul gambei planul este obligatoriu sub- 
fascial. . 

Un element important in prelevarea lambourilor 
fascio-cutanate si musculo-cutanate este repre- 
zentat de evitarea decolárii componentei cutanate 
de structurile subiacente prin solidarizarea acestor 
elemente cu fire rare de suturá. Aceasta previne 
intreruperea conexiunilor vasculare intre tegument 
si structurile subiacente. 

Dacă la ridicarea lambourilor există semne de 
suferință vasculară, este de preferat reaplicarea lor 
pe zona donatoare și „amânarea“ lor cu 2-3 săptă- 
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mani (7, 9, 17), timp in care circulatia lor se va 
îmbunătăți in mod considerabil. 


Asigurarea conditiilor necesare supravietuirii 
lambourilor 


Se asigura conditii optime pentru microcirculatia 
din lambou atát la nivel local prin (21,23): 

e evitarea compresiei; 

e evitarea modificárilor bruste de temperatura, a 
frigului; 

e drenaj venos postural corect. 

Există si câteva condiţii generale de îndeplinit: 

e renunțarea la fumat; 

e vasodilatatoare — papaverină; 

e antiagregante ~ Dextran 40, aspirina, dipi- 
ridamol. 

În aprecierea evoluţiei postoperatorii a lambou- 
rilor, deși s-au descris numeroase metode, obser- 
vatia directă continuă și atentă a lambourilor, cu 
identificarea în timp util a modificărilor de tempe- 
ratură și culoare care indică alterarea vasculară (1, 
2, 17, 26), permit luarea măsurilor de salvare a 
lambourilor. 

Alte metode de monitorizare dar care necesită o 
dotare adecvată sunt: oximetria cutanată, termo- 
metria cutanată continuă, Doppler ecografia etc. 


COMPLICATII 


Complicatiile care apar sunt datorate de cele 
mai multe ori nerespectárii principiilor generale si 
locale enuntate. 

a) Insuficienta vasculară — reprezintă complica- 
tia cea mai de temut care poate duce la compromi- 
terea definitivă a lamboului. Această insuficiență se 
datoreazá rareori unui aport arterial insuficient (9, 
16, 17), fiind de cele mai multe ori datorata insufi- 
cientei drenajului venos cauzat de tulburári circula- 
torii locale. 

Mai multi factori determină singuri sau împreună 
alterarea circulației: 

e Tensiunea mecanică — prin sutură în tensiune, 
compresiuni exterioare, malpozitii ale lamboului. 

e Compresiunea si torsiunea pediculului. 

e Edemul — este în general tranzitoriu 2-3 zile 
dar în anumite conditii-edem circular ~ agravează 
circulația accentuând tensiunea sau constrictia. 

e Inflamatia — adaugă prin fenomenele sale 
specifice un plus de gravitate la fenomenele enun- 
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tate mai sus prin — edem, congestie venoasa, ten- 
siune tisulară. 

Toate aceste fenomene, recunoscute la timp, 
sunt reversibile prin inláturarea cauzei si asigurarea 
unor conditii vasculare mai bune-pozitie proclivà, 
rearanjarea pediculului vascular, combatera infec- 
tiei. 

b) Necroza — prezenta clinic este un fenomen 
ireversibil. Ea este precedată de o fază de con- 
gestie, cianozá cu timp scurt de umplere capilará, 
urmată de dispariţia pulsului capilar, cianoză vio- 
lacee, dezvoltarea veziculelor de transudatie se- 
roasă sau sero-sanghinolentă (16, 19, 21). 

Necroza poate fi uneori delimitată la zonele dis- 
tale ale lamboului, mai slab vascularizate, sau 
poate fi superficială în anumite zone, dar prin al- 
terarea progresivă a microcirculatiei poate cuprinde 
tot lamboul sau chiar zone învecinate. 

c) Hematomul și seromul apar sub lambou si 
pot duce la compromitere lui prin alterarea me- 
canică a circulaţiei sau prin suprainfectie. Ele sunt 
în general cosecinta hemostazei insuficiente intra si 
postoperatorii, a persistentei spaţiilor goale între 
lambou și defect. 

d) Infecția lamboului. Nu apare în condiții nor- 
male. Constituie o complicatie supraadăugată celor 
anterioare. 


În abordarea și descrierea principalelor tipuri de 
lambouri, ale căror caracteristice de bază au fost 
descrise mai sus, vom pleca de la sursa lor de 
vascularizatie (6, 8, 10, 11). În funcţie de aceasta, 
lambourile pot fi: 

e cu vascularizatie provenind din sistemul cu- 
tanat direct: 

e cu circulație aleatorie (întâmplătoare); 

e cu circulație axială; 

e cu vascularizatie prin perforante musculo- 
cutanate; 

e cu vascularizatie prin perforante fascio-cu- 
tanate. 


LAMBOURILE CU VASCULARIZATIE 
ÎNTÂMPLĂTOARE 


Lambourile cu vascularizatie întâmplătoare sunt 
lambouri tegumentare pediculate care nu dispun de 
un pedicul vascular identificabil si care nu pot fi 
prelevate, pentru a supravietui, decat daca se res- 
pectá un raport lungime /látime care sa nu depa- 
seascá 2/1. Nutritia acestor lambouri este asigurata 
deci prin vase cu orientare intamplatoare care le 
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abordează la nivelul pediculului. În genera! pot fi 
utilizate la nivelul întregii suprafețe corporale, cu 
anumite particularități în funcţie de zonă. Cele mai 
folosite astfel de lambouri vor fi tratate concis în 
continuare în funcţie de modalitatea in care se 
realizează acoperirea defectului: 

e Transpozitie-localá sau la distanţă. 

e Rotatie. 

e Avansare. 


Lambourile de transpozitie — locale 
Lambourile triunghiulare 


Aceste lambouri pot fi practicate la nivelul ori- 
cárei regiuni anatomice si stau la baza asa numitei 
plastii în „Z“ sau cu lambouri triunghiulare incru- 
cisate (2). Analiza stiintificá, matematicá a princi- 
piilor care stau la baza acestei plastii a fost făcută 
de Limberg în anul 1943 în lucrarea „Bazele mate- 
matice ale plastiilor locale la suprafața corpului 
omenesc“ (4, 31). 

Plastia locală cu lambouri triunghiulare încruci- 
șate presupune transpunerea a două lambouri 
cutanate de formă triunghiulară adiacente, unul în 
locul celuilalt, folosind rezervele tegumentare exis- 
tente la nivelul aceleași zone anatomice, fiind deci 
o plastie locală. 

Pentru practicarea unei astfel de plastii sunt 
necesare trei incizii: una mijlocie și două laterale. 
Lungimea celor trei incizii trebuie să fie egală. 
Unghiurile ce se delimitează la cele două extre- 
mitati ale inciziei centrale, pot fi de mărime egală 
(lambouri triunghiulare simetrice) (fig. 2) sau diferită 
(lambouri triunghiulare asimetrice) (fig. 3). 

Incrucisarea lambourilor triunghiulare, deci trans- 
larea unuia in locul celuilalt realizeazá urmátoarele 
3 efecte: 


Fig. 2 — A - Plastie cu lambouri triunghiulare simetrice. B - 


Carcinom bazocelular regiunea interscapulará: a - aspect : 


preoperator; b - Inchiderea defectului prin plastie cu lambouri 
triunghiulare incrucisate simetrice. 


Fig. 3 — Plastie cu lambouri triunghiulare asimetrice. 


a) schimbul de tesuturi; 

b) alungirea in directia inciziei mediane; 

c) obținerea de formațiuni conice. 

Câștigul în lungime prin practicarea unei plastii 
cu lambouri triunghiulare ce se încrucișează este 
direct dependent de mărimea unghiurilor si a la- 
turilor. 


Mărimea unghiurilor (fig. 4) 

Este cea care stă la baza creșterii în lungime. 

În cazul lambourilor simetrice, mărimea unghiu- 
rilor poate varia între 30° si 120°, cu menţiunea că 
cel mai frecvent utilizate sunt cele de 60°/60°. Con- 
form calculului matematic, câștigul în lungime în di- 
ferite situaţii este pentru figuri simetrice următorul: 
30°/30° = 25%; 45°/45° = 50%; 60°/60° = 75%; 
75°/75° = 100%; 90°/90° = 120%. 

Tensiunea după încrucișare este egal reparti- 
zatá de o parte si de alta a figurii. Aceastá tensiune 
creste proportional cu cresterea unghiului. Experi- 
mental s-a constatat cá tensiunea dupá inchiderea 
unei plastii de 90°/90° este de 10 ori mai mare 
decát tensiunea ce se produce prin inchiderea unei 
plastii de 30°/30°, în condiţiile unei lungimi egale a 
laturilor figurilor. De aceea, este de preferat ca o 


75% 


Fig. 4 — Raportul între creșterea unghiurilor si creșterea în 
lungime la lambourile simetrice. 


Chirurgie plastică și reparatorie 


plastie de 90°/90° să fie transformată într-o plastie 
asociată, prin împărţirea fiecărui lambou de 90° în 
câte două lambouri cu unghiuri de 45*36) (fig. 5). 

O altă modalitate de scădere a tensiunii și de 
minimalizare a distorsiunilor laterale este reprezen- 
tată de practicarea unei plastii cu lambouri triun- 
ghiulare simetrice multiple (fig. 6) sau care se 
constituie in așa numita plastie în „zig-zag“ sau în 
„W“ (fig. 7). Utilitatea maximă a acestei plastii este 
la nivelul zonelor de curbură ale feței deoarece prin 
încrucișarea unui mare număr de mici triunghiuri se 
obține un efect de camuflare (44). 

În ceea ce privește lambourile asimetrice, mări- 
mea fiecăruia dintre cele două unghiuri poate varia 
intre 30° si 120° sau chiar mai mult. Alungirea obti- 
nută poate fi: 30°/90° = 50%; 30*/105* = 52%; 
30°/135° = 45%; 30°/150° = 40%. 

Alungirea obținută în cazul incrucisarii a două 
lambouri asimetrice se repartizează inegal la cele 
două extremităţi ale figurii deoarece singurul care 
este mobil și pe baza căruia se realizează alun- 
girea este lamboul mai mic. 


A 


Fig. 5 — Transformarea unei plastii cu lambouri triunghiulare 
simetrice de 90/90 într-o plastie asociată. 


Fig. 6 — Plastia cu lambouri triunghiulare simetrice multiple. 
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Fig. 7 — Plastia in W. 


Lungimea laturilor 

Rata de crestere in lungime este direct propor- 
tionala cu lungimea laturilor (36). Trebuie tinut insá 
cont de dezavantajele unor lambouri cu latura mai 
mare: 

e viabilitatea lambourilor scade proportional cu 
cresterea dimensiunii laturilor; 

e Cicatricile postoperatorii sunt mult mai vizibile. 

Alte efecte ale incrucisarii lambourilor fiind schim- 
bul de tesuturi si obtinerea unor formatiuni conice. 


Lambouri la nivelul fetei 


Vascularizatia deosebit de bogatá a tegumen- 
telor fetei face ca, practic, toate lambourile prele- 
vate sá aibá o irigatie prin vase cutanate directe. 

Lambourile care vor fi descrise au fost incadrate 
in acest capitol numai pentru faptul cá nu au un ax 
vascular recunoscut. 

La fatá, cel mai frecvent utilizat lambou de 
transpozitie este lamboul nazo-genian (fig. 8), uti- 
lizat in reconstructia piramidei nazale. Lamboul 
este astfel croit incat linia de sutura rezultata dupa 
închiderea directă a zonei donatoare să cores- 


b c 


Fig. 8 — A. Lamboul de transpozitie; a. Excizia unui triunghi 

tegumentar facititează închiderea). B. Carcinom bazocelular al 

piramidei nazale; a. Aspect preoperator. b. Limitele exciziei si 
desenarea lamboului. c. Aspect postoperator. 
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pundă santului nazo-genian (30, 42). Pentru a fa- 
cilita închiderea prin sutură directă a zonei dona- 
toare poate fi folosit un artificiu tehnic constând în 
excizia unui triunghi cutanat (44, 45). 

O variantă a acestui lambou, utilizabilă indeo- 
sebi la nivelul regiunii glabelare, este lamboul bi- 
lobat (fig. 9); cei doi lobuli ai lamboului sunt similari 
ca forma si mărime. Zona donatoare poate fi în- 
chisă prin sutură directă. 


Fig. 9 — Lamboul de transpozitie bilobat. 


Lambouri la nivelul máinii 


În cazul unor defecte tegumentare mici sau 
medii la nivelul feței dorsale a mâinii se poate 
practica un lambou translat de vecinătate. 

Presupune practicarea unui lambou rectangular 
cu baza proximală si cu una din laturi comună cu 
defectul de acoperit. La prelevare trebuie avut grijă 
să se lase suficient paratenon care să asigure priza 
grefei de piele liberă cu care va fi acoperită zona 
donatoare (vezi capitolul respectiv). 


Lambouri la nivelul membrului inferior 


Vascularizatia tegumentară mai redusă la nivelul 
membrului inferior reduce posibilitățile de folosire a 
unor lambouri locale, mai ales de dimensiuni mari. 


Lamboul rombic 

O variantă a lambourilor de transpozitie folosită 
și la nivelul membrului inferior este reprezentată de 
lamboul rombic (fig. 10). Realizarea acestei plastii 
presupune circumscrierea defectului printr-o incizie 
în romb cu laturile egale si unghiuri de 60 si 120 de 
grade și efectuarea unui lambou triunghiular adia- 
cent cu unghiul de 60 de grade și care face cu de- 
fectul un unghi de 120 de grade (32, 34). Se poate 
folosi la orice nivel al membrului inferior, pentru 
defecte mici si cu condiţia existenței unei disponi- 
bilitati tegumentare care să permită închiderea prin 
sutură directă a zonei donatoare. 


A (a, b, c, d) B (e) 


Fig. 10 — Lamboul de transpozitie rombic. A — Schema lambou- 

lui. B — Ulcer plantar posttraumatic: a — aspect preoperator; b — 

defect postexcizional; c — croirea lamboului; d — translarea 
lamboului pe defect; e — aspect postoperator imediat. 


Lamboul tegumentar (suprafascial) gambier 
cu orientare oblicá sau transversala 

Acest tip de lambou utilizat in trecut in plastiile 
de tip cross-leg, este foarte putin fiabil datorità 
faptului cà întretaie direcția predominantă a plexu- 
rilor arteriale si pentru că întrerupe principala sursă 
de vascularizatie a tegumentelor gambei — perfo- 
rantele fasciocutane (fig. 11). 


B 


Fig. 11 — Lambou tegumentar suprafascial gambier: A — oblic; B — 
transversal. 


Lambouri plantare 

Ele pot fi folosite numai în acoperirea unor 
defecte de mică întindere. 

Sub forma pediculata, de transpozitie, necesita 
de obicei o prealabilá antrenare. Cea mai justá 
utilizare pare sa fie cea sub forma de lambouri bi- 
pediculate care, de altfel, isi conservá mai bine 
sensibilitatea, fapt esential pentru regiunea plantará 
(fig. 12). 


Lambourile de transpozitie — la distanţă 


Lambourile tegumentare pediculate abdominale sl 
toracice (exceptándu-le pe cele cu circulatie axialà) 


Aceste lambouri, in a cáror structurá regásim 
epidermul, dermul si tesut conjunctiv-adipos subcu- 


Chirurgie plasticà si reparatorie 


Fig. 12 — Lamboul plantar bipediculat. 


tanat, sunt reprezentate de arii tegumentare pre- 
levate dintr-o zonă aflată la distanţă de zona re- 
ceptoare și care își păstrează conexiunile cu zona 
donatoare, pentru un interval variabil de timp (2-3 
săptămâni) printr-una din laturile sale — pediculul 
lamboului (4). 

Prelevarea acestor lambouri trebuie să tina cont 
de câţiva factori, printre care: 

e raportul între lungimea si lățimea lamboului să 
nu depășească 2-3/1; 

e raportul dintre grosimea și lățimea lamboului 
să nu depășească 1/10; 

e croirea lor se va face cu axul lung paralel cu 
principalele axe vasculare ale regiunii, dar în nici 
un caz cu pedicului spre linia mediană (fig. 11). 

Unul din inconvenientele acestui tip de plastie 
este reprezentat de defectul tegumentar restant la 
nivelul zonei donatoare, pentru a cărui depășire 
s-au imaginat o serie de procedee (14, 32). 

Lambourile pediculate pot fi directe și indirecte. 


Lambouri pediculate directe (lambouri plate, 
lambouri de tip italian) 

Reprezintă o metodă frecvent utilizată pentru 
acoperirea defectelor de parti moi de la nivelul 
membrului superior. 

Metoda presupune croirea unui lambou pedi- 
culat incluzând și aplicarea sa la nivelul unui defect 
tegumentar de la nivelul membrului superior. Sec- 
tionarea pediculului nutritiv al lamboului se practică 
la minimum 14 zile de la croire și aplicare. Zona 
donatoare a lamboului se închide prin sutură di- 
rectă sau prin plastie cu piele liberă despicată (9, 
17). 


Lambouri pediculate indirecte 

(Plastia cu lambou tubular) 

Această metodă, descrisă de Gillies si Filatov, în 
anii 1917 este o procedură ce presupune mai multe 
etape intermediare dar care poate mobiliza mari 
cantități de ţesut ce pot fi transportate la o zonă 
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receptoare din orice parte a corpului. Procedeul 
necesita mai multe etape chirurgicale (16, 32). 

Prima etapă constă în croirea unui lambou te- 
gumentar patrulater ce rămâne ataşat la cele două 
extremitáti ale axului sáu lung, care reprezinta pe- 
diculii nutritivi. Raportul dintre lungimea si lățimea 
lamboului trebuie să fie cuprins între 2/1-3/1. 
Pentru a asigura o viabilitate sigură lamboului este 
de preferat ca pediculii săi nutritivi să se afle la 
nivelul unei zone recunoscute a avea o bună vas- 
cularizatie tegumentară (9). Închiderea zonei dona- 
toare se face de obicei prin sutură directă (39). 

În cazul lambourilor acute se practică la nivelul 
pediculului lamboului o plastie cu lambouri triun- 
ghiulare asimetrice (DE=EF=BD/2; unghiul D=120°; 
unghiul E=60*) care pe de o parte va permite tu- 
bulizarea, iar pe de altă parte — prin aport tegu- 
mentar la nivelul patului — va permite închiderea 
prin sutură directă a zonei donatoare (fig. 13). 


Fig. 13 — Lamboul Filatov acut. 


Pentru tubulizarea unui lambou Filatov bipedicu- 
lat se croiesc lambouri ale căror laturi şi unghiuri 
respectă aceleași reguli ca în cazul lamboului 
Filatov acut, dar la ambele extremităţi: fie la nivelul 
unghiurilor de pe aceeași parte a lamboului, fie la 
unghiurile opuse. 

În ambele situaţii se realizează: 

e posibilitatea tubulizárii lamboului; 

e posibilitatea închiderii zonei donatoare prin 
sutură directă; 

e decalarea liniilor de sutură de la nivelul 
patului și lamboului, care vor fi paralele sau în „X“, 
venind deci în contact într-un singur punct. 
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Acest lambou poate fi folosit sub două forme: 

1. Lamboul Filatov acut, care este un lambou 
tubular cu un singur pedicul nutritiv, extremitatea 
opusă fiind aplicată direct la nivelul zonei recep- 
toare. Acest lambou este folosit îndeosebi în 
urgenţă, la acoperirea unor degete cu avulsii te- 
gumentare circulare (11, 33). 

2. Lamboul Filatov bipediculat, deci cu doi 
pediculi nutritivi, la care sunt necesare urmátoarele 
etape (32): 

e croirea si tubulizarea lamboului; 

e antrenarea prin pensare progresiv crescutà 
din punct de vedere al timpului la nivelul extremi- 
tátii care va fi prima sectionatà; 

e sectionarea extremitátii pensate si aplicarea ei 
la nivelul unei gazde intermediare (cel mai des 
folosită este regiunea tabacherei anatomice); 

e antrenarea prin pensare progresivă a pedicu- 
lului restant; 

e sectionarea acestuia, urmata de etalarea si 
aplicarea lamboului la nivelul zonei receptoare; 

e sectionarea pediculului nutritiv de la nivelul 
gazdei intermediare. 

Printre limitele acestei metode se numara di- 
ficultátile ridicate de folosirea sa la pacientii obezi, 
bătrâni si artritici. Pacienţii obezi necesită o sub- 
tiere a stratului conjunctiv-adipos pentru a fi posi- 
bilá tubulizarea, ceea ce creste riscul afectárii vas- 
cularizatiei lamboului si al sángerárilor postopera- 
torii ce pot determina hematoame sau extravazári 
la nivelul tesutului adipos restant. Pacientii batrani 
cu afectiuni vasculare periferice pot fi de asemenea 
expusi la mari riscuri. 

Poziţiile uneori incomode ale celei de-a treia 
etape contraindică această metodă la bătrânii cu 
modificări artritice. 

Un mare dezavantaj al acestei metode este 
reprezentat de timpul lung necesitat — minimum 3 
luni — ceea ce are mare importanţă din punct de 
vedere economic. 


Lambouri de rotație 


Au fost descrise la generalitati despre lambouri. 
În general sunt puţin folosite necesitând ţesuturi 
laxe şi o decolare tegumentară mare pentru aco- 
perirea unui defect relativ mic 


Lambouri de avansare 


Desenul clasic pentru un lambou de avansare 
este lamboul rectangular (fig. 14); mobilizarea 


acestui lambou după decolare este facilitată prin 
asocierea a câte unui triunghi Burow de fiecare 
parte a bazei lamboului. Sub această formă rectan- 
gulară însă lambourile pot fi foarte puţin folosite la 
față deoarece prima cerință la nivelul acestei re- 
giuni anatomice este de a masca pe cât posibil 
liniile de incizie în pliurile naturale ale feței. 


Triunghiul Burow 


Fig. 14 — Lamboul de avansare rectangular. 


Un exemplu de adaptare a acestui tip de 
lambou la față este lamboul de avansare al te- 
gumentelor faciale (28, 46) pentru a acoperi un de- 
fect la nivelul piramidei nazale (30, 41). 

O variantă a lambourilor de avansare este re- 
prezentată de lambourile pe pedicul subcutanat. 
Ele sunt insule tegumentare de diverse forme și 
dimensiuni a căror unică legătură cu zona dona- 
toare este reprezentată de un pedicul adipos sub- 
cutanat central sau lateral. 

Din punct de vedere tehnic, în varianta obișnuită 
se practică o incizie în ,V“ cu deschiderea comună 
cu una din laturile defectului și, după întreruperea 
parțială sau totală a conexiunilor tisulare laterale, 
lamboul rămânând conectat la zona donatoare 
numai prin partea sa profundă, lamboul rezultat 
este avansat și suturat la defect. Defectul restant la 
nivelul apexului se sutureazá direct, astfel că 
rezultă forma literei „Y“. De aici și numele acestei 
plastii de avansare în „V-Y“. 


LAMBOURILE CU VASCULARIZATIE 
CUTANATĂ DIRECTĂ (AXIALE) 


Vasele cutanate directe sunt acele artere, de 
obicei însoţite de vene, care merg în țesutul con- 
junctiv-adipos subcutanat paralel la suprafaţa pielii. 

Lambourile bazate pe aceste vase sunt cu- 
noscute sub numele de lambouri dermo-grăsoase 
cu circulație axială. 


Chirurgie plastică și reparatorie 


Vom prezenta pe larg câteva din cele mai re- 
prezentative lambouri cu circulație axială cutanată. 


Lamboul frontal 


Lamboul frontal, bazat pe ramura frontala a 
arterei temporale superficiale, a fost descris de 
Dunham in 1893 (citat de Cormack). 

Lamboul bazat pe ramura frontalá a arterei 
temporale superficiale poate másura o lungime de 
cca. 30 cm iar suprafata sa poate cuprinde te- 
gumentele frontale dintre sprancene si linia de in- 
sertie a părului (fig. 15). Sub această forma poate fi 
folosit in acoperirea unor defecte la nivelul nasului, 
obrazului ca si a unor defecte postexcizionale intra- 
orale. 


A 
LY) 

Do tem 

Ab A 


Fig. 15 — Lamboul frontal. Forma convențională. 


O varianta a acestui tip de lambou este lamboul 
bipolar descris de Narayanan (73). Lamboul cu- 
prinde tegumentele irigate de ramura frontala care 
vor acoperi partea internă a defectului si tegu- 
mentele irigate de ramura parietalà care vor reface 
partea externá. 

Lambourile de dimensiuni mai mici pot fi folosite 
in acoperirea unor defecte postexcizionale de la 
nivelul regiunii frontale sau regiunii palpebrale, nivel 
la care datoritá calitátii tegumentelor, devine foarte 
util indeosebi pentru refacerea cantusului extern. 
Avantajul acestor lambouri de dimensiuni mici con- 
stá in faptul cá, mai ales la várstnici, zona dona- 
toare poate fi inchisá prin suturá directa. 

Lamboul poate fi folosit si sub formă bipedi- 
culatá cand are aport vascular din ambele ramuri 
frontale ale arterei temporale superficiale; indicatia 
acestui lambou este in reconstructia bárbiei. 

O altá modalitate de utilizare a acestui lambou 
este sub forma insulará dupa scheletizarea pedicu- 
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lului vascular, in acoperirea unor defecte la nivelul 
nasului, obrazului sau in reconstructia pleoapelor. 


Lamboul frontal bazat pe arterele 
supratrohleará si supraorbitalà 


Artera supratrohleará, ramurá colaterala, si arte- 
ra supraorbitala, una dintre ramurile terminale ale 
arterei oftalmice (provenita din artera carotida in- 
terna) stau la baza unor deosebit de fiabile lam- 
bouri cu care se pot acoperi defecte de substantá 
la nivelul nasului, obrajilor. De mentionat cá, in 
ciuda faptului cá artera supratrohleará irigá doar o 
micá zoná a regiunii frontale adiacente liniei me- 
diane, datoritá anastomozelor sale cu artera supra- 
orbitalá si artera supratrohleará contralaterala lam- 
bourile prelevate pe baza ei pot fi de fapt mult mai 
mari. 

1. Lamboul frontal median este irigat de cele 
două artere supratrohleare si de artera dorsală a 
nasului. Cu toate că acest din urmă lambou poate 
fi prelevat cu o lățime mai mare, limita maximă 
care permite o închidere directă a zonei donatoare 
este cuprinsă între 3-3,5 cm (fig. 16). Un avantaj al 
acestui lambou este reprezentat însă de faptul că, 
datorită posibilității de prelevare pe un pedicul 
foarte îngust, el poate fi rotat până la 180° (74). 


Fig. 16 — Lamboul frontal. Lamboul supratrohlear. 


În cazurile de destructii întinse ale piramidei na- 
zale se poate folosi forma extinsă a acestui lambou 
(4, 74). 

Lamboul poate avea 4-4,5 cm lățime la polul su- 
perior, care este situat în imediata vecinătate a 
zonei piloase. Pentru a permite rotația la 180° în 
jurul pediculului, incizia este prelungită de una din 
părți până medial și inferior de sprânceană, cu 


3176 


interesarea arterei supratrohleare. Lamboul este 
deci vascularizat numai de una din cele 2 artere 
supratrohleare. Zona donatoare poate fi acoperită 
cu piele liberă despicată sau poate fi închisă prin 
sutură directă, caz in care de la polul superior al 
defectului se practică 2 incizii la nivelul pielii pi- 
loase care se prelungesc până retroauricular și 
care, prin decolare, permit avansarea lambourilor 
obținute. 

2. Lamboul glabelar. Bazat pe artera supratro- 
hleară și pe anastomozele cu artera dorsală a 
nasului, acest lambou permite acoperirea unor de- 
fecte din imediata vecinătate a comisurii palpebrale 
interne (74). 


Lamboul digital dorsal 


Acest lambou are ca suport vascular ramurile 
dorsale ale arterelor digitale palmare. Poate fi utili- 
zat sub mai multe forme: 

e plastie cu lambou pediculat heterodigital tip 
cross-finger (4, 33, 58). Lamboul, de formá patru- 
laterá, isi are baza la nivelul unuia dintre cele 2 
borduri — lateral sau medial — al fetei dorsale al 
unui deget si, dupa o rotatie de 180°, poate acoperi 
defectele tegumentare de pe fata volará a unui 
deget vecin (fig. 17); 


Fig. 17 — Lamboul hetero-digital tip „cross finger" pe pedicul la- 
teral. 


e plastie cu lambou pediculat heterodigital tip 
cross-finger pe pedicul proximal (11). În acest caz 
pediculul lamboului este situat proximal si poate 
acoperi, prin translatie, defectele tegumentare mici 
de pe fata dorsala a unuia dintre degetele vecine 
(fig. 18 ); 

e plastie cu lambou pediculat heterodigital tip 
cross-finger pe pedicul distal, ale carui indicatii sunt 
similare cu ale lamboului precedent (11, 33). De 
mentionat ca viabilitatea acestui lambou este asi- 
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Fig. 18 — Lamboul heterodigita! tip „cross finger" pe pedicul 
proximal. 


gurată prin ramuri din arcada superficială de la 
nivelul bazei falangei trei; 

e plastie cu lambou pediculat heterodigital tip 
cross-finger inervat (4, 49). Este un lambou similar 
primului tip, cu deosebirea ca este astfel decolat 
încât să includă si ramul dorsal al nervului digital 
palmar care inerveazá tegumentele dorsale ale 
falangei doi. Nervul va fi suturat microchirurgical la 
nivelul nervului receptor volar al degetului adiacent 
prezentând o distructie de parti moi (63, 65); 

e plastia cu lambou „în drapel“ (4, 60, 70, 71), 
care poate fi utilizată pentru acoperirea unor de- 
fecte tegumentare volare homo sau heterodigitale 
sau a unor defecte dorsale heterodigitale (fig. 19). 
Această plastie presupune prelevarea unui lambou 
patrulater dorsal de la nivelul falangei medii cu 
pedicul proximal reprezentat de o îngustă banda 
tegumentară întinsă până la nivelul 1/3 proximale a 
falangei proximale, care include în ea ramura dor- 
sală a arterei digitale palmare (62, 64). Lăţimea 
atât de mică a pediculului conferă lamboului o 
mare mobilitate. Acest tip de lambou poate fi pre- 
levat și de la nivelul falangei proximale, caz în care 


Fig. 19 — Lamboul „în drapel“. 
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Chirurgie plastică și reparatorie 


își primeşte vascularizatia din ramurile provenite 
din arterele metacarpiene dorsale. Două forme par- 
ticulare ale acestui tip de lambou sunt lambourile 
bazate pe prima si respectiv cea de-a doua arteră 
metacarpiană dorsală și care au avantajul că pot fi 
prelevate și sub formă insulară; 

e plastia cu lambou dorsal de transpozitie la 
nivelul degetului 5 (4), utilizatá pentru acoperirea 
defectelor volare supraiacente articulației metacarpo- 
falangiene V restante dupa cura chirurgicala a bolii 
Dupuytren. Este un lambou pe pedicul proximal si 
include tegumentele dorsale ale falangei proximale 
pana la nivelul articulatiei interfalangiene proximale. 

Oricare ar fi tipul de lambou dorsal folosit, pre- 
levarea se face lásánd suficient paratenon la nive- 
lul aponevrozei extensoare apt de a reprezenta un 
pat optim pentru o grefa de piele libera despicata. 

Zona donatoare a acestor lambouri se acoperá 
cu piele liberá despicatá. Noi folosim de regulà 
PLTG recoltatá de la nivelul fetei antero-radiale a 
1/3 proximale a aceluiasi antebrat. 


Lamboul pedios 


Lamboul bazat pe artera pedioasá poate má- 
sura 9/8 cm si poate cuprinde pe látime tegumen- 
tele intregii fete dorsale a piciorului. Limita sa pro- 
ximalá corespunde ramurii inferioare a retinaculului 
extensorilor iar cea distală trebuie să respecte cei 3 
cm aflati imediat proximal de spatiile comisurale. La 
nivelul acestor 3 cm tegumentele sunt vascularizate 
in majoritate de cátre prima arterá metatarsiana 
dorsala. Prin antrenarea prealabila a lamboului, pot 
fi prelevate si aceste tegumente, diminuándu-se mult 
complicațiile necrotice ale porțiunii distale a lamboului. 

Lamboul poate fi folosit sub urmátoarele forme: 

e Lambou pediculat, ín acoperirea unor mici 
defecte dorsale sau plantare. 

e Lambou insular care, datorită marii sale mobi- 
litáti permite acoperirea unor defecte de substanta 
aflate la mare distanta, inclusiv la nivelul gambei 
(4-7). 

e Transfer liber microchirurgical ca lambou sim- 
plu, tegumentar sau ca lambou compozit osteo- 
cutanat, care include in componenta sa cel de-al 
doilea metatarsian. Varietáti particulare ale lambou- 
lui liber compozit sunt lamboul care include o arti- 
culatie (8) si transferul digital (56, 57). 

În ceea ce privește transferul de lambouri in- 
cluzánd articulatii, pot fi utilizate articulatiile interfa- 
langianá proximala sau metatarso-falangianà a de- 
getelor 2 sau 3 si mai rar ale halucelui. Cel mai 
frecvent utilizată, datorită dimensiunilor asemàná- 
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toare, este insa articulatia metatarso-falangiana a 
degetului 2; aceasta articulatie are o buna stabi- 
litate laterală dar permite un grad redus de flexie 
comparativ cu amplitudinea extensiei; din aceasta 
cauza, in momentul transferului, este indicat ca 
articulatia sá fie rotatá 180° in jurul axului longitudi- 
nal, astfel ca fata ei volará sá devinà dorsala (8). 


Lamboul delto-pectoral 


Lamboul a fost folosit pentru prima data, sub 
forma pediculatá, de către Bankamjian in 1965 
pentru reconstructia esofagului superior. 

Vascularizatia lamboului este asiguratá de pri- 
mele 3 ramuri perforante ale arterei toracice in- 
terne, el putând însă supravieţui chiar pe baza unei 
singure perforante, dacă aceasta este bine repre- 
zentată. Cel mai frecvent însă, lamboul se prele- 
vează pe baza perforantelor 2-3 (4). 

Lamboul delto-pectoral are formă dreptunghiu- 
lara; pediculul sau se afla la cca. 2 cm lateral de 
marginea sternului, marginea superioara este para- 
lelă si imediat sub claviculă, iar marginea inferioară 
la cca. 3-4 cm deasupra mamelonului (67). 

Ridicarea lamboului se face în planul avascular 
subfascial. Arcul de rotaţie în jurul pediculului per- 
mite acoperirea unor defecte homolaterale la ni- 
velul gâtului, capului, feței sau heterolaterale la 
nivelul gâtului și umărului (52). Pediculul lamboului, 
care poate fi tubulizat în vederea reducerii supra- 
feței sale curente, se sectioneaza de regulă la 21 de 
zile postoperator, cu sau fără antrenare prealabilă. 

Lamboul poate fi utilizat și ca lambou liber 
microchirurgical (59), care se bazează pe cea de-a 
2-a perforantă a arterei toracice interne, cu un 
diametru extern de 0,8-1,2 mm, și care apare din 
spaţiul intercostal la cca. 10-20 mm lateral de 
stern; venele comitante ale arterei au un diametru 
extern de 1,2-1,5 mm. 


Lamboul hipogastric 


Acest lambou este vascularizat de artera epi- 
gastrică superficială inferioară, ramură directă a 
arterei femurale sau printr-un trunchi comun cu 
artera circumflexa iliacă superficială. Punctul de 
emergenta se află la aproximativ 5 cm distal de li- 
gamentul inghinal. Are un diametru de cca. 2,5 mm 
și un traiect ascendent spre lateral (4). 

Cea mai frecventă utilizare a acestui lambou 
este, sub formă pediculată, în chirurgia defectelor 
tegumentare ale antebraţului și mâinii. 
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Forma clasică de prelevare a acestui lambou 
este cea verticală (fig. 20). Dimensiunile lamboului 
variază între 5-18 cm pentru lungime, extremitatea 
distală putând merge până la 2 cm deasupra 
ombilicului, si o lățime de 3-7 cm. Poate fi utilizat 
sub trei forme: 

a) Plastie tip „italian“. 

b) Plastie cu tubulizarea pediculului în vederea 
micșorării suprafeței cruente si creșterii mobilităţii 
lamboului. 


Fig. 20 ~ A - Lamboul hipogastric pediculat vertical. B — 
Lambou! hipogastric orizontal — zona topografică. 


Sub formă tubulară, lamboul poate fi utilizat în 
două situații: 

Reconstrucţia unor degete amputate și îndeosebi 
a policelui, când vorbim despre lambouri tubulare 
acute, ceea ce presupune reconstrucţia în urgenţă 
sau urgenţă amânată. 

Acoperirea unor defecte la distanță. Marele avan- 
taj al acestui lambou, spre deosebire de lamboul 
tubular abdominal clasic (Filatov) este că, în condi- 
tile unor defecte de substanță mici sau medii, 
datorită vascularizatiei sale axiale, el poate fi apli- 
cat direct la nivelul gazdei intermediare, scurtân- 
du-se evoluţia cu cel putin trei săptămâni (55, 61). 


c) Transfer liber microchirurgical (59). 

Artera epigastricá superficială inferioară poate 
reprezenta însă si suportul unui lambou orizontal 
sub formă pediculată sau insulară, aceasta din 
urmă având avantajul unei mai mari mobilități (78). 

Dimensiunile acestui lambou sunt sensibil mai 
mari decât ale celui vertical, măsurând cca. 25/15 
cm. 

În ambele tipuri de lambouri — vertical și 
orizontal — zona donatoare se închide de regulă 
prin sutură directă, aceasta fiind usurata prin de- 
colarea tegumentelor din jur ca și prin poziția de 
flexie a coapselor pe bazin. 


Lamboul inghinal 


Descris ca lambou pediculat de McGregor și 
Jackson în 1972 (4,68), lamboul este vascularizat 
de artera circumflexá iliacă superficială, ramură 
directă a arterei femurale sau prin trunchi comun 
cu artera epigastrică superficială inferioară, punctul 
de emergenta aflându-se la o distanță cuprinsă 
între 0-8 cm (de regulă 3 cm) inferior de mijlocul 
ligamentului inghinal. La aproximativ 2 cm de la 
emergenta se împarte în 2 ramuri — superficială si 
profundă — ale căror importanţă în irigarea tegu- 
mentara poate fi egală sau preponderentă pentru 
una din ele. 

Axul lung al lamboului bazat pe această arteră 
este reprezentat de o linie paralelă cu ligamentul 
inghinal și situată la 3 cm inferior de ea. Lăţimea 
lamboului care permite închiderea zonei donatoare 
prin sutură directă este de 10 cm, câte 5 cm deo 
parte și de alta a axului lung a! lamboului. În cazul 
unor lambouri mai mari, zona donatoare se aco- 
peră cu piele liberă despicată. Lateral, lamboul se 
poate întinde până la aproximativ 5 cm dincolo de 
spina iliacă antero-superioară. 

Lamboul poate fi utilizat atât sub formă pedicu- 
lată (4, 16, 68, 75), cât si sub forma de transfer 
liber microchirurgical. 

În plus, datorită anastomozelor arterei circum- 
flexe iliace superficiale cu vasele periostice din 
zona spinei iliace antero-superioare, acest lambou 
poate fi prelevat împreună cu un segment osos sub 
formă de lambou mixt osteo-fascio-cutan. 

Ca lambou pediculat poate fi utilizat în același 
mod ca și lamboul hipogastric. În ceea ce privește 
transferarea sa microchirurgicală, în vederea obti- 
nerii unui pedicul vascular mai lung, a fost descrisă 
o modalitate de lateralizare a lamboului (4). Indife- 
rent însă de tehnica prin care este prelevat în ve- 
derea transferării microchirurgicale, datorită dimen- 


Chirurgie plastică și reparatorie 


siunilor de regla mici ale vaselor, lamboul este 
susceptibil de complicaţii evolutive. 


LAMBOURILE VASCULARIZATE PRIN 
PERFORANTE MUSCULO-CUTANATE 


Aceste lambouri, compuse din punct de vedere 
al structurii lor (mușchi + fascie + țesut conjunctiv 
adipos subcutanat + piele), își primesc vascula- 
rizatia prin unul sau mai multi pediculi ce irigă în 
principal mușchiul respectiv iar prin perforante mus- 
culo-cutanate si tegumentul supraiacent. Aceste 
perforante, după ce părăsesc artera musculară vor 
străbate oblic epimysiumul pentru a nutri o arie 
limitată de tegument care va fi drenată de o venă 
comitantă (4). 

Aceste lambouri pot fi folosite sub trei forme: 

e lambou musculo-cutanat pediculat; 

e lambou musculo-cutanat insular; 

e transfer liber microchirurgical. 


Tipul I 
Lamboul musculo-cutanat tensor fascia lata 


Tensorul fasciei lata este un muschi mic cu ori- 
ginea pe ilion, intre originea fesierului mic si partea 
anterioara a crestei iliace, si insertia pe tractul ilio- 
tibial la nivelul marelui trohanter, de unde se con- 
tinua cu fascia lata. 

El are un pedicul vascular constant, suficient de 
larg, dar scurt; artera sa provine din ramura ascen- 
dentá a arterei circumflexe femurale laterale si 
abordeazá muschiul la cca. 9 cm inferior de spina 
iliacă antero-superioara, in interstitiul dintre dreptul 
femural si vastul lateral. O dată intrată în muşchi, 
artera se epuizează în aproximativ 7 perforante 
musculo-cutanate (fig. 21A). 

Lamboul poate fi utilizat sub forma pediculata, 
insulară sau ca transfer liber. (89). El poate fi pre- 
levat sub douá forme: 

e scurtă, când măsoară cca. 10-12/20 cm (101, 
114) (fig. 21B); 

e lungă, când măsoară cca. 10-12/30 cm, caz 
în care include tractul ilio-tibial; sub această formă 
necesită antrenament prealabil (86) (fig. 21C). 

Prelevarea lamboului se începe printr-o incizie 
la nivelul marginii distale a lamboului, care merge 
în profunzime până în planul mușchiului vast late- 
ral. După incizarea si a marginilor anterioare si 
posterioare a lamboului, acesta se va ridica dinspre 
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distal spre proximal, cu includerea tractului ilio-tibial. 
Identificarea si izolarea pediculului vascular nu este 
necesará decát in cazul lambourilor insulare si li- 
bere. 
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Fig. 21 — Lamboul musculo-cutanat tensor fascia lata. A — Va- 
rianta scurtá; B — Forma scurtá a lamboului; C — Forma lungá a 
lamboului. 


Lamboul musculo-cutanat gastrocnemian 
RS 


Este vorba de fapt despre douá lambouri avand 
ca suport cele douá capete, lateral si medial, ale 
mușchiului gastrocnemian. Cele două capete ale 
mușchiului își au originea pe condilul femural res- 
pectiv si pe porțiunea adiacentă a capsulei genun- 
chiului și insertia pe tendonul lui Achile; capătul 
medial, mai voluminos, coboară mai jos decât cel 
lateral (16). Vascularizatia lor este asigurată de 
către arterele surale cu un diametru de cca. 3 mm 
care provin direct din artera poplitee, separat sau 
printr-un trunchi comun; ele abordează capătul 
respectiv al mușchiului după un traiect de 2-5 cm; 
sunt însoţite de câte două 2 vene comitante al 
căror diametru poate ajunge la 4 mm. 

Cele două lambouri pot fi prelevate sub formă 
pediculată pe pedicul superior (92, 106). Limita 
posterioară, comună pentru cele două lambouri, se 
află pe linia mediană a feţei posterioare a gambei. 
Limita anterioară este la nivelul marginii mediale a 
tibiei pentru lamboul medial si la nivelul proiecției 
fibulei pentru lamboul lateral. Cele două lambouri 
sunt inegale ca lungime, în favoarea celui medial 
(16); se admite că limita inferioară a lamboului co- 
respunde unui punct situat la jumătatea distanţei 
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dintre locul de epuizare al corpului muscular și 
maleola respectivă; acest punct se află la 5 cm 
proximal de maleola tibială pentru lamboul medial 
și la 8 cm proximal de maleola peronieră pentru 
lamboul lateral (4, 16). 

Cele douá lambouri pot acoperi fetele antero-la- 
teralá sau antero-medială ale 1/3 proximale a 
gambei si genunchiului. De asemenea pot fi folosite 
pentru reconstructia aparatului capsulo-ligamentar 
al genunchiului. Existenta, in unele cazuri, a anasto- 
mozelor vasculare între cele două corpuri muscu- 
lare în porțiunea distală, face posibilă (dar numai după 
confirmare arteriograficá) utilizarea unor lambouri 
pe pedicul distal în acoperirea unor defecte din 1/3 
medie și distală a gambei (82). 

Prelevarea începe prin practicarea unei incizii 
pe linia mediană a feței posterioare a gambei ce se 
întinde de la 2-3 cm distal de spațiul popliteu până 
la 5 cm proximal de maleola internă pentru lamboul 
medial, respectiv 8 cm proximal de maleola externă 
pentru lamboul lateral; această incizie permite 
identificarea interstitiului dintre cei doi gemeni si 
izolarea celui care va fi utilizat. Se incizează apoi 
celelalte două margini și se începe decolarea 
lamboului dinspre distal spre proximal în planul 
avascular supraiacent mușchiului solear. Sectio- 
narea componentei musculare a lamboului se prac- 
tică la nivelul jonctiunii musculo-tendinoase. 


Tipul Il 
Lamboul musculo-cutanat trapez 


Mușchiul trapez își are originea la nivelul 1/3 
mediale a liniei nucale superioare și protuberantei 
occipitale, ligamentului nucal și apofizelor spinoase 
și ligamentelor supraspinoase între C7 și T12, iar 
insertia la nivelul unei linii întinse între 1/3 laterală 
a claviculei, acromion si spina scapulei (4, 77). Tra- 
pezul poate sta la baza a trei lambouri musculo- 
cutanate: 


Lamboul musculo-cutanat trapez inferior 

Descris in 1979 de Mathes si Nahai (104), se 
bazeazá pe fibrele musculare ce isi au originea ia 
nivelul apofizelor spinoase si ligamentelor supra- 
spinoase ale vertebrelor toracice inferioare si in- 
sertia pe spina scapulei. Vascularizatia acestei 
portiuni a muschiului provine din artera scapulará 
dorsalá sau ramura profundá a arterei cervicale 
transverse. Ramura pentru trapez pátrunde in rom- 
boizi sau trece printre romboidul mare si mic pentru 
a aborda fata profundă a mușchiului. În interiorul 


mușchiului, această ramură se anastomozeazá cu 
ramurile cutanate mediale si dorsale laterale ale 
arterelor intercostale posterioare, anastomoze din 
care emerg apoi perforante pentru pielea supraia- 
centá. Acest lambou poate fi prelevat atát sub 
forma pediculată cu insula tegumentará (fig. 22A) 
(81) cát si ca lambou musculocutanat pediculat in- 
sular (fig. 22B) (104). Datorită marelui său arc de 
rotatie, cu acest lambou se pot acoperi defecte de 
párti moi la nivelul occiputului, spinei scapulare 
opuse, regiunii cervicale antero-laterale, coloanei 
vertebrale pana la nivelul T12. Zona donatoare se 
inchide de regula prin sutura directa. 


Fig. 22 — Lamboul musculo-cutanat trapez inferior. A — Forma 
pediculatá; B — Forma insulara. 


Lamboul 
(fig. 23) 

Acest lambou a fost utilizat pentru prima data 
de McCraw (106). El este vascularizat de o ramura 
a arterei occipitale care emerge la nivelul apofizei 
mastoide. in interiorul muschiului, aceasta ramurá 
se anastomozeaza cu ramurile din artera cervicala 


musculo-cutanat trapez superior 


Chirurgie plastica si reparatorie 


Fig. 23 — Lamboul musculo-cutanat trapez superior (x = limita 
distalá a componentei musculare a lamboului). 


transversă destinate porțiunii laterale a mușchiului. 
Există si o ramură cutanată directă, provenită din 
porțiunea orizontală a arterei occipitale, destinată 
tegumentelor din porțiunea postero-superioară a 
gâtului. Lamboul contine mușchi numai în cele 2/3 
proximale, 1/3 distală fiind reprezentată numai de 
tegument și, obligatoriu, de fascia musculară. Mar- 
ginea anterioară a lamboului se află strict la nivelul 
marginii anterioare a mușchiului și se întinde de la 
cca. 5 cm inferior de linia nucală superioară până 
la marginea laterală a acromionului. Marginea poste- 
rioară, paralelă cu prima și aflată la cca. 7-10 cm 
de ea, începe la nivelul coloanei vertebrale si se 
termină la nivelul spinei scapulei. Lungimea lam- 
boului poate măsura până la 30 cm. Este foarte im- 
portant ca porțiunii restante a mușchiului să-i fie 
prezervată inervatia (nervul accesor) pentru a nu fi 
afectată funcţia umărului (în special cea de ridicare 
a umărului). Dezinsertia fibrelor musculare de la 
nivelul fasciei nucale crește considerabil mobilitatea 
lamboului. 

Cu acest lambou, care poate fi prelevat numai 
sub forma pediculatá, pot fi acoperite defecte la 
nivelul "gurii, limbii, obrazului, fosei temporale, re- 
giunii cervicale anterioare. 

Datoritá afectárii conturului la nivelul zonei do- 
natoare si necesitatii de inchidere a acesteia prin 
plastie cu piele liberá despicata, utilizarea lambou- 
lui aduce prejudicii estetice relativ mari. 


Lamboul musculo-cutanat trapez lateral 
Descris pentru prima data de Demergasso (91), 
acest lambou este vascularizat de ramura superfi- 
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cială a arterei cervicale transverse care dă o serie 
de perforante musculo-cutanate si osteo-periostice 
pentru oasele pe care se inserá muschiul. Acest 
fapt permite prelevarea unor lambouri osteo-musculo- 
tegumentare incluzând scapula si acromionul, 
foarte utile in reconstructia mandibulei (91, 96, 110). 

Acest lambou poate fi deci un lambou musculo- 
cutanat sau un lambou muscular pediculat cu in- 
sulá tegumentara si componentă osoasă. 


Lamboul musculo-cutanat gracilis 


Sub formă de lambou musculo-cutanat, acest 
lambou a fost descris in 1972 de Orticochea. 
Muschiul isi are originea pe marginea mediala a 
ramului ischio-pubian si pe portiunea adiacenta a 
corpului pubisului, iar insertia pe fata mediala a 
portiunii superioare a tibiei. 

Pediculul sau vascular principal provine din arte- 
ra femurala profunda sub forma unei ramuri arte- 
riale cu diametrul de 1-2 mm însoţită de două vene 
comitante care, dupa un traiect transversal spre 
medial printre abductorii lung si scurt, abordeaza 
muschiul pe fata sa profundá la nivelul unirii 1/3 
proximale cu 2/3 cele distale, respectiv la aproxi- 
mativ 7-9 cm distal de creasta pubiana (4). La 
acelasi nivel pátrunde in muschi si ramura ante- 
rioará a nervului obturator, care ii asigura inervatia 
motorie. 

Muschiul mai este irigat si de doi pediculi vascu- 
lari secundari: unul provenit din artera circumflexá 
femurală medială, care îl abordează în apropierea 
originii și unul provenit din artera femurală, destinat 
1/3 distale (4). 

Singurele perforante musculocutanate capabile 
să irige tegumentele supraiacente provin din pedi- 
culul principal. De aceea, teritoriul cutanat ce poate 
fi prelevat ca insulă tegumentară împreună cu muș- 
chiul nu poate depăși 8/20 cm și se află posterior 
de linia care unește tuberculul pubian cu locul de 
insertie a tendonului semitendinosului. 

Printre indicațiile utilizării acestui lambou se 
numără: 

e Lambou! muscular pediculat, care este util în 
reconstrucţia vaginului (105), închiderea fistulelor 
vezico-vaginale, reconstrucţia sfincterului anal (99). 

e Lamboul muscular liber, uti! în reconstrucția 
musculaturii antebraţului (55, 102, 112), acoperirea 
unor fracturi deschise de gamba si picior. 

e Lamboul musculo-cutanat pediculat, util în re- 
construcţia de penis (99), cura chirurgicală a esca- 
relor ischiatice (89, 99). 
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e Lamboul musculo-cutanat liber, cu aceleași in- 
dicatii ca si lamboul muscular liber. 


Tipul Il 


Cuprinde muschii irigati prin doi pediculi vascu- 
lari dominanti independenti. in functie de anasto- 
mozele existente intre acesti doi pediculi, muschiul 
respectiv poate sau nu sa supravietuiascá pe baza 
unei singure surse vasculare. 


Lamboul musculo-cutanat drept abdominal 


Acest lambou a fost descris pentru prima data 
de Mathes si Bostwick in 1977 (103), care l-au 
folosit pentru reconstructia unui defect de parti moi 
la nivelul peretelui abdominal. 

In ceea ce priveste vascularizatia, dreptul ab- 
dominal are doua surse principale, provenite din 
arterele subclavie si iliacă externă. 

e artera epigastrică superioară, mai mică — 1,6 
mm diametru (4), este ramura terminală medială a 
arterei toracice interne din care emerge la nivelul 
spațiului VI intercostal și, după ce trece prin 
hiatusul sternocostal, abordează teaca pe fața sa 
posterioară; după un scurt traiect extramuscular 
pătrunde în mușchi și se anastomozează cu artera 
epigastrică inferioară aproximativ la nivelul jumătăţi 
distanţei dintre apendicele xifoid si ombilic; 

e artera epigastrică inferioară, cu diametrul mai 
mare 3,5 mm (4), isi are originea în artera iliacă 
externă imediat deasupra ligamentului inghinal; ea 
intersectează mușchiul la nivelul marginii laterale, 
la aproximativ 7 cm deasupra insertiei tendinoase 
și, după un traiect pe fata posterioară a mușchiului, 
pătrunde în grosimea lui în general la nivelul 1/3 
medii. 

Perforantele musculo-cutanate pleacă din portiu- 
nea intramusculară a trunchiurilor arteriale, din ra- 
murile lor si din rețeaua anastomotică a celor două 
artere; de menţionat că cele mai importante perfo- 
rante provin din artera epigastrică și că cea mai 
mare concentraţie a lor se află în jurul ombilicului. 

Au fost descrise numeroase modalităţi de utili- 
zare a lamboului musculo-cutanat drept abdominal, 
dar cele mai des folosite sunt următoarele: 


Lambouri pe baza arterei epigastrice superi- 
oare 

Cu aceste lambouri pot fi acoperite defecte la 
nivelul abdomenului superior și lateral si toracelui 
antero-inferior, dar cea mai frecventă utilizare este 
în reconstrucția mamară. 


Lamboul cu insula tegumentara transversala 
(4, 77, 98, 104) 

Pentru prelevarea unei insule tegumentare cát 
mai mari este esentialá absenta unei cicatrici post- 
operatorii verticale subombilicale, care poate intre- 
rupe conexiunile vasculare dintre cele douá jumá- 
táti ale lamboului. 

Punctele de reper ale lamboului tegumentar 
sunt urmátoarele: 

e Un punct situat la 5-8 cm deasupra ombilicului. 

e Un punct situat pe linia medianá la cca. 2- 
5 cm deasupra pilozitátii pubiene. 

e Douá puncte simetrice laterale situate la apro- 
ximativ 5 cm deasupra spinelor iliace antero- 
superioare. 

e Un punct situat la 6-7 cm lateral de linia 
medianá la nivelul apendicelui xifoid, care repre- 
zinta punctul pivot al lamboului. 

Primele patru puncte sunt unite intre ele prin 
linii ce delimitează suprafața eliptică a insulei te- 
gumentare ce va fi ridicată cu mușchiul. 

În reconstrucția mamară se preferă utilizarea 
mușchiului contralateral. 

Odată mușchiul complet eliberat, lamboul este 
transpus, prin tunelul subcutanat anterior pregătit, 
la nivelul zonei receptoare și fixat cu câteva fire de 
sutură. 

Se suturează apoi marginile fasciale și în caz 
de tensiune excesivă, se poate întări peretele cu 
plasă sintetică sau derm dezepidermizat. Suturile 
tegumentare la nivelul zonelor donatoare și recep- 
toare încheie operaţia. 


Lamboul cu insulă tegumentară verticală (77) 

Acest lambou poate de asemenea fi utilizat in 
reconstrucţiile mamare, dar are dezavantajul unei 
componente tegumentare mai reduse. 

Cea mai bună indicație a acestui lambou este în 
acoperirea unor defecte la nivelul regiunii sternale. 
O utilizare particulară este cea descrisă de Sbitany 
si Wary care l-au folosit pentru reconstrucţia unui 
defect la nivelul cotului. 

Lamboul are avantajul foarte bunei vascularizatii 
a componentei tegumentare, deoarece aceasta 
este în totalitate supraiacentă corpului muscular. 
Etapele de prelevare ale lamboului sunt identice 
celor descrise anterior. 


Lambouri pe baza arterei epigastrice inferioare 

Aceste lambouri pot acoperi defecte de la 

nivelul abdomenului (4), flancurilor (4), regiunii in- 
ghinale, perineului anterior, coapsei (4, 116). 


Chirurgie plastică și reparatorie 


Datorită dimensiunilor mari ale pediculului vas- 
cular, acest lambou poate fi utilizat în bune condiţii 
ca transfer liber (4, 117). 

Recoltarea lambourilor se efectuează după ace- 
eași tehnică si cu aceleași precautii ca la lambou- 
rile pe pedicul superior, numai că în acest caz se 
sectioneaza pediculul epigastric superior. 


Lamboul epigastric inferior extins (fig. 24) 

Perforantele musculo-cutanate paraombilicale, 
provenite din artera epigastrica inferioara, tind sa 
se îndepărteze de ombilic îndreptându-se supero- 
lateral spre spatiile intercostale, unde se anastomo- 
zeaza cu arterele intercostale (4,107). De aceea, 
insula tegumentara a lamboului se poate extinde 
oblic spre superior si lateral peste rebordul costal 
pana in aproprierea polului inferior al scapulei. De 
menţionat că, datorită anastomozelor cu sistemul 
intercostal, există posibilitatea prelevării unor lam- 
bouri osteo-musculo-cutanate (98). 


Fig. 24 — Lamboul epigastric inferior extins; A — Forma comună; 
B - Posibilitatea reducerii componentei musculare a lamboului. 
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Lamboul în drapel 

Se practică o incizie ce circumscrie o zonă te- 
gumentară de formă eliptică cu marginea inferioară 
la nivelul abdomenului superior, marginea supe- 
rioară la nivelul șanțului submamar și extremităţile 
la nivelul liniilor axilare anterioare (4, 111, 116). 

Întreaga elipsă trebuie însă prelevată pentru a 
facilita închiderea zonei donatoare. 
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Lamboul cu insula tegumentara abdominala 
superioara eliptica. 

Este un lambou similar celui anterior, numai ca 
elipsa tegumentara este mai distala si in totalitate 
intre rebordurile costale (4). 


Lamboul musculo-cutanat fesier mare 


Fesierul mare își are originea pe ilion, între linia 
fesierá posterioará si creastá, pe aponevroza ridi- 
cátorilor coloanei, pe ligamentul sacro-tuberos si pe 
fata posterioara a sacrului si coccisului, iar insertia 
pe marginea posterioara a tractului ilio-tibial si pe 
tuberozitatea fesiera a femurului. 

In afara celor doi pediculi vasculari dominanti — 
vasele fesiere superioare si inferioare — muschiul 
este vascularizat si prin ramuri provenite din prima 
perforantá profundà, circumflexele femurale me- 
dială si laterală, rusinoasa interna (4). 

Lambourile musculo-cutanate ce pot fi prelevate 
sunt de trei tipuri: pediculate, insulare si libere. 

e Lamboul musculo-cutanat pediculat, bazat pe 
pediculul fesier inferior, care presupune transpozitia 
intregului fesier mare si a tegumentelor supraia- 
cente spre proximal (4, 89, 97). Este util in acope- 
rirea escarelor sacrate. 

e Lamboul musculo-cutanat insular, care poate fi: 

— orizontal bazat pe artera fesierá superioara 
sau inferioará. Prelevarea lamboului presupune 
practicarea unui triunghi tegumentar si muscu- 
lar cu dezinsertia zonei musculare de la ni- 
velul sacrului, iliacului, ligamentului sacro-tu- 
beros si trohanterului mare (4, 89, 97, 115). 
Lamboul poate fi astfel avansat spre regiunea 
sacratá, zona donatoare fiind suturata in V-Y; 
de mentionat cá pediculul vascular limiteazá 
avansarea pe o distantá de maximum 6 cm. 
Ín defectele foarte mari pot fi folosite lambouri 
prelevate bilateral (97); 

— infero-lateral, bazat pe ramuri ale primei per- 
forante profunde si pe perforantele musculo- 
cutanate ale arterei fesiere inferioare (4, 89, 
97). Acest lambou, util in acoperirea unor 
escare trohanteriene presupune dezinsertia 
insulei musculare de la nivelul tractului ilio- 
tibial. Lamboul poate include si tegumente de 
la nivelul fetei posterioare a coapsei, imediat 
lateral de linia medianá. Defectul restant la 
nivelul zonei donatoare se inchide prin suturá 
in V-Y; 

— inferior, bazat pe pediculul fesier inferior si util 
in acoperirea unor escare ischiatice (4, 89, 
97, 115). Insula musculará trebuie dezinserata 
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de la nivelul tractului iliotibial pentru a permite 
avansarea spre defect. Zona donatoare se în- 
chide de asemenea prin sutură în V-Y. Lam- 
boul musculo-cutanat fesier inferior cu exten- 
sie la nivelul coapsei, care este de asemenea 
vascularizat de artera fesieră inferioară. Exten- 
sia fascio-cutanată de la nivelul coapsei in- 
clude tegumentele fetei posterioare aflate pe 
o distanță de 15 cm medial de linia mediană 
(4). Nervul cutanat posterior al coapsei poate 
fi inclus în lambou. Cu acest lambou pot fi 
acoperite defecte sacrate, pelviene. 

e Lambouri musculo-cutanate libere bazate pe 
una din cele două artere fesiere. Lamboul descris 
la punctul e) poate fi prelevat ca lambou liber iner- 
vat. Un lambou liber particular este lamboul osteo- 
musculo-cutanat iliac posterior a cărui vasculariza- 
tie este asigurată de ramura intermediară a arterei 
fesiere superioare (4). Lamboul poate include o su- 
prafata de cca. 8/13 cm din compacta posterioară a 
crestei iliace împreună cu un strat subțire medular, 
acoperită de o insulă musculo-cutanată în supra- 
față de 10/14 cm. 


Tipul IV 


Acest tip cuprinde mușchi vascularizati prin mul- 
tipli pediculi de mărime similară. Suprafața irigată 
de un singur pedicul este relativ mică iar anasto- 
mozele între diferitii pediculi relativ sărace. Aceste 
considerente, alături de faptul că tegumentele supra- 
iacente sunt vascularizate mai ales prin perforante 
fasciocutanate face ca acești mușchi să nu poată fi 
folosiţi ca lambouri musculocutanate. Singurul care 
poate fi folosit astfel este mușchiul oblic extern al 
abdomenului. 


Tipul V 


Cuprinde mușchii cu un pedicul vascular domi- 
nant și multipli pediculi segmentari secundari. Pe- 
diculul dominant abordează mușchiul în apropierea 
insertiei sale, în timp ce pediculii segmentari îl 
abordează în vecinătatea originii. Datorită bogatelor 
anastomoze existente între cele două sisteme, 
acești mușchi pot fi prelevati în totalitate și cu o 
componentă tegumentară semnificativă. 


Lamboul musculo-cutanat dorsal mare 


Acesta este primul lambou musculocutanat des- 
cris pentru reconstrucţia regiunii mamare după 


mastectomia pentru cancer (Tansini, 1895 — citat 
de 4); ca lambou pediculat, el a fost si este utilizat 
pe scară largă in reconstructiile mamare (4, 77, 83, 
84, 107). 

De asemenea, tot ca lambou pediculat, datorita 
axului sáu de rotatie, el poate acoperi defecte de 
substanta la nivelul toracelui anterior si posterior, 
bratului, gátului si 1/3 inferioare a fetei (4, 85, 95, 
108). 

Ca lambou liber, calibrul si lungimea pediculului 
vascular, ca si calitátile sale plastice, il fac util in 
acoperirea a numeroase defecte de párti moi din 
diverse zone ale corpului (4, 55, 87, 88, 94, 107, 
109). 

Posibilitatea de includere in lambou a unui seg- 
ment din coastele 9,10 permite utilizarea sa ca 
lambou compozit in reconstructiile unor defecte 
complexe (4, 107). 

În plus, lamboul poate fi reinervat, ceea ce îl 
face deosebit de util in reconstructia functionalá a 
antebratului, abdomenului (4, 94, 108, 109). 

Muschiul are un pedicul vascular dominant re- 
prezentat de artera toraco-dorsalà, ramurá a arterei 
subscapulare dupá emergenta arterei circumflexe 
scapulare, care il abordeaza in apropierea insertiei, 
si multipli pediculi secundari segmentari proveniti 
din arterele lombare si ultimele 6 artere intercos- 
tale, care jl abordeazá in apropierea originii. Pa- 
chetul vascular toracodorsal pátrunde in muschi, 
împreună cu nervul toraco-dorsal, la cca. 8 cm dis- 
tal de insertia humerală si 2,5 cm de marginea 
laterală a mușchiului. Arterele descrise si anasto- 
mozele dintre ele emit numeroase ramuri perfo- 
rante musculo-cutanate care irigă tegumentele supra- 
iacente mușchiului, cu excepţia celor din 1/3 infe- 
rioară, imediat deasupra crestei iliace. 

Cu toate că mușchiul poate fi prelevat cu 
aproape întreaga suprafață tegumentară supraia- 
centă, (fig. 25), este recomandabil ca insula tegu- 
mentară să nu depășească 12/35 cm, dimensiuni 
care permit închiderea prin sutură directă a zonei 
donatoare. 

Lamboul poate fi folosit sub următoarele va- 
riante: 

e Lambou muscular pediculat cu insulă tegu- 
mentară, indicat în acoperirea unor defecte faciale, 
auriculare, toracice sau în reconstrucţia funcţională 
a flexiei cotului. 

e Lambou musculo-cutanat insular, cu insula te- 
gumentară integrală sau total ori partial dezepider- 
mizatá, a cárui indicatie majorá este in reconstruc- 
tia mamará dupa mastectomie. 
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Fig. 25 — Limitele maxime ale suprafeţei tegumentare ce poate fi 
prelevata la lamboul musculocutanat dorsal mare. 


e Lambou musculo-cutanat liber, foarte util în 
acoperirea unor defecte profunde de parti moi si, in 
special, a fracturilor deschise ale membrelor. 

e Lambou musculo-cutanat liber reinervat, indi- 
cat in reconstructiile funcţionale la nivelul mem- 
brelor, abdomenului. 

e Lambou osteo-musculo-cutanat liber, folosit in 
rezolvare unor defecte complexe la nivelul extremi- 
tátii cefalice, membrelor. 

Toate modalităţile de utilizare descrise se referă 
la lambourile prelevate pe baza pediculului vascular 
principal. Exista însă posibilitatea de a utiliza și 
lamboul „revers“ (77), bazat pe perforantele din 
arterele lombare și interosoase, îndeosebi pentru 
acoperirea unor defecte la nivelul coloanei verte- 
brale. 

De asemenea, lamboul musculo-cutanat /atissi- 
mus dorsi poate fi prelevat, în cazurile în care 
artera toraco-dorsală a fost sectionatá cu ocazia 
unei mastectomii, pe circulație reversă provenită 
din artera mușchiului dintat anterior (4, 77). De 
altfel cei doi mușchi — dorsalul mare si dintatul an- 
terior — pot fi prelevati împreună în cazul în care 
trebuie acoperite defecte întinse circulare la nivelul 
membrelor (93) sau unele defecte complexe la fata, 
gât (95). 

Insula tegumentară poate fi orientată longitudi- 
nal, de-a lungul marginii antero-laterale a muschiu- 
lui și depășind-o cu până la maximum 3 cm (fig. 
26A). Orientarea transversală a insulei tegumen- 
tare, foarte utilă in reconstructiile mamare, presu- 
pune desenarea ei paralel cu marginea superioară 
a mușchiului (fig. 26B). 

În cazurile de mastectomie radicală, absenţa 
pectoralului obligă la utilizarea întregului dorsal 
mare împreună cu o insulă tegumentara, a cărei 
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orientare optima pare să fie oblică superomediala 
(fig. 26C). 


C 


Fig. 26 — Orientări posibile ale insulei tegumentare: A — Longi- 
tudinalá; B — Transversala; C — Oblicá superomedial. 


LAMBOURI VASCULARIZATE PRIN 
PERFORANTE FASCIO-CUTANATE 


Aceste lambouri au fost descrise pentru prima 
data in 1981 de cátre Ponten (citat de 1), care le-a 
utilizat sub formá de lambouri pediculate proximal 
la gambá. Posibilitatea de utilizare a unor astfel de 
lambouri la gamba, cu un raport lungime/látime 
depasind 2,5/1 si cu risc minim de necrozá a facut 
ca ele sa fie denumite ,superlambouri". 


Clasificarea lambourilor fascio-cutanate 


Cormack si Lamberty (1) au clasificat lambourile 
fascio-cutanate in 4 mari grupe in functie de modul 
de vascularizatie: 
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Tipul A 


Cuprinde lambourile pediculate vascularizate de 
mai multe perforante fascio-cutanate care le abor- 
deazá la nivelul pediculului; axul lung al acestor 
lambouri este paralel cu direcția principală a plexu- 
lui arterial fascial. Zona donatoare pentru astfel de 
lambouri este consideratà a fi numai gamba. 


Tipul B 


Se referá la lambourile vascularizate de o sin- 
gură perforantă fascio-cutanată de calibru moderat 
și care pot fi folosite ca lambouri pediculate sau 
lambouri libere. 

Printre acestea se numără: lamboul brahial me- 
dial, lamboul antebrahial cubital anterior, lamboul 
safen, lamboul parascapular, lamboul medial al 
coapsei, lamboul lateral al coapsei, lamboul pe- 
ronier. și lambourile din acest tip pot fi prelevate pe 
pedicul subcutanat, cel mai utilizat în acest sens 
fiind lamboul fasciocutanat peronier pe pedicul 
subcutanat distal. 


Tipul C 


Cuprinde lambourile vascularizate prin multiple 
perforante ce îl abordează pe toată lungimea sa și 
care provin dintr-o arteră profundă situată la nivelul 
unui sept muscular. Aceste lambouri pot fi utilizate 
sub formă insulară sau ca transfer liber; cel mai cu- 
noscut lambou de acest tip este lamboul antebra- 
hial radial. Astfel de lambouri mai pot fi prelevate la 
nivelul feţei laterale a braţului — pe baza arterei 
colaterale mijlocii sau a arterei colaterale radial — și 
la nivelul gambei — pe baza arterei peroniere. 

O menţiune în plus pentru faptul că lambourile 
din această categorie pot fi utilizate și ca grefon 
vascular, prin sutura pediculului la ambele capete. 


Tipul D 


Lambourile din acest grup sunt lambouri compo- 
zite osteo-musculo-cutanate utilizate în specia! sub 
formă de transfer liber sau ca lambouri insulare. 

În această categorie sunt cuprinse lambourile 
radial, cu radius și peronier, cu peroneu. 


Lamboui scapular 


Utilizat pentru prima dată de Gilbert lamboul 
scapular liber este vascularizat de ramura terminală 
orizontală a arterei circumflexe scapulare. 


Artera circumflexá scapulará trece dinspre ante- 
rior spre posterior prin trigonul birondotricipital in 
imediata vecinátate a marginii laterale a scapulei; 
la acest nivel dá ramuri musculare si cele douá ra- 
muri cutanate: orizontalá si parascapulará. Ramura 
orizontală se îndreaptă spre medial, fiind paralelă 
cu spina scapulei. Punctul de emergenta al arterei 
se poate stabili după formula Dem = (L - 2 cmy2, 
în cre D este distanța între spina și polul inferior al 
scapulei (4). 

Drenajul venos este asigurat prin două vene 
comitante dintre care una poate atinge diametrul de 
2-3 mm. 

Lamboul este de formă eliptică și are urmă- 
toarele limite (fig. 27): 

e lateral, un punct situat la 2 cm proximal de 
axilă; 

e medial, un punct situat la minimum 2 cm la- 
teral de apofizele spinoase; 

e proximal, la 2 cm inferior de spina scapulei; 

e distal, la 2 cm superior de polul inferior al 
scapulei. 


Fig. 27 — Lamboul scapular. 


Dimensiunile lamboului pct fi de 10/16-21 cm. 
De regulă nu se depășește lățimea de 10 cm pen- 
tru ca zona donatoare să poată fi închisă prin 
sutura directă. 

După circumscrierea lamboului printr-o incizie 
prelungită supero-lateral, se evidențiază si izolează 
inițial pediculul vascular, după care se începe di- 
secția subfascială a lamboului dinspre medial spre 
lateral (4, 120, 149, 156). Pediculul vascular, al 
cărui diametru este de cca. 2,5-3,5 mm, poate 
avea o lungime de până la 7-10 cm. 


Lamboul parascapular 


Descris și utilizat pentru prima dată de Nassif și 
colab. în 1982, lamboul este vascularizat de artera 
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parascapulară, ramura terminală verticală a arterei 
circumflexe scapulare. 

După emergenta sa la nivelul trigonului birondo- 
tricipital ea coboară de-a lungul marginii laterale a 
scapulei, putând merge superficial față de mușchiul 
rotund mare (cel mai frecvent) sau profund fata de 
acesta.(4). 

Lamboul poate fi utilizat sub trei forme: 


a) Lambou pediculat (4) 


Baza lamboului se află la nivelul orizontalei pre- 
lungită de la limita superioară posterioară a axilei și 
măsoară 10-15 cm. Lungimea lamboului poate 
atinge 25-30 cm. Este util în acoperirea defectelor 
axilare. 


b) Lambou insular (162) 


Este de asemenea utilizat în defectele axilare. 
Axul lung al lamboului este reprezentat de margi- 
nea externă a scapulei, de-o parte și de alta a 
căreia se întinde pe o lățime de 10-15 cm. Limita 
superioară a lamboului se află supraiacent punctu- 
lui de emergenta al arterei parascapulare, iar limita 
inferioară la 20-30 cm distal de acest punct. 

Disectia lamboului se face dinspre distal spre 
proximal, cu scheletizarea pachetului vascular până 
la originea sa din artera circumflexă scapulară. 
Apoi lamboul este trecut spre defect prin tunelizare. 


c) Lambou liber (4, 123, 136, 162) 


Sediul, dimensiunile si prelevarea lamboului 
liber sunt identice cu ale lamboului insular. 

De menţionat faptul că poate fi prelevat un 
lambou pe baza ambelor artere — orizontală și 
parascapulară — ceea ce-i crește considerabil di- 
mensiunile. 

Lamboul parascapular, ca de altfel și lamboul 
scapular, pot fi combinate cu lamboul dorsal mare, 
rezultând un lambou compozit a cărui vascula- 
rizatie provine din artera subscapulara. Ambele 
lambouri pot fi prelevate ca lambouri compozite 
osteo-fascio-cutanate, incluzând marginea laterală 
a scapulei. Recoltarea unui astfel de lambou se 
bazează pe faptul că scapula este vascularizată 
printr-o ramură a arterei circumflexe scapulare care 
abordează osul la nivelul găurii nutritive (aflată 
aproximativ la nivelul a 2/10-3/10 superioare ale 
marginii laterale) și prin ramuri periostice cu ori- 
ginea din arterele circumflexă scapulară si para- 
scapulară. 
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ACOPERIREA DEFECTELOR LA MANA CU AJUTORUL LAMBOURILOR 


FL. ISAC 


Bazele anatomice ale lambourilor la nivelul mâinii 
|. Lambouri de vecinătate pentru acoperirea defectelor la 
mână si deget 

1. Lambouri digitale de formă triunghiulară avansate 

2. lambouri de vecinătate rectangulare 

3. Lambouri volare în continuarea defectului 

Lambouri tenariene și hipotenariene 

Lambouri reverse 

Lambouri particulare pentru police 

Lambouri metacarpiene 


Muititudinea lambourilor existente astăzi la ni- 
velul mâinii oferă chirurgului plastic posibilitatea 
acoperirii ideale a oricărui defect, acoperirea ideală 
însemnând acoperirea cu material sensibil, de ace- 
leasi calități estetice si în condiţii de confort maxim 
post-operator pentru bolnav. 

Încercăm prezentarea unora dintre ele. Acestea 
pot fi lambouri de vecinătate (lambouri cu pedicol 
nutritiv permanent) sau lambouri de la distanță 
(lambouri cu pedicol temporar) dar croite tot la 
nivelul mâinii (lambouri de tip cross-finger, lambouri 
metacarpiene etc.). Nu vom aborda în acest capitol 
lambourile cutaneo-grásoase axiale croite în alte 
regiuni dar care pot fi folosite pentru acoperirea 
defectelor la mână, ca de exemplu lamboul de tip 
cross-arm, lambourile inghinale sau/și altele. 


BAZELE ANATOMICE ALE LAMBOURILOR LA 
NIVELUL MAINII 


Baza anatomică a lambourilor create la nivelul 
mâinii fie că sunt lambouri pe flux normal sau pe 
flux revers, fie că sunt lambouri insulare sau penin- 
sulare, este reprezentată de vascularizatia acestei 
regiuni cu particularitatile ei. Astfel: lambouri cu- 
taneo-grásoase sau fascio-cutanate toate sunt 
lambouri axiale (8). 

La mana, s-au descris, bazándu-se pe o retea 
circulatorie tridimensionala, atat lambouri pe circu- 
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ll. Lambouri la distanță pentru acoperit defectele la mana 
Lambourile fascio-cutanate antebrahiale 
1. Lambourile radiale 
2. Lambourile cubitale 
3. Lambourile interosoase 
II. Lambouri musculare si musculo-cutanate antebrahiale 
Si la nivelul mainii 
Muschiul flexor ulnar al corpului si lambourile lui 
Lamboul muscular al muschiului prim interosos dorsal 
Lamboul muscular al muschiului abductor scurt al policelui 
Lambourile abductorului degetului V 


latie directá cát si reversá. Avànd la bazá poten- 
tialul vascular al spatiilor 1 si 2 (acestea fiind mai 
relevante) numerosi autori au descris diferite tipuri 
de lambouri. Precursorii acestor lambouri au fost: 
Kuhn 1969, Holevich 1963, Foucher 1979, iar ai 
lambourilor reverse (bazándu-se pe anastomozele 
dorsovolare ale máinii sau pe existenta arcadelor 
palmare) au fost: Dautel 1980, Maruyama 1990 si altii. 

Datorita bogátiei vasculare se spune, cá pentru 
tratamentul de urgentá a máinii traumatizate, dosul 
máinii reprezinta Banca de tesuturi. 

Reprezentarea schematizata a teritoriilor vascu- 
lare la mână este următoarea: 

a) Sistem vascular superficial — este vorba de 
vase cutanate directe din radială localizate supra- 
sau subfascial în spaţiile intermetacarpiene. 

b) Sistem vascular perforant — reprezentat de 
vase perforante musculo-cutane. 

La mână, mai sunt vase terminale ale sistemului 
metacarpian dorsal care provin din arterele meta- 
carpiene posterioare ce trec pe sub ligamentul 
intermetacarpian transvers la nivelul AMF dând 
ramuri terminale pentru tegumentul feței dorsale a 
falangei 1. Ele sunt baza formării lambourilor pe 
flux normal cu pedicul dorsal pe F1, lambouri de tip 
drapel (13, 21). 

La mână, baza formării lambourilor reverse este 
reprezentată de anastomozele distale dorso-pal- 
mare. Astfel exista si au fost demonstrate: 


a) anastomoze directe ale arterelor metacar- 
piene anterioare cu metacarpienele posterioare; 

b) anastomoze ale arterelor colaterale digitale 
volare cu cele dorsale, anastomoze ce se formeaza 
in jurul gátului oaselor metacarpiene; 

c) anastomozele dintre arterele digitale palmare 
cu arterele digitale dorsale si avem in vedere in 
mod deosebit ramul anastomotic oblic transvers 
volo-dorsal localizat la nivelul AMF (fig. 1 si 2). 

În 1987 Foucher a descris primul lambou dorsal 
metacarpian bazat pe sistemul vascular meta- 
carpian dorsal al mâinii. Este un lambou insular 
sau peninsular, cu ajutorul caruia se pot acoperi 
defecte volare sau dorsale ale policelui. Daca in- 
clude si un ram senzitiv din nervul radial va fi un 
lambou sensibil. 


t 


__, Arterele proprii 
digitale 
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I-- Ramuri ce trec 
4 spre dorsal de 
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Lig. Carpal volar 
Retinaculul flexorilor 


Artera ulnara Ramura palmará 


superficialà 


Fig. 1 — Sistemul vascular al mâinii si degetelor. Aspect volar. 


În 1984 Earley si Milner descriu un lambou 
metacarpian dorsal al spatiului 2, iar in 1991 Dantel 
comunicá “lamboul metacarpian revers". Cel mai 
propice este al spatiului 1; se preleveazá si cu fas- 
cia, iar daca include si un fragment tendinos sau 
osos va fi un lambou compozit. 

Pe potentialul vascular tridimensional al máinii 
s-au descris numeroase lambouri axiale directe si 
reverse. Fara a epuiza subiectul am incercat ín 
capitolul de fatá sá prezentám schematic unele 
dintre ele. 

Pentru a facilita intelegerea planificárii si croirii 
lor reproducem in continuare (fig. 1, 2, 3) schemele 
vascularizatiei tegumentare a mâinii si degetelor. 
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Chirurgie plastica si reparatorie 


Fig. 2 — Sistemul vascularizatiei tegumentare a mainii. Aspect 
dorsal. 


Fig. 3 — Sistemul vascularizatiei tegumentare a degetelor. 


I. LAMBOURI DE VECINĂTATE PENTRU 
ACOPERIREA DEFECTELOR LA MANA SI 
DEGET (22) 


1. Lambouri digitale de forma triunghiulara, pe 
pedicul subcutanat avansate V-Y 


Lambou triunghiular volar avansat (Atasoy) (fig. 
4). Lambou sensibil, avansat V-Y indicat pentru 
amputatii transversale. Baza lamboului o reprezinta 
transa de amputatie, várful lui nu trebuie sa 
depáseascá pliul de flexie al AIFD; practic se 
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incizeazá pe laturile triunghiului toate tesuturilor 
pana la os; dupa avansare suturile sá nu se faca in 


tensiune (15). pm d 


X ) A SP 
N inc 
a 


Defect 
volar 


A 


laterodigital 


Fig. 7 — Lambouri latero-digitale pentru acoperirea defectelor 
volare. 


Fig. 4 — Lambou Atasoy. 


Lambouri triunghiulare laterale avansate (Kutler) 
(fig. 5). 

Sunt lambouri laterodigitale pe pedicul vascular 
profund care dupá croire se avanseazá V-Y. Su- 
turile se efectueaza fara tensiune; conform indica- 
tiilor autorului, pentru a nu compromite metoda: 

— lambourile nu se folosesc în urgenţă; 

— de dorit să fie utilizate în amputatii apicale 
fără atingere scheletică (Ig); 

— lungimea lambourilor să nu depășească 1,5 


fata de látime. Fig. 8 — Lambou latero-digital transiat pentru acoperirea unui de- 
fect volar. 


Tranşa de aplicație 


Lambou laterodigital 
ce va fi avansat 


Fig. 5 — Lambouri laterale tip Kutler. 


2. Lambouri de vecinátate rectangulare | i 


Ele pot fi laterale, volare sau dorsale (fig. 6, 7, 
8, 9). Din punct de vedere al utilizării ele pot fi: 

— translate (fig. 10) Fig. 9 — Lambou metacarpian dorsal. 

— rotate (fig. 11, 12) 

— avansate (fig. 13) 


Defect pulpar 


Lambou de 
vecinatate 
translat 


Grefa 


Fig. 10 — Lambou latero-digital translat pentru acoperirea unui 
Fig. 6 — Lambou latero-digital. ; defect apical. 
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i 


(TAN Defect 


Fig. 11 — Lambou insular sensibil rotat. 


Defect pulpar 


Grefa 


Fig. 12 — Lambou volar sensibil pe un singur pedicul rotat (Hueston). 


Defect ce va fi 
acoperit cu grefa 


Lambou 
ce va fi 
avansat 


Fig. 13 — Lambou rectangular (pe doi pediculi vasculonervosi) 
avansat. 


Sunt indicate: 

— pentru acoperiri de defecte 

— pentru ,desfacerea" comisurilor retractate — sin- 
dactilizate 


3. Lambouri volare in continuarea defectului 


Ele pot fi: 

— avansate (fig. 14, 15) 

— rotate (fig. 16) 

— rasturnate (fig. 17) 

La aceastá categorie de lambouri considerám 
demn de amintit douá procedee ingenioase: 

a) fig. 18 — lambou volar, rectangular, avansat 
pentru acoperirea defectelor aplicate si pulpare, 
comunicat in 1973 (Plast. Rec. Surg. 52299) de 
cátre Yshow. 


Chirurgie plasticà si reparatorie 


Defect pulpar 


Lambou © ) a 
ce va fi V 
avansat Grefa 


Fig. 14 — Lambou volar in continuarea defectului avansat. 


Defect dorsal C) 
EN 
Grefe 
Lambou bipediculat de y 


vecinátate avansat 


Fig. 15 — Lambou volar avansat. 


5/5 Gre fa 
Lambou rotat 


Fig. 16 — Lambou laterodigital cu pedicol distal. 


Defect 


ae 


Lambgu dezepidermizat 
rasturnat si grefat 


Fig. 17 


Croirea se face cu ajutorul a două incizii 
digito-laterale in continuarea proximala a defectului. 
Elé nu vor depási 1 cm, proximal AIFD, pentru cà 
altfel se vor necroza tegumentele dorsale ale F2- 
F3, a căror irigație este asigurată de o comunicantà 
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m" Defect 


Comunicanta de 
conservat 


Fig. 18 — Lambou volar avansat pentru acoperirea defectului 
apical. 


ce porneste oblic dinspre volar spre dorsal incru- 
cisánd oblic fetele laterale ale AIFP. Avansarea se 
obtine datorita flectarii AIFP. 

b) fig. 19 — reprezintá o modificare a tehnicii 
„Clasice“ descrisă de Atasoy. În 1970 (J. Bone 
Journal Surg 52921). Este o extindere a lamboului 
triunghiular volar pana in apropierea pliului volar 
AIFP. 


Comunicanta pentru tegumentul 


7 .--  dosului degetului 


Fig. 19 — Lambou Atasoy modificat. 


Lamboul volar croit tn continuarea proximala a 
defectului este avansat, defectul donator pután- 
du-se inchide V-Y, iar restul se grefeaza. 


Lambouri de la distanta (heterodigitale) 
Lamboul în steag (fig. 20 a, b, c, d) 


Este un lambou homo- sau heterodigital arterial 
avánd ca ax vascular una din arterele colaterale 
digitale dorsale. Aceasta fie cá este continuarea la 
nivelul degetului a arterei metacarpiene dorsale, fie 
cá este ram al arterei colaterale digitale dorsale 
(13, 15, 21). 

Sub bandeleta tegumentará, ce reprezinta tija 
drapelului, se aflá axul vascular. Lamboul are ca 
limite distale pliurile tegumentare ale AIFD, iar pro- 
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Lambou croit 


Lambou croit 


Defect dorso- 
lateral sau 
vololateral 


a 


IP 
"fl 


Lambou rotat 
pe fata 
dorsală a 
degetului 
vecin 


deget 


4 : 


Fig. 20 — a. Lamboul in steag; b, c, d. Variantá a laboului in 
steag. 


Lambou rotat 
£ pe fața volară 
a aceluiași 


ximal cele ale AIFP. Lateral limita este joncțiunea 
tegumentului volar cu cel dorsal al degetului. Zona 
donatoare se grefează. Pediculul nutritiv se sectio- 
nează la 14-16 zile. 


Lamboul cross-finger 


— volar (fig. 22) sau 

— dorsal (fig. 21) 

Cross-finger-ul este un procedeu ce realizează 
un lambou volar sau dorsal croit pe degetul vecin, 
răsturnat și aplicat pe degetul de acoperit. Cross- 
finger-ul clasic sau “sensibilizat” prin sutura cola- 
teralului digital înglobat în lamboul de acoperire 
(Berger A. — Chir. Plast. Berlin, 1975, 3.33) oferă 
maximum 2 x 2 cm de material. Zona donatoare se 
acoperá cu grefá; pediculul se sectioneazá la 12-16 


Lambou aplicat 


* 
L ; 
ambou croit pe pe defect 


Defect dosul degetului 
vocin 


Fig. 22 ~ Lambou cross-finger volar. 


Fig. 23 — Lambou Littler. 


zile. Moberg recomanda: ,másoará de 3 ori inainte 
de a-l tăia“. 

Variante de lambouri tip cross-finger: 

— insulare — cerf volant (Littler) (fig. 23); 

— latero-digital pentru police (fig. 24); 

— cross-finger pentru police (fig. 25). 

Aceasta din urmá se croieste pe fata laterala a 
degetului 2 sau 3; este indicat pentru amputatii 
localizate distal de AIFD, la toate varstele; lamboul 
se croieste pe axul lateral al F1, de preferat pe fata 
ulnara a degetului donator; látime maxima 2 cm, 
lungime pana la interliniul AIFP. În timpul disectiei 


Chirurgie plastică și reparatorie 


Fig. 25 — Lambou cross-finger pentru police. 


venele rămân atașate lamboului, iar nervul rămâne 
pe pat, zona donatoare se grefează. 

În afara lambourilor’ cross-finger „obișnuite“ — 
clasice s-au descris unele procedee de excepție. 
Astfel, în 1980, Atasoy (J. Hand. Surg. 5572) 
publică cross-finger-ul de pe police pe index. Este 
un lambou croit pe F1 dorsal al policelui și folosit 
pentru acoperirea indexului amputat. Se folosește 
rar si numai atunci când este imposibil de a croi 
pentru indexul amputat un lambou de acoperire pe 
degetul 3. Pentru imobilizare, care să asigure o 
evoluţie corespunzătoare timp de 2 săptămâni, se 
recomandă solidarizarea degetului 2 cu policele cu 
ajutorul umei brose. 


Lambouri tenariene și hipotenariene 


A nu se confunda lamboul tenarian cu lamboul 
palmar care dă o rată foarte mare de complicații. 
Lamboul tenarian se folosește atunci când lambou- 
rile de vecinătate nu sunt utilizabile. Este indicat 
pentru acoperirea bonturilor localizate distal de AIFD 
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(pentru cele localizate proximal sunt indicate cross- 
finger flaps) (31, 29). 

Vascularizatia lamboului tenarian este intampla- 
toare (fig. 26). 


QNO AN 
en 2 
QDs 


Fig. 26 — Lamboul tenarian. 


Lamboul tenarian este facil de suportat pentru 
degetele ili, IV, V, si dificil pentru degetul Il. 

Dimensiunile maxime ale lamboului tenarian 
sunt de 2,25 x 2,25 cm. Patul donator se acoperá 
cu grefá. Complicatii: frecvente — redori in AIFD. 
Pediculul se poate sectiona dupá 10-14 zile. Pedi- 
culul lamboului tenarian poate fi proximal sau dis- 
tal. 


Lambouri reverse 


Sunt lambourile cu pediculul nutritiv orientat 
spre distal (fig. 27). 


) 


Fig. 27 — Lamboul heterodigital cu pedicul revers. 


Alte lambouri alternative de folosit la nivelul 
degetelor sunt: 

— lambou de tip Pakian (fig. 28); 

- lambou de tip Clodius (fig. 29). 
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Fig. 28 — Cross-finger dorsal (Pakian). Tesutul subcutanat rás- 
turnat este grefat, iar epidermul ridicat initial este reaplicat pe 
zona donatoare. 


Defect 


Grefa 


Fig. 29 — Lamboul heterodigital dezepidermizat rásturnat si gre- 
fat (Clodius, 1973). 


Lambouri particulare pentru police 


il 


Fig. 30 — Lamboul volar avansat (Moberg E J. Bone Joint Surg 
1964, 46, 817). 


sau 


Fig. 31 — Lomboul rotat pe un singur pedicul vasculo-nervos 
(Joshi, Brit. Plast. Rec. Surg. 1970, 45, 613). 


Balamaua se află pe bordul radial. Lamboul nu 
depáseste proximal AMF. Defectul triunghiular de la 
baza lamboului rotat se poate acoperi cu o grefá 
sau cu un lambou posterior din spațiul comisural |. 


Lambou croit 


Fig. 32 — Lamboul digito-metacarpian de pe degetul 2 rotat pe 
police. 


Fig. 33 — Același lambou ca în figura precedentă dar croit sub 
forma de drapel. 


Chirurgie plasticá si reparatorie 


Lambouri metacarpiene 


Fig. 34 — Lambouri metacarpiene dorsale translate, rotate. zona 
donatoare este grefata. 


(QU 1 
} 


Fig. 35 — Lambouri metacarpiene dorsale avansate. Zona do- 
natoare este grefata. 


li. LAMBOURI DE LA DISTANȚĂ PENTRU 
ACOPERIT DEFECTE LA MANA 


Fig. 36 — Lambouri cross-hand (Arunategui C. — Rev. Chir. 
Esthet. 1976, 1, 67) indicate numai pentru defectele mâinii opuse. 
Pot fi croite cu baza în toate direcţiile. Axul lamboului este linia 
de demarcaţie între tegumentul volar si ce! dorsal. Prezintă un 
mare inconvenient pentru cá imobilizează ambele mâini. 
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Defecte 


Fig. 37 ~ Lambouri de la distanță brahiale sau/și antebranhiale 
cross arm flaps. 


------Bem —- 


TUE TW Mead 


Fig. 38 — Lambouri multiple pentru degete adiacente (Emmet 
1974). 
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Fig. 39 — Lambouri pentru mana de la “mare” distanta. 


Lambourile fascio-cutanate 


Sunt lambouri axiale peninsulare sau insulare 
transpozitionate sau transferate liber, care au o 
caracteristicá comuna, anume pediculul vascular de 
un anumit tip (15, 21, 26, 31). 

Sursele arteriale ale lambourilor fascio-cutanate 
sunt reprezentate de arterele septo-fascio-cutanate 
(fig. 40), artere, care pentru a ajunge la suprafatà 
folosesc septurile intermusculare si care la nivelul 
fasciei formeaza sistemul vascular perifascial (fig. 41). 

Sistemul vascular perifascial este reprezentat de 
O bogata retea vasculará formata de colaterale 
provenite din vasul septo-cutan, colaterale locali- 
zate atat sub- cát si suprafascial. Sistemul vascular 
perifascial comunicá direct cu plexurile vasculare 
hipodermice, reprezentand deci una din principalele 
surse vasculare ale pielii (fig. 42). 

A doua caracteristică a acestor lambouri o 
reprezintă structura lor. Ele sunt lambouri care con- 
tin tegument, tesut celular subcutan si fascie. 


ea. 


Fig. 40 — Vase septo-fascio-cutane. 


* PLEXURILE 


Fig. 41 — Sistem vascular perifascial. 
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Fig. 42 — Lambou septo-fascio-cutan. 
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Chirurgie plasticà si reparatorie 


Luánd drept criteriu de clasificare tipul de vas- 
cularizatie septocutaná, Cormack si Lamberty dis- 
ting 5 tipuri de lambouri fascio-cutane. 

— Lambou tip A — axul sáu vascular este repre- 
zentat de numeroase artere septo-cutane. 

— Lambou tip B1 — vascularizat de o singurá 
arteră septo-cutană. 

— Lambou tip B2 — pediculul septo-cutan este 
ramura verticală a T-ului unei artere segmentare, 
ceea ce permite ca prin sectionarea unui brat al 
T-ului să se lungească pediculul lamboului. 

— Lambou tip C — pediculul este constituit din 
mai multe artere septo-cutane, ce iau naștere în 
scară dintr-o arteră segmentară. 

— Lambou tip D este un lambou C compozit 
avand in plus un fragment tendinos, osos etc. 

Foarte multe lambouri fascio-cutane se pot 
forma pe toatà suprafata corpului. Descoperirea lor 
este un proces al zilelor noastre. Asa cum spunea 
cel care le-a descoperit (Porten, 1979), ele au 
marcat o erá nouá ín chirurgia plasticá. Fiecare 
teritoriu vascular care posedá un vas arterial septo- 
cutan, poate deveni un lambou axial septocutan. 

In fig. 43 sunt ilustrate principalele teritorii pen- 
tru croit lambouri septo-fascio-cutane (21). 

Prezentám in continuare unele din cele mai 
folosite (in practicá) lambouri fascio-cutane. Le vom 
expune pe regiuni anatomo-topografice luand in 
consideratie la fiecare: 

— caracteristicile generaie si ale pediculului vas- 
cular; 

— particularitati in planificare si croire; 

— particularitáti de tehnicá chirurgicalá si 

— pentru aprecierea posibilitátilor oferite de fie- 
care lambou vom prezenta arcul de rotatie caracte- 
ristic. 


Lambouri fascio-cutanate antebrahiale 


Definite ca fragmente tisulare din tegument, te- 
sut subcutan si fascie, avánd un pedicul vascular 
(de obicei permanent) provenit din vase septo-cu- 
tane si putand fi de forma peninsulará sau insulara. 

Lambourile fascio-cutane pot fi transpozitionate 
sau/si transferate liber. 

În acest capitol al lambourilor fascio-cutane ante- 
brahiale ne oprim numai asupra lambourilor fascio- 
cutane pediculate. Axele lor vasculare sunt arterele 
septo-cutane antebrahiale (fig. 44) și lambourile 
fascio-cutane antebrahiale ca si cele prezentate an- 
terior pot fi: 

(a) pe circulatie directa (lambouri pe fiux arterial 
normal); 

(b) lambouri pe circulatie reversa. 
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„ Ramuri din brahială si artera 
colaterală ulnará superioară 


: -Ramur ale arterelor cola- 
. leralá mediană Și 
radială (brahiala profundă) 


Perforantele arterei 
radiale 


Perforanteie arterei 
ulnare 


Ramurile din per- 
forantele profunde ce 
emerg de-a lungul 
septului intermuscular 
lateral 


Ramuri din artera femu- 
rală ce trec pe lângă sar- 
torius 


Artera safena 


Anterele perforante din per- 
onieră și tibiala anterioară 


Artera tibială posterioară 


Artera plantară medială 


Ramura scapulară ori- 
zontala din artera circum- 
flexá scapulara 


Ramura parascapularà din 
artera circumflexa scapulará 


Ramuri din brahialà si artera 
colateralá ulnara superioará 


Ramuri ale arterelor colaterale 
i și radială (brahiala 
protundă) 


interosoasa posterioară și 
perforantele arterei uinare 


CAM Perforantele artere: ulnare 

an Ramun ale perforantelor 

profunde ce emerg de-a 

ungui septulu! intermus- 
Cular lateral 


Ramuri din cele 
trei perforante ale 
femuralei profunde 


Arterele surde superficiale 


Perforantele artere: peroniere 


Perforanteie arterei tibiale 
i - posterioare 


Ramuri calcaniene ale 
artere: peroniere 


Perforante din artera 
plantară medială 


Fig. 43 — Teritorii vasculare septo-fascio-cutane. 


1. Arterele colaterale radială şi mediană 
2. Colateralá ulnară superioară și artera brahială 


3. Artera recurentă radială 
4. Perforanta orbitală inferioară Artera radială 
5. Artera radială 


6. Recurenfa uinară anterioară 
7. Artera ulnară } Artera ulnará 


8. Artera interosoasă anterioară 
9. Anastomozantele olecraniene 
10. Artera interosoasă posterioară 


Fig. 44 — Teritoriile anatomice ale irigatiei sangvine cutanate ante- 
brahiale. 
1. Lambourile radiale 


... (a) Adevăratul lambau fascio-cutanat pe pedicul 
radial (axul lui este artera radialá si trebuie sacri- 
ficatá in ambele situatii): 
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— lambou pe circulație normală (fig. 45) 

— lambou pe circulatie reversá (fig. 46) 
este un lambou de tip C sau D numit lambou pe 
mezou vascular axial continuu descris in 1978 de 
Yang Guofang. 


sau 


eese . egecocotte 


Artera 
radialà 


Fig. 45 — Lambou radial (chinez). 


Ee 


Bandeleta dorsală neutilizată 


<x 


Fig. 46 — Lambou pe circulatia reversá. 


Deci, axul lui vascular proximal sau distal este 
reprezentat de artera radială si septo-cutane tribu- 
tare ei. Ram terminai al brahialei de la plica cotului 
páná la articulatia pumnului, radiala irigá un teri- 
toriu cutanat pe % radială a antebraţului. Septo- 
cutanele emerg pe tot traiectul ei între lungul su- 
pinator si rotundul pronator (în % superioară a 
antebraţului) și între lungul supinator și flexul radial 
al carpului în % inferioară. Dimensiunile lamboului 
chinez sunt foarte mari. Exceptând teritoriul vascu- 
lar limitat al interosoasei posterioare, lamboul chi- 
nezesc poate cuprinde aproximativ 2/3 din tegu- 
mentului antebraţului începând de la plica cotului la 
articulatia pumnului. Are un foarte mare arc de ro- 
tatie cu consecintele respective. Un alt avantaj este 
reprezentat de faptul cá fiind un lambou de tip D 
poate include si elemente scheletice sau/si tendi- 
noase (fig. 47). Dintre multiplele lui avantaje mai 
retinem: este subtire si nu mai necesita degresári 
ulterioare; datorită lungimii si calibrului vaselor 
poate fi transferat și cu ochiul liber (putând lipsi 
microscopul), deci folosit ca lambou liber. Dimen- 
siunile arterei și venei cefalice și care pot fi dise- 
cate până la mari distanţe fac intervenţia mult mai 
facilă. Pielea pe care o oferă acest lambou este 


Fig. 47 — Teritoriu irigat de artera radială. 


Chirurgie plastică și reparatorie 


suplă, dar acoperită cu păr. Lamboul chinez este 
folosit atât la mână și antebrat ca si ia distanţă: se 
descriu utilizări ale lui la nivelul extremității cefalice 
sau ale membrului pelvin (21, 24). 

Marile lui inconveniente sunt de ordin estetic, 
zona donatoare trebuind să fie gresată. 

Diferite variante ale lamboului chinez: 

Lamboul fascio-cutan clasic pe pedicul normal 
sau revers (fig. 45, 46). 

Lamboul fascio-cutan sensibil — vor fi inclusi în 
el si nervi, care vor fi suturati la nervii lezati din 
regiunea receptoare (fie ramul senzitiv al radialului, 
fie unul din antebrahialii cutanati). 

Lambouri fascio-cutane compozite cu un frag- 
ment scheletic din radius sau lambou compozit 
cutaneo-tendinos cu un fragment din flexorul radial 
al carpului, palmar sau brahio-radial. 

Se descriu lambouri chineze numai fascicule, 
reprezentând un preţios aport numai vascular acolo 
unde este necesar. 

(b) Lamboul fascio-cutanat antebrahial radial de 
tip A (fig. 48) 

Zona donatoare 1/3 superioară postero-extern 
antebrat (tegument ce acoperă mușchiul brahio- 
radial). 


Artera epicondiliană 


Fig. 48 — Lambou fascio-cutan antebrahial radial de tip A. 


Artera nutritivă este epicondiliană, ram al cola- 
teralei radiale posterioare, la rândul ei ram terminal 
al brahialei profunde. 

Lambouri de acest tip au fost descrise de 
Lamberty și Cormack în 1983. 

Linia de proiecţie a acestor lambouri radiale 
porneşte de la 2 cm sub plica cotului și merge la 
tuberculul Lister. S-au descris lambouri 17 x 4 cm 
care pot acoperi defecte ia nivelul plicii cotului. 


2. Lambourile cubitale 


Lambouri ce au ca ax vascular artera ulnară 
sau ramuri ale acesteia. 
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(a) Lamboul cubital revers descris de Love in 
1984 este un lambou insular de tip C sau D axat 
pe pediculul distal al arterei ulnare. Lamboul insular 
de 10 x 6 cm se croieste pe axul ulnarei in 1/3 
superioara a antebratului (fig. 49). Arcul de rotatie 
permite acoperirea defectelor localizate atát volar 
cat si dorsal pe mana. 

Lamboul compozit poate cuprinde fragmente 
scheletice (din ulna) 


Proiectie pedicol 
vase 


Punctul de rotatie FUC. 


Fig. 49 ~ Lambou cubital revers. 


(b) Lamboul cubital inferior, lambou de tip C sau 
D, peninsular, descris de Gilbert in 1981 si axat pe 
ramul dorsal al arterei cubitale (artera cubitală 
dorsală), care ia naștere de 2-5 cm în amonte de 
pisiform (fig. 50). Așa cum remarca autorul, artera 
cubitală dorsală cu o consecvență remarcabilă 
trece în posterior pe sub flexorul ulnar al carpului și 
însoțește ramul dorsal al nervului cubital (14). 


ONS 


Artera 
ulnará 


| Artera ul- 
nodor sală 


Fig. 50 — Lambou cubital inferior. 


lrigă tegumentul de versantul ulnar al antebra- 
tului pe o suprafață de 10-20 cm lungime si 5-9 cm 
lățime. Pe dosul mâinii ea irigă tegumentul meta- 
carpienelor ilI-VI-V. Cu acest lambou peninsular a- 
xial pe artera cubitală dorsală se pot acoperi defecte 
ale dosului mâinii, dosului articulației radiocarpiene, 
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Fig. 51 — lambou cubital inferior; arc de rotaţie. 


eminentei tenare sau/și hipotenare (fig. 51). Punctul 
lui de pivotare se află la 2 cm proximal de pisiform. 

Marele lui avantaj fata de alte lambouri antebra- 
hiale este ca nu sacrificá un ax vascular major al 
mâinii (3). 

Detalii de tehnică operatorie. Lungimea maximă: 
10-2 cm, lățime maxima 5-9 cm. Lamboul să nu 
depășească proiecția tendonului flexor radial al 
carpului, iar dorsal extensorul comun. Lamboul 
tegumentar împreună cu aponevroza se ridică de la 
proximal spre distal, până la emergenta arterei 
cubitale dorsale. Poate fi cotat la 100-120° defectul 
donator se va acoperi fie prin sutură, fie prin grefa. 

Avantaje majore ale lamboului cubital inferior: 

— nu sacrificá un ax vascular major; 

— este fiabil si rapid de executat; 

— nu necesită imobilizări prelungite si incomode. 


3. Lambourile interosoase 


(a) Lamboul interosos anterior, un lambou de tip 
C sau D descris în 1989 de Martin, croit pe fata 
dorsală a 1/3 inferioare a antebraţului (fig. 52). 

Axul pe care se croieste acest lambou cu 
pedicul proximal este linia care uneşte olecranul cu 
tuberculul Lister. Se axează pe artera interosoasă 
anterioară, care după 2 cm de la originea sa 
(trunchi comun ulno-interosos) emerge din aceasta 
sub formă de trunchi comun interosos, ce se divide 
în cele două ramuri interosoase ce se plasează pe 
fața anterioară și posterioară a membranei inter- 
osoase. Interosoasa anterioară coboară pe fata 
anterioară a membranei interosoase pe o distanţă 
de 10-15 cm, apoi se divide, ramul posterior al ei 
perforează membrana interosoasă trecând în conti- 
nuare ca ram septo-cutan între lungul și scurtul ex- 


tensor al policelor si vascularizeazá acest lambou 
fascio-cutan interosos anterior. 

Arcul lui de rotatie este mic si nu depáseste 1/3 
medie a fetei posterioare a antebratului. Avand 
pedicul foarte scurt chiar si autorul il foloseste mai 
ales ca lambou liber. 


LAMBOU INTEROSOS ANTERIOR 


Tubercul Lister 


Oiecrar 


Artera interosoasa 
anterioară 


Fig. 52 — lamboul interosos anterior. 


(b) Lamboul interosos posterior 

Lamboul de tip C sau D in clasificarea lui 
Cormack si Lamberty, lambou insular cu flux vascu- 
lar retrograd descris in 1986 de Pentado Zancolli si 
alții (fig. 53) (31). 

Croit in teritoriul arterei interosoase posterioare 
care se intinde de pe fata dorsala a antebratului de 
la 3-4 cm, distal de linia transcondilialá, pana la 2 
cm, proximal de articulatie radiocarpianá, marginea 
posterioară a ulnei si axul median posterior, lam- 
bouri de dimensiuni 7 x 5 cm, páná la 11 x 6 cm 
se pot construi intre aceste repere. Pediculul vas- 
cular se aflá intre extensorul ulnar al carpului si 


Grefà 


mH mrret 


Fig. 53 — Lamboul interosos posterior. 


Chirurgie plastica si reparatorie 


extensorul degetului V. Din ele emerg vase septo- 
fascio-cutane care încep să penetreze tegumentul 
(lamboul) de la aproximativ 7,5-9,5 distal de epi- 
condilul humeral radial posterior. 

Arcul de rotatie al acestui lambou este de 180°, 
permițând acoperirea defectelor si pe dosul mâinii. 


Ill. LAMBOURI MUSCULARE Si 
MUSCULO-CUTANE ANTEBRAHIALE ȘI LA 
NIVELUL MAINII 


Lamboul muscular brahio-radial a fost descris 
de Lai M. F. în 1981 (Brit. J. Plast. Surg. 34, 431). 
Este mușchiul cel mai superficial al marginii laterale 
antebrahiale. El acoperă vasele și nervul radial ca 
și grupul muscular extensor antebrahial (fig. 54) 
(17). 


a. A. radială; 

b. A. ulnara; 

y c. A. interosoasa 
N posterioară 


Fig. 54 — Sectiune prin 1/3 superantebrahiala. 


Origine. Pe aria laterală rugoasă supracondi- 
liana a humerusului. 

Insertie. Pe apofiza stiloida a radiusului. 

Inervatie. Motorie, ramuri din radial. Senzitiva 
pentru tegumentul supraiacent din antebrahialul 
cutanat lateral. 

Functie. Flexor al cotului. 

Vascularizatie. Este un muschi de tip Il. Are un 
pedicul arterial dominant care il abordeazá pe fata 
sa profunda la nivelul fosei antecubitale (fig. 55). 
Acesta este ram din recurenta radialá ce pene- 
treazá corpul muscular. 

Arcul de rotatie (fig. 56). li permite s& acopere 
defecte in 2/3 inferioará a bratului si 1/3 superioara 
a antebratului. 
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Fig. 55 — Lambou muscular brahio-radial. 


BRAHIORADIALUL 
x 


) 


Fig. 56 — Lambou brahio-radial, arc de rotaţie. 


Muschiul flexor ulnar al carpului si 
lambourile lui 


Este mușchiul cel mai superficial al marginii 
mediale a antebraţului. 

El acoperă grupul muscular pronoflexor. Pe fata 
lui profundă se află placat pachetul vasculo-nervos 
ulnar (fig. 57). 

Origine. Are două capete. Cel humerar își are 
originea ca toti pronoflexorii pe epicondrilul humeral, 
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a. A. ulnará; 


Artera ulnará b. A. interos. post.; 
\ A ecr €. A. interos. ant.; 
a p d. A. radialá 


VP Y. 


Fig. 57 — Sectiune transversalà prin 1/3 inf. AB. 


iar cel ulnar pe marginea posterioará a ulnei. Prin- 
tre cele douá capete trece la antebrat nervul ulnar. 

Inserfie. Pe pisiform, hamat și baza metacarpia- 
nului V. 

Inervatie. Motorie din nervul ulnar iar senzitiv 
pentru tegumentul cu care poate forma lamboul 
musculo-cutan flexor ulnar al carpului din antebra- 
hialul cutanat medial. 

Functie. Flexor si adductor in articulatia pumnu- 
lui. 

Vascularizafie. Este un muschi de tip II. Are un 
arterial dominant din recurenta ulnara posterioara, 
ram al ulnarei si cátiva pediculi accesorii, ramuri 
directe din ulnará. Vasele abordeazà muschiul prin 
fata sa profundá. 

Arc de rotatie (fig. 58) 

Pivotând în jurul pediculului vascular dominant, 
lamboul muscular/musculo-cutan flexor ulnar al 


— 
PS 


FLEXOR ULNAR AL CARPULUI (FUC) 


Fig. 58 — Muschiul flexor ulnar al carpului. Arc de rotatie. 


carpului poate ajunge in 72 inferioară a humerusului 
şi cea superioară a antebraţului. 
| La nivelul mâinii sunt trei mușchi intrinseci care 
pot forma lambouri musculare. 
Este vorba despre primul interosos dorsal, scur- 
tul abductor al policelui și abductorului degetului V. 
indicaţiile utilizării lor sunt reduse în primul rand 
pentru că beneficiul adus de alte elemente este 
mult mai mare. 


Lamboul muscular al mușchiului prim 
interosos dorsal 


Muschiul interosos dorsal își are originea pe 
feţele adiacente ale metacarpienelor 1 si 2 si se 
inseră pe baza laterală a F1 a indexului. 

Funcție. Este abductor și flexor in AMF Il, si 
extensor al articulatiei interfalangiene. 

Vascularizatie. Este un mușchi de tip Il. Pri- 
meste ramuri arteriale (pedicul dominant) prin fata 
profundă, în apropierea originii din radială (fig. 59) 
care trecând la palmă printre cele două capete ale 
mușchiului va forma arcada palmară profundă. 


Fig. 59 — Muschiul primului interosos dorsal. 


Arc de rotație. Pivotând în jurul pediculului vas- 
cular lamboul muscular al primului interosos dorsal 
va putea acoperi defectele la nivelul primelor 2 
metacarpiene (fig. 60). 


Chirurgie plastica si reparatorie 


Fig. 60 — Primul interosos dorsal. Arc de rotatie. 


Zona donatoare se inchide prin sutura. Muschiul 
translat se acopera cu grefa. 


Lamboul muscular al muschiului abductor 
scurt al policelui 


Este mușchiul cel mai superficial tenarian. El 
acoperá opozantul (fig. 61). 


Arterele proprii 
digitale 


-- Ramuri ce trec 
| spre dorsal de 
falange 


Palmarul lateral 


Lig. carpal volar P 
Retinaculul flexorilor 


Artera ulnară Ramura palmară 


superficialà 


Fig. 61 — Muschiul abductor al policelui. 


Originea o are pe semilunar, trapez si ligamen- 
tul transvers al carpului. 

Insertie. Pe fata radială a bazei primei falange a 
policelui. 

Inervafie. Motorie din median, ram ce-l abor- 
deazá pe fata profundá. 
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Functie. Este abductor al policelui. 

Vascularizatie. Este un mușchi de tip Il. Vasul 
dominant provine din artera radio-palmara (ramul 
superficial al radialei) si penetreazá muschiul pe 
fata profundá imediat la origine (fig. 62). 


Fig. 62 — Lamboul muschiului scurt abductor al policelui. 


Arc de rotatie ce permite rotarea lamboului volar 
pe articulatia radiocarpianá, iar dorsal pe fata dor- 
salá a metacarpianului. 


Lambourile abductorului degetului V 


Cel mai superficial muschi hipotenarian. El 


acoperá scurtul flexor si opozantul degetului V. Fig. 64 — Muschiul abductor a! degetului V. Arc de rotatie. 
Origine. Pe pisiform pe ligamentul transvers al 

carpului (fig. 63). Arcul de rotaţie in jurul pisiformului îi permite sa 
Insertie pe latura ulnară a falangei bazale a acopere defecte volare si dorsale la nivelul arti- 

degetului V. culatiei pumnului (fig. 64). 


Inervatie din ulnar ce abordează mușchiul pe 
fata profunda a capului proximal. 


Functie. Abductor al degetului V. BIBLIOGRAFIE 

Vascularizatie. Este un muşchi de tip Il. Are un 
pedicul arterial din artera ulnará ce-| abordeazá pe Vezi capitolul Chirurgia mâinii — Infectiile mâinii 
fata profundă la nivelul ieșirii din canalul Guyon. și degetelor. 
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BOALA DUPUYTREN 


AL. GEORGESCU, F. ISAC 


Consideratii anatomice 
Etiopatogenie 
Anatomie patologica 
Noduiii palmari 
Ombilicárile tegumentare 
Distorsiunea pliurilor palmare 
Aparitia coardelor 
Contractura digitala in flexie 
Tablou clinic 
Stadializare 
Tratament 
Tratamentul conservator 


Boala, descrisa pentru prima data in anul 1832 
de cátre Dupuytren, consta in flexia permanenta si 
progresivá a unuia sau mai multor degete ale 
mâinii, datorată retractiei aponevrozei palmare si 
expansiunilor ei digitale (1). De mentionat insa cà 
retractia degetelor nu este obligatorie, boala mani- 
festandu-se deseori doar prin prezenta unor noduli 
palmari subcutanati; de asemenea, interesarea 
aponevrozei palmare nu este unicá, procesul pato- 
logic afectand de regula si pielea si planurile pro- 
funde. De fapt, boala Dupuytren trebuie conside- 
ratá ca o afectiune a tesutului conjunctiv, fie re- 
gionala, fie mai extinsa, caz in care poate coexista 
cu leziuni similare la nivelul aponevrozei plantare 
(boala Lederhose) sau corpilor cavernosi (boala 
Lapeyronie) sau poate fi localizata bilateral (1-3). 


CONSIDERATII ANATOMICE 


Aponevroza palmară se regăsește ca structură 
anatomică numai la primate si reprezintă un com- 
plex ligamentar care pare sá uneascá tegumentele 
palmare cu structurile subiacente, astfel ca acestea 
din urmă să nu se luxeze în timpul prehensiunii (2). 

Anatomia acestei structuri anatomice si implica- 
tile ei în boala Dupuytren au fost amplu studiate si 
descrise de cátre numerosi autori: Milford — 1968 
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Tratamentul chirurgical 
Indicatia chirurgicalà 
Procedee chirurgicale 
a) Incizia 
b) Abordarea fasciei 
c) Inchiderea plagilor 
Complicatii 
Complicatii intraoperatorii 
Complicatii postoperatorii imediate 
. Complicaţii postoperatorii tardive 
Ingrijiri postoperatorii 
Bibliografie 


(4), Stack ~ 1971 (5), Thomine — 1972 (6), Gosset 
— 1972 (7), McFarlane (8, 9, 10), McGrouther (11, 
12, 13), Millesi (14). Conform acestor descrieri, 
aponevroza palmară este constituită din trei straturi 
de fibre: transversale, verticale și longitudinale (fig. 1). 

Fibrele transversale sunt reprezentate de stratul 
profund al aponevrozei si au două componente — 
una profundă și una superficială; componenta su- 


Fig. 1 — Structura aponevrozei palamare (dupa McFarlane, cu 
permisiune). 
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perficialà se constituie in ligamentul metacarpian 
transvers. 

Fibrele verticale, mai subtiri decat precedentele, 
sunt situate superficial fata de acestea; ele se în- 
groasá cátre extremitatea distalá a palmei si la 
nivelul celor douá eminente, tenará si hipotenara 
(2). 
Fibrele longitudinale, situate superficial față de 
fibrele transversale, sunt cele mai semnificative din 
punct de vedere biologic. Ele reprezintă extensia 
tendonului palmarului lung, a cărui direcţie o ur- 
mează, răsfirându-se pentru a se insera distal pe 
fibrele transversale; în traiectul lor ele se conden- 
sează în benzi longitudinale supraiacente razelor 
digitale 2-5 și o bandă adițională pentru police. Fi- 
brele longitudinale sunt dispuse în trei straturi. 
Stratul superficial se inseră pe piele aproximativ la 
jumătatea distanţei dintre pliurile de flexie palmar 
distal si proximal; fibrele stratului următor se în- 
dreaptă spre profunzime și se continuă la nivelul 
degetelor pentru a se întrepătrunde cu fibrele liga- 
mentului Cleland și pentru a forma teaca digitală 
laterală descrisă de Gosset (7) și a cărei impor- 
tanta a fost subliniată de McFarlane (8) (fig. 2); în 
sfârșit, cele mai profunde fibre se îndreaptă către 
tecile tendinoase, de care se atașează la nivelul 
articulaţiilor metacarpo-falangiene. 


Fig. 2 — Structura fasciei la nivelul comisurii digitale (după 
McFarlane, cu permisiune). 


O altă componentă a sistemului aponevrotic pal- 
mar este reprezentată de ligamentul natator, ale 
cărui fibre transversale se întind dintr-o parte în 
alta a palmei, la nivelul spațiilor comisurale; unele 
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dintre fibrele acestui ligament se îndreaptă spre 
distal, pe ambele fete — laterală și medială — a de- 
getelor, contribuind și ele la alcătuirea tecii digitale 
laterale (8, 9); de menţionat că ligamentul natator 
trimite fibre şi la nivelul primului spațiu comisural, 
ceea ce explică posibilitatea afectării policelui de 
către boala Dupuytren (8, 9) (fig.1). 

La formarea tecii digitale laterale contribuie si 
banda spirală (fig. 3), ale cărei fibre înconjoară 
pediculii vasculonervoși și care reprezintă o con- 
tinuare a benzilor aponevrotice palmare longitudi- 
nale. 


Fig. 3 — Structura normală a fasciilor digitale (după McFarlane, 
cu permisiune). 


Tot la nivelul degetelor mai sunt descrise două 
componente ale sistemului aponevrotic, care fi- 
xează pielea în timpul flexiei și extensiei degetelor: 
ligamentul Cleland, întins între fiecare fata — la- 
terală sau medială — a falangei și piele, dorsal fata 
de pediculul vasculonervos; ligamentul Grayson, 
întins între tecile tendinoase și piele, volar fata de 
pediculul vasculonervos (9). 

Thomine (6) a descris si existenta unei benzi 
aponevrotice retrovasculare. 

Toate structurile aponevrotice menţionate, cu 
excepția ligamentului Cleland, cunoscute sub 
numele de benzi, pot fi afectate în cadrul bolii 
Dupuytren, caz în care capătă denumirea de corzi 
(fig. 4). 

În ceea ce priveşte flexia de la nivelul articulației 
interfalangiene proximale, ea poate fi determinată 
de contractura următoarelor corzi (9, 15); 

— coarda centrală, care își are originea la nivelul 
fasciei superficiale dintre pediculii vasculo-nervosi, 


Fig. 4 — Corzile fibroase care determina retractia articulară 
(dupa McFarlane, cu permisiune). 


iar insertia pe os si pe teaca tendinoasá a falangei 
medii; această coardă este frecvent asociată cu un 
nodul la nivelul articulației interfalangiene proxi- 
male. 

- coarda laterală, intim aderentă la piele, este 
atașată tecii tendinoase, printre fibrele ligamentului 
Grayson; frecvent, fibrele sale se pot extinde distal, 
determinând flexia la nivelul articulației interfalan- 
giene distale; 

— coarda spirală, care isi are originea la nivelul 
corzii pretendinoase sau al jonctiunii musculo-ten- 
dinoase a unui mușchi intrinsec, cel mai frecvent 
abductorul scurt al degetului 5; această coardă se 


Fig. 5 - Deplasarea spre medial a pediculului neurovascular de 
către corzile fibroase (după McFarlane, cu permisiune). 


Chirurgie plastică și reparatorie 


întinde distal până la nivelul falangei medii și a tecii 
tendinoase supraiacente. 

Raporturile strânse ale acestor elemente cu pe- 
diculii vasculo-nervoși explică deplasarea spre linia 
mediană (9, 10) si spre superficial (16) a acestora 
din urmă pe măsura scurtării corzilor (fig. 5, 6); de 
fapt, gradul de modificare al traiectului pediculului 
vasculonervos si nivelul la care acesta se produce, 
este în funcţie de elementele care sunt afectate de 
către procesul patologic (9, 10) (fig. 5). 
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Fig. 6 — Combinații ale celor trei tipuri de corzi în deplasarea 
pediculului neurovascular: A — doar coarda spirală; B — coarda 
spirală împreună cu coarda centrală; C — coarda centrală si 


coarda laterală; D — coarda centrală și ligamentul Grayson. 
(după McFarlane, cu permisiune). 
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ETIOPATOGENIE 


Cauza exacta a bolii nu este inca cunoscuta. Au 
existat si existá insá numeroase teorii referitoare la 
etiologie, dar nici una nu a putut fi complet veri- 
ficata in practica. 

Cele mai intens sustinute teorii considera ca 
boala poate fi: 

- de cauzá traumaticá; teoria care sustine ase- 
manarea modificarilor tisulare din boala Dupuytren 
cu cele cicatriciale postinjurie (18), nu este de ac- 
tualitate (2). Aceasta, deoarece numeroase studii 
epidemiologice au mai demonstrat contrariul: o 
frecventá mai mare la preoti si cálugári decat la 
muncitorii manuali (17); boala nu afecteazá pre- 
dominant mana dominanta si este frecvent bila- 
terală (19). Se pare însă că la o mână la care 
boala a debutat deja, un traumatism închis sau 
deschis ca și edemul secundar altor cauze (fractură 
de antebrat, mastectomie radicală) poate precipita 
evolutia (2). De asemenea, in cazurile de boala 
Dupuytren apárutà la tineri, un traumatism, inclusiv 
cel chirurgical pentru cura bolii, poate determina 
agravarea si progresia ei. La pacientii várstnici in 
schimb, aceste traumatisme pot fi urmate de 
disparitia contracturii si chiar de rezoluția bolii. 

Un rol aparte insá, in determinismul afectiunii, 
se pare ca il au traumatismele repetate ale mâinii 
la muncitorii manuali. În acest sens, Hueston con- 
sideră cá muncile grele ar avea un rol benefic, 
tonifiant, asupra structurilor aponevrotice ale mâinii, 
în aceste cazuri boala instalându-se numai după 
încetarea activităţii (17). Şi alti autori — Mikkelsen 
(19), Bennett (20), MacKenney (21) — găsesc o 
legătură direct proporțională între traumatismele re- 
petate ale mâinii la muncitorii manuali și frecvenţa 
bolii Dupuytren; 

— de cauză autoimună, propusă de Millesi în 
1959 (22) pe baza modificărilor histologice în struc- 
tura proteică care însoțesc, cu vârsta, benzile de 
colagen ale aponevrozei palmare. În favoarea 
acestei teorii ar pleda vârsta la care apare boala 
cel mai frecvent si un pretins răspuns la hidrocor- 
tizon, însă testele de fixare a complementului si de 
determinare a factorului reumatoid nu sunt conclu- 
dente. Mai recent, în sprijinul cauzei autoimune au 
apărut alte teorii care consideră că boala Dupuytren 
fie este datorată anticorpilor ce apar ca răspuns la 
prezenţa diferitelor tipuri de colagen (23), fie este o 
boală autoimună mediată de celule T, controlată 
atât genetic cât și în corelaţie cu unii factori. 

În ultimii ani au fost efectuate de asemenea 
studii citogenetice în încercarea de a detecta even- 
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tuale anomalii cromozomiale care ar putea juca un 
rol în proliferarea fibroblastică anormală. Cu toate 
că au fost depistate anomalii clonale și/sau cro- 
mozomiale — o trisomie a cromozomului 8, acestea 
par a fi mai degrabă un efect al bolii decât cauza 
ei, putând juca însă un rol în progresia fibromatozei 
(25); 

— de cauză familială, datorită unei singure gene 
autosomal dominante, după părerea unor autori ca 
Stachenbrandt (1932), Schroder (1934), Ling (1963), 
sau mai multor gene, după cum este admis la ora 
actuală (10,17); 

— de cauză inflamatorie, pentru care pledează 
asemănările histologice si biochimice existente 
între țesutul implicat în vindecarea plăgilor si cel ce 
privește proliferarea fibroblastica, fibroblastele din 
boala Dupuytren fiind numai parțial transformate, 
asemănător formațiunilor tumorale (26); 

— de natură tumoralà benignă, având la bază 
afirmaţia anterioară, ca și similaritatea biochimică 
existentă între modificările tisulare ale creșterii tu- 
morale si vindecării unei plăgi; singura deosebire 
dintre aceste procese este aceea că semnalele ce 
iniţiază și controlează vindecarea unei plăgi dispar 
în momentul în care vindecarea a luat sfârșit, în 
timp ce acelea care controlează dezvoltarea unei 
tumori nu dispar (3,10). 

Indiferent însă de cauza care o determină se 
poate considera că boala Dupuytren este o boală 
sistemică. În susținerea acestei afirmaţii vine aso- 
cierea bolii cu alte afecțiuni sistemice precum si 
coexistenta unor modificări patologice similare cu 
altă localizare (plantă, penis). 

Boala Dupuytren a fost întâlnită în studiul lui 
Thieme, citat de Hueston (17), la 37% dintre pa- 
cientii epileptici, respectiv de 15 ori mai mult fata 
de populatia generala; acesta este motivul pentru 
Care S-a presupus ca administrarea prelungita de 
barbiturice ar putea sta la baza acestei cresteri a 
incidentei. Mai credibil însă pare să fie faptul cà în 
cazul epilepsiei idiopatice atat aceasta cat si boala 
Dupuytren au o determinare genetica (2). 

in ceea ce priveste asocierea bolii Dupuytren cu 
diabetul, aceasta a fost întâlnită în diverse studii 
intr-o proportie cuprinsa intre 1,6 si 32% (27). Cu 
toate acestea, aceasta asociere pare sa fie numai 
întâmplătoare (28), ca de altfel si în cazul artritei 
reumatoide (29). 

Leziuni fibromatoase similare cu cele din boala 
Dupuytren pot sá apará concomitent la nivelul altor 
regiuni: penis (2, 10, 30), plantà (2, 10, 31), spatiul 
popliteu (2, 31). 


Chirurgie plastica si reparatorie 


Din punct de vedere patogenetic, boala Dupuytren 
poate fi considerată ca una dintre fibromatozele 
intermediare în ceea ce priveste activitatea bio- 
logică, între leziunile fibroase si fibrosarcom (32). 
Boala Dupuytren este o fibromatoză superficială si 
se deosebește de fibromatoza profundă prin pre- 
zenta genei Rb supresoare tumorală (33). 

Microscopia electronică a permis identificarea în 
1971 de către Majno și colaboratorii (34), a miofi- 
broblastului si acțiunea contraciilă a celulei, de- 
monstrând astfel că la baza contractiei tisulare sta 
celula. Gabbiani și Majno sunt cei care în 1972 
identifică miofibroblaste la nivelul nodulilor din 
boala Dupuytren și fac legătura cauzală între ac- 
tiunea acestora si contractura articulară (35), fapt 
confirmat ulterior și de alţi autori (36-38). 

Schum și McFarlane găsesc celule „desmon- 
pozitive“ în nodulii activi; numărul acestor celule 
scade în faza fibroasă a bolii (39). Autorii considera 
că celulele din boala Dupuytren provin din migrarea 
perivasculară a celulelor musculare netede din 
peretele vascular și care au capacitatea de a se 
transforma in miofibroblaste producătoare de co- 
lagen. 

În ceea ce privește modificările biochimice ale 
colagenului, s-a demonstrat că ele ar preceda 
modificările histologice (40, 41). 

Din cele 5 tipuri de colagen descrise, în nodulii 
și în coardele din boala Dupuytren au fost iden- 
tificate tipurile III, | si V; aceste tipuri de colagen se 
regăsesc și la nivelui fasciei aparent indemne din 
vecinătatea nodulilor, dar nu se întâlnesc niciodată 
la nivelul țesuturilor normale (2, 10, 40, 41). 

Cercetări recente au demonstrat că în țesuturile 
modificate ale bolii Dupuytren există niveluri cres- 
cute ale factorilor de creştere transformat b (42), 
plachetar (43), epidermic si fibroblastic (44), ca si 
al genelor ce controlează acești factori. 


ANATOMIE PATOLOCiCA 


Modificările structurale ale elementelor apone- 
vrotice palmare au următoarea secventialitate: no- 
duli, ombilicări tegumentare, distorsiunea pliurilor 
palmare, apariția coardelor, contractura digitală in 
flexie (2). 


Nodulii palmari 


Pot apărea la nivelul a patru regiuni (11): 
— proximal de pliul palmar proximal; 
— între pliurile palmar proximal si distal; 


— distal de pliul palmar distal; 

— la nivelul unui deget. 

Cel mai frecvent multiplii, ei se afla de-a lungul 
benzilor longitudinale. 


Ombilicárile tegumentare 


Odatá cu dezvoltarea nodulilor si cu debutul 
contracturii fibrelor longitudinale, insertia distala a 
acestora este tractionatá spre proximal, determi- 
nând o ombilicare tegumentarà al cărei orificiu 
priveste spre distal. Acest proces poate avea loc in 
absenta unei contracturi articulare, ceea ce sem- 
nificá faptul cá boala a afectat numai cele mai 
superficiale straturi de fibre longitudinale. 


Distorsiunea pliurilor palmare 


Are loc in plan orizontal si semnifica pierderea 
mobilitatii tegumentare pe fibrele longitudinale apo- 
nevrotice. 


Aparitia coardelor 


Cu toate cà se aflá imediat sub piele, ele sunt 
relativ dificil de identificat clinic. Intraoperator, apar 
ca niste condensári amorfe de culoare alba sau gri. 
Ele pot apárea in toate cele trei straturi ale fibrelor 
longitudinale, dar numai cele care apar in straturile 
mediu si profund pot determina contracturi articu- 
lare. 


Contractura digitala in flexie 


Tensiunea exercitatá de coardele dezvoltate la 
nivelul stratului profund al fibrelor longitudinale se 
transmite la teaca digitala laterala si ligamentele 
Cleland, determinand retractia in flexie a articu- 
laţiilor metacarpo-falangiene; de menţionat însă ca 
numai afectarea fibrelor distal de articulatia meta- 
carpo-falangiană are acest efect. Progresia bolii 
poate duce si la flexia artiulatiilor interfalangiene 
proximale si distale si, in ultimul stadiu, la hiper- 
extensia articulatiei interfalangiene distale. 

Cel mai frecvent, cazurile care se prezintà 
pentru tratament chirurgical prezintă o asociere, în 
diverse grade, a modificărilor enumerate. 


TABLOU CLINIC 


Se pare că, cel mai frecvent, boala Dupuytren 
apare la populaţia de origine celtică, mai ales în 
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Danemarca si Anglia, cat si la populatia migrata din 
aceste zone in America de Nord, Australia si Noua 
Zeelanda (8-10, 17); cu toate acestea, boala a fost in- 
tálnitá si la populatia neagrá (45-48) si galbená (49). 

in ceea ce priveste sexul si vársta, boala 
Dupuytren se intalneste cel mai frecvent la barbatii 
varstnici (50-52). 

Primul semn clinic constá aproape intotdeauna 
in aparitia unui nodul in jumatatea ulnará a palmei, 
fixat atát la piele cát si la aponevrozá. Concomitent 
sau la scurt timp dupá aparitia nodulului, apare o 
ombilicare tegumentara, care tradeaza debutul pro- 
cesului de contractie. Aparitia ulterioará a coardelor 
semnifică progresia bolii si debutul retractiei, care 
va fi urmată de contractura articulară cu limitarea 
extensiei la nivelul amf sau a amf și aifp; de 
menționat cá, prin contracția ce poate cuprinde si 
benzile transversale, este posibilă si o contractura 
în plan transversal a palmei. 

Progresia descrisă este fazică, putând fi mai 
rapidă — cum se întâmplă la tineri, sau lentă — cum 
se întâmplă la vârstnici; în același timp, trebuie 
subliniat faptul că la vârstnici intensitatea fenome- 
nelor poate diminua, în unele cazuri evoluţia bolii 
chiar oprindu-se. 

În ceea ce priveşte frecvența topografică a le- 
ziunilor, cel mai des afectată raza digitală 4, urmată 
în ordine de razele digitale 5, 3, 1 si 2; afectarea 
concomitentă a mai multor raze digitale este relativ 
frecventă, cel mai des întâlnindu-se interesarea si- 
multană a razelor digitale 4-5, 3-4 și 3-4-5 (50, 51). 

Se pare că în cazurile de afectare a ambelor 
mâini, boala se manifestă mai sever la nivelul 
mâinii dominante (50-52). 

Atât la femei, în aproximativ 30% din cazuri, cât 
si la bărbați, în mai mult de 50% din cazuri, pot 
apărea si leziuni la nivelul feței dorsale a degetelor 
sub forma unor tumefactii (,pernite") supraiacente 
aifp, mobile profund dar aderente la piele (2, 51, 53). 

Noduli identici histologic cu cei din boala 
Dupuytren pot exista concomitent la nivelul fasciei 
antebrahiale, adiacent ligamentului carpian volar, 
plantei, regiunii poplitee, tendonului lui Ahile și pe- 
nisului. Prezenţa acestora, ca și a tumefactiilor di- 
gitale dorsale, semnifică prezența unei diateze 
Dupuytren; de menţionat că, uneori, aceste leziuni 
pot fi primare dar, în evoluţie, se vor însoți obli- 
gatoriu si de afectarea aponevrozei palmare (17). 


STADIALIZARE 


În 1959, Luck (citat de 10) recunoștea trei stadii 
clinice în boala Dupuytren: 
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— proliferativ: prezenţa unui nodul, fără contrac- 
tură articulară; 

— involutiv: contractura articulară este prezentă, 
iar nodulul dispare; afirmația lui Luck privind dis- 
paritia nodulului este inexactă, dar este scuzabilă 
deoarece a fost făcută înaintea descoperirii mio- 
fibroblastului (10); 

— rezidual: care reprezintă ceea ce rămâne după 
cedarea contractiei; de fapt, contracția nu cedează 
total niciodată (10). 

Corespunzător acestei stadializări clinice, în 
1979, Meister și colaboratorii (citat de 2), prin uti- 
lizarea imunofluorescentei si a microscopului elec- 
tronic, fac o stadializare morfologică a boala 
Dupuytren: 

— stadiul proliferativ, caracterizat prin prezenţa 
leziunilor fibroblastice; 

— stadiul involutiv, corespunzător leziunilor miofi- 
broblastice; 

— stadiul rezidual, care marcheză apariția le- 
ziunilor fibrotice. 

Mai utile din punct de vedere al evoluției pre- si 
postoperatorii a bolii par să fie însă stadializările 
care includ gradul de afectare a mâinii și degetelor 
la un anumit moment dat. Printre acestea se nu- 
mără: 

— stadializarea lui F. Iselin, 1972 (1) (fig. 7): 

gr. O: unul sau mai multi noduli palmari, de 
dimensiuni mici, care ombilichează frecvent și sunt 
localizati cel mai des pe raza digitală 4; acești 
noduli sunt nedurerosi spontan, dar pot fi usor 
sensibili la palpare. 

gr. |: flexia falangei proximale; 

gr. Il: flexia falangelor proximala si medie; 

gr. Ill: flexia tuturor celor trei falange; 
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Fig. 7 — Stadializarea bolii dupa Iselin: A — gradul |; B — gradul 
il; C — gradul III; D — gradul IV. 


gr. IV: flexia falangelor proximală si medie si 
hiperextensia falangei distale. 

— stadializarea lui Tubiana si De Frenne, 1976, 
(citat de 10), care are la bază măsurarea în grade 
a contracturii existente la nivelul fiecárei articulatii. 

— stadializarea lui Mikkelson, 1976 (50): 

Std. I: prezența unui nodul sau a unei benzi 
aponevrotice dar fără contractură articulară; 

Sid. Il: prezența contracturii, cu flexie cuprinsă 
între 1-45 grade; 

Std. III: contractură de 46-90 grade; 

Std. IV: contractură de 91-135 grade; 

Std. V: contractură mai mare de 135 grade. 

McFariane (10), considerá cà stadializarea bolii 
Dupuytren are un mare grad de confuzie, datorita 
faptului că țesuturile bolnave ale unei mâini nu se 
află niciodata în același stadiu; de aceea, el preferă 
clasificarea în trei stadii: timpuriu, activ și avansat. 


TRATAMENT 


Tratamentul conservator 


Dupuytren însuși sugera posibilitatea unor pro- 
ceduri terapeutice nechirurgicale. 

De-a lungul timpului, s-a încercat tratamentul cu 
diverse substante sau proceduri (DMSO, Tiopronin, 
Delta — Testolactone, Allopurinol, Superoxid dismu- 
tază, topice steroidice, ultrasunete, Rx ), nici una 
dintre ele nedovedindu-se însă a fi eficiente (10). În 
ceea ce privește injectarea locală de steroizi, se 
pare că aceasta ar întârzia evoluția bolii. 

O altă procedură încercată a fost tracțiunea 
scheletică, care poate desființa o contractură se- 
veră; dacă tracțiunea nu este însă asociată cu extir- 
parea fasciei afectate, contractura recidiveaza 
(Messina, citat de 10). 

În 1994, Pittet și colaboratorii (54), au obținut un 
grad moderat de reducere a leziunilor prin injectare 
de gama-interferon la nivelul nodulilor. 

În 1997 Rayan si colaboratorii, în urma studiilor 
in vitro, raportează faptul că blocantii canalelor de 
calciu reduc contracția fibroblastica (55). 

Rezultatele obținute prin folosirea in vitro a 
5-fluorouracilului par să sugereze că acesta ar 
putea fi utilizat atât ca tratament conservator, cu 
efect potențial în reducerea sau chiar prevenirea 
contracturii (56), cât și ca tratament adjuvant post- 
operator, în vederea reducerii ratei de recidivă (57). 

Badalamente și Hurst raportează în 1998, bune 
rezultate, atât imediat cât si la distanță, după in- 
jectarea locală de colagenază clostridiană (58). 


Chirurgie plastică si reparatorie 


Găsirea unor antagoniști ai factorilor de cres- 
tere, ca și ingineria genetică, ar putea reprezenta 
viitoare arme terapeutice nechirurgicale (10). 


Tratamentul chirurgical 


Tactica și tehnica chirurgicală adecvată, alături 
de progresele în imobilizarea și terapia postope- 
ratorie a mâinii sunt factori care au contribuit la 
ameliorarea considerabilă a rezultatelor (10, 59). 


Indicatia chirurgicală 


Prezența numai a unui nodul palmar sau/și digi- 
tal nu reprezintă o indicație chirurgicală decât atunci 
când se asociază și durerea (9, 10). 

Apariția contracturii la nivelul AMF are indicație 
chirurgicală la valori mai mari de 30 grade. 

Contractura AIFP are indicație chirurgicală numai 
în faza de debut, deoarece în evoluţie apare o 
scurtare a structurilor capsulare din jurul articulației, 
care nu mai permite obţinerea unei extensii com- 
plete (9,60); în plus, se pare că poziția prelungită în 
flexie a acestei articulaţii afectează cartilajul articu- 
lar al suprafeţei dorsale neutilizate a capului fa- 
langei proximale, ceea ce face imposibilă extensia 
completă (61). 

O altă indicație chirurgicală o au cazurile pre- 
zentând ombilicări tegumentare predispuse la ma- 
cerare (9). 


Procedee chirurgicale 


În planificarea intervenției chirurgicale trebuie 
avute în vedere trei elemente principale (10): 

— incizia, care poate fi transversală, longitudi- 
nală, oblic-longitudinală; în toate aceste eventuali- 
tati, ea poate fi asociată cu plastii locale cu lam- 
bouri triunghiulare; 

— abordarea fasciei, respectiv incizarea sau 
excizia ei parțială sau completă; 

— închiderea plăgii, care poate fi realizată prin 
sutură directă sau/și grefare cu piele liberă des- 
picată sau toată grosimea; se poate adapta și teh- 
nica deschisă, respectiv la neînchiderea plăgilor, a 
căror vindecare este asistată per secundam. 


a) Incizia 

— transversală (fig. 8A), care a fost descrisă de 
Mc Cash, citat de McFarlane (9) si care, de regulă, 
se întinde pe întreaga lățime a palmei, unind extre- 
mitatea ulnară a pliului palmar distal cu extremi- 
tatea radială a pliului palmar proximal; în formele 
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mai putin extinse ale bolii, incizia poate fi mai 
scurtă, centrată pe 1-2 raze digitale. Acest tip de 
incizie ofera un larg abord care permite excizia ma- 
joritatii aponevrozei palmare. Incizii transversale pot 
fi practicate si la nivelul degetelor (fig. 8B), de 
regula la nivelul pliurilor de flexie MF sau/si IFP, 
dar abordul este dificil si nu permite decat o excizie 
parțială a aponevrozei. 


Fig. 8 - A — Incizia transversală la nivelul palmei; B — Incizii 
transversale la nivelul degetului. 


— longitudinală (fig. 9), care este cel mai frec- 
vent utilizată; această incizie se practică de obicei 
supraiacent corzilor aponevrotice. incizia poate fi 
continuă, când interceptează pliurile de flexie (fig. 
9A) (9), sau discontinuă, cu respectarea acestora 
(fig. 9B) (McIndol citat de 9). 


Fig. 9 — Incizia longitudinală spraiacenta corzilor fibroase: A — 
continuă trecând peste pliurile de flexie; B — discontinuă cu 
respectarea lor. 
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Atât inciziile transversale cât si, mai ales, cele 
longitudinale se asociază frecvent cu plastii locale 
cu lambouri triunghiulare, ceea ce permite o 
expunere mai largă și preîntâmpină apariţia unor 
bride cicatriciale retractile (fig. 10). 


Fig. 10 — Incizie longitudinală și plastie cu lambouri încrucișate: 
trasarea liniilor de incizie. 


— o incizie particulară este cea practicată la 
nivelul policelului şi spaţiului | comisural, care este 
în formă de T și asociază plastia cu lambouri triun- 
ghiulare încrucișate (fig. 11) (9). 


Fig. 11 — Incizia in T la nivelul primului spaţiu comisural: trasa- 
rea liniilor de incizie (se pot asocia plastii cu lambouri încruci- 
sate). 


— incizia cu orientare oblic-longitudinala, asoci- 
ind multiple plastii in Y-V si la extremitáti, plastii cu 
lambouri triunghiulare, oferá un larg abord si poate 


corecta retractile tegumentare mici si medii (fig. 
12) (62). 


Fig. 12 — Incizia oblic-longitudinala asociind plastia în ,V-Y" cu 
plastia cu lambouri incrucisate. 


— incizia tn zig-zag, ale cárei segmente unesc 
extremitatile opuse ale pliurilor de flexie, care este 
foarte utilá in cazurile de contracturá medie (fig. 13). 


Fig. 13 — Incizia in zig-zag: reprezentare schematică. 


b) Abordarea fasciei 

Ín ceea ce priveste aponevroza, abordarea ei 
este in functie de gradul si intinderea afectárii. 

— Fasciotomia. Aceasta procedurá, constand in 
simpla sectionare a aponevrozei afectate, poate fi 
practicată subcutanat sau prin mici incizii tegu- 
mentare. Printre avantajele metodei se numără 
simplitatea tehnică, stresul minim pentru pacient, 
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absența morbiditatii postoperatorii (9). Rezultatele 
cele mai bune se obţin în cazurile de afectare a 
unei singure raze digitale și în prezenţa numai a 
contracturii la nivelul AMF (63, 64). Deoarece re- 
zultatele la distanță sunt nesatisfăcătoare (activita- 
tea celulară care generează contractura este di- 
fuză, fiind prezentă nu numai în nodulii și corzile 
deja existente), acest procedeu chirurgical are 
indicaţii restrânse la pacienţii care nu pot tolera un 
procedeu extensiv (vârstnici peste 65 ani cu afec- 
tiuni sistemice) (9, 16). 

— Fasciectomia regională, presupune excizia 
aponevrozei palmare si digitale modificate pato- 
logic. Constituie un compromis rezonabil intre exci- 
zia aponevrozei in intregime si simpla fasciotomie 
sau excizare a nodulului (9). Printre indicatiile 
acestei metode se numárá afectarea in grad mediu 
a aponevrozei la pacienti fárá diatezá ca si la cei 
cu risc crescut de recidiva (2). Avand insá in ve- 
dere patogenia bolii, riscul de progresie al afectiunii 
la nivelul aponevrozei este relativ mare (9). 

— Fasciectomia radicalà, consta in excizia atát a 
aponevrozei deja afectate cát si a celei incá apa- 
rent indemne; aceastá excizie intereseazá apone- 
vroza palmara si digitala, la nivelul palmei extin- 
zàndu-se si la nivelul prelungirilor aponevrotice 
septale. Indicatia acestui tip de recidiva deriva din 
constatarea marelui numár de recidive, peste 5096 
din cazuri, mai ales la tineri si la cei făcând parte 
din anumite categorii predispozante (epilepsie, dia- 
bet, alcoolism etc.) (17, 31, 65). Marele dezavantaj 
al acestei metode este reprezentat de aparitia, 
aproape in toate cazurile, a unui hematom in di- 
verse grade, care poate sta la baza unor com- 
plicatii (necrozá tegumentará, infectie, edem cronic 
etc.) (9). 

— Dermofasciectomia, constá in excizia in bloc a 
aponevrozei patologice si a tegumentelor supraia- 
cente, urmată de acoperirea defectului restant cu 
piele liberă toată grosimea (9, 17, 65). Indicatia 
acestui tip de operati este indeosebi la pacientii cu 
recidive postoperatorii, dar si la cei cu afectare 
primară făcând parte din anumite categorii (vârstă 
mai mică de 40 de ani, istoric familial, prezența 
tumefactiilor digitale dorsale sau a nodulilor plan- 
tari, afectare extensivă bilaterală a mâinilor) (9, 17, 
66). În ciuda constatărilor lui Hueston (17), Tonkin 
și colab. (65), Brotherston și colab. (67), Hall și 
colab. (68), referitor la numărul mic al recidivelor 
după acest tip de procedeu, McFarlane (9) are 
rezerve în folosirea lui, datorită următoarelor consi- 
derente: 
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— aponevroza patologică poate fi disecata de 
tegumentele supraiacente; 

~ corzile spirala si retrovasculara, incriminate in 
producerea contracturii AIFP, nu sunt aderente la 
tegumente; 

— tentativa de reducere completa a contracturii 
AIFP poate fi urmatá de denudarea tendoanelor 
flexoare, care nu reprezintà un pat bun pentru 
grefare; 

— cazuistica personalá nu a evidentiat pacienti 
cu o diateză atât de severă; 

— din cele 40% recidive postoperatorii, numai 
10% prezintă contracturi care să necesite reinter- 
ventii chirurgicale. 


c) Închiderea plăgilor 

Poate fi realizată prin: 

— sutură directa; 

— sutura directa asociata cu plastie cu piele li- 
berá despicata; 

— plastie cu piele liberă toată grosimea; 

— în cazul defectelor tegumentare volare res- 
tante după redresarea degetului 5 cu contractură 
AMF severă, poate fi folosit pentru acoperire un 
lambou pediculat dorsal de transpozitie (69, 70) 
(fig. 14). 


Fig. 14 — Lamboul pediculat dorsal de transpozitie ia nivelul de- 
getului V util in acoperirea defectelor tegumentare volare. 


În vederea evitării complicatiilor postoperatorii, 
îndeosebi a hematoamelor, a fost descrisă de către 
McCash, citat de McFarlane (9) fiind utilizată si 
astăzi (71-74), tehnica palmei deschise, care con- 
stă de regulă în abord prin incizie transversală 
urmată de fasciectomie radicală, plaga/plăgile fiind 
lăsate la cicatrizare dirijată. Printre avantaje se 
numără: absenţa hematoamelor, absenţa durerilor 
postoperatorii, număr mic de recidive. 

În cazurile de contractură digitală foarte severă 
sau în cele cu intolerantá postoperatorie la frig, se 
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poate pune problema amputatiei razei digitale re- 
spective. Totusi, aceasta indicatie se pune relativ 
rar, deoarece contracturile AMF pot fi intotdeauna 
corectate, iar contracturile AIFP pot beneficia de 
tratament adjuvant. Astfel, in cazul contracturilor 
AIFP mai mari de 40 grade, se poate recurge la 
artrodezá sau înlocuirea articulației (proteză sau 
transfer articular) (9). 


Complicalii 


Pot fi legate de natura evolutivá a bolii sau de 
procedura chirurgicalá (75). 


Complicatii intraoperatorii 

Sunt de regulá urmarea necunoasterii modifi- 
cărilor de traiect ale pediculilor vasculo-nervosi, 
indeosebi la nivelul falangei proximale. Dacá le- 
zarea arterei nu are consecinte, lezarea nervului 
trebuie recunoscuta si procedat la neurorafie. De- 
gresarea excesivá a lambourilor tegumentare, ceea 
ce le predispune la necrozá, reprezintá o altá com- 
plicatie posibilă. 


Complicatii postoperatorii imediate 

Hematomul este o complicatie relativ frecventa 
si apare indeosebi dupa fasciectomia radicalá. 
Printre modalitatile de prevenire se numárá: hemo- 
staza riguroasá, pansamentul ocluziv, drenajul. 
Odatá apárut el poate sta la baza altor complicatii: 
dehiscenta plágilor, necroza lambourilor tegumen- 
tare, infectia, durerea postoperatorie, edemul cronic 
al máinii. 

Edemul postoperator imediat este fiziologic, el 
fácánd parte din ráspunsul inflamator la agresiunea 
operatorie. Dacá insá el este excesiv, ca volum si 
durată, cum se întâmplă in cazul hematoamelor 
sau infectiei, va sta la baza unui proces crescut de 
fibroplazie, ceea ce va reprezenta un factor pre- 
dispozant la recidiva. 


Complicatii postoperatorii tardive 

Sunt legate de cicatricea postoperatorie si de 
recidive. 

Cicatricile vicioase, retractile, pot fi urmarea 
unui abord prin incizii neadecvate sau al infectiei. 

Recidiva nu este de fapt o complicatie, ci este 
secundara naturii afectiunii, de regula, necesitánd 
reinterventie chirurgicalà. 


Ingrijiri postoperatorii 


Pansamentul nu trebuie să fie prea gros si în 
nici un caz compresiv. 


Mâna trebuie imobilizată pe o atelă dorsală, în 


ușoară flexie din articulaţia radiocarpiană si cu de- 
getele în extensie. 


Poziția elevată este esenţială pentru prevenirea 


edemului. 


Mişcările active ale degetelor se inițiază în ziua 


3-4 postoperator. 


Este recomandabilă imobilizarea nocturnă timp 


de 3-4 luni. 


15. 


16. 


17. 


18. 


19. 
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ESCARELE DE DECUBIT 
F. ISAC, AL. GEORGESCU 


Scurt istoric 
Etiopatogenie 
Factori predispozanti 
Factori determinanti 
Efectele microcirculatorii ale presiunii 
Clinică. Evoluție 
Stadiul | 
Stadiul {I 
Stadiul IlI 
Stadiul IV 
Tratament 
Corectarea stării de nutriţie 
a. Corectarea deficitului caloric, proteic, de carbohidrați 
și grăsimi 


Escarele de decubit (ED), sunt complicații evo- 
lutive care pot apărea la bolnavii paralizati, debilitati 
sau comatosi, în condiţiile in care părțile moi sunt 
supuse timp îndelungat la o compresie între o pro- 
eminentá osoasă și planul patului; leziunea inițială 
interesează numai tegumentele, dar nedepistarea 
și tratarea ei la timp antrenează extinderea în pro- 
funzime până la os. 

Termenul de escară de decubit își are originea 
din cuvântul latin decumbere (a sta culcat), ceea 
ce presupune că pacientul este imobilizat la pat. 
Deoarece însă aceste leziuni pot să apară și la 
pacienții imobilizati în scaune cu rotile, termenul 
adecvat pare să fie de leziune de presiune, care 
definește mai exact etiologia afecțiunii, respectiv 
faptul că părţile moi sunt compresate între suportul 
extern al pacientului (pat, scaun)și suportul intern 
(scheletul) (1). 

Incidenta apariţiei escarelor de decubit este 
relativ mare, ea variind în unele statistici între 3% 
în clinicile de urgenţă si 45 % în clinicile de cronici 
(2). Dintre acestea se pare că 50-60 % sunt escare 
dezvoltate în timpul spitalizării. Într-un studiu efec- 
tuat de Barbenel și colab. (3) în Glasgow, 8-9% 
dintre pacienţii incluși aveau escare de decubit, la 
1/3 dintre ei fiind vorba de leziuni multiple; 71% 
dintre pacienţi aveau mai mult de 70 ani. 


b. Corectarea deficitului în vitamine si săruri mine- 
rale 
c. Corectarea anemiei 
Mentinerea integrității tegumentare 
Tratamentul infecțiilor la distanță 
Înlăturarea presiunii 
Tratamentul local 
Tratamentul conservator 
Tratamentul chirurgical 
Principalele tehnici chirurgicale 
Îngrijiri postoperatorii 
Bibliografie 


Această incidenţă crescută a unei afecţiuni care 
necesită numeroase zile de spitalizare și un con- 
sum mare de medicamente, materiale sanitare și 
de forțe umane duce implicit la o creștere consi- 
derabilă a cheltuielilor de spitalizare. 

Costul pentru un singur pacient cu escare a 
crescut în USA de-a lungul anilor de la 14.000 $ în 
1980 (5), 9-15.000 $ în 1982 (1), 25.000 $ în 1987 
(1). 

Un alt reper epidemiologic este reprezentat de 
faptul că, la pacienții cu diferite afecţiuni — acute 
sau cronice — care dezvoltă escare de decubit, 
mortalitatea crește de cca. 4 ori (6). 


SCURT ISTORIC 


De-a lungul timpului au fost descrise sute de 
modalități de tratament al escarelor de decubit. 

Cu toate că diferenţierea între o plagă infectată 
și una curată îi este atribuită lui Hippocrate, se 
pare că germenii acestui concept datează încă din 
anii 2600-2200 î.e.n., conform papyrusului Edwin 
Smith (1,6). 

Celsus este cel care va face distincţia între 
ulceratii (considerate plăgi purulente) si care va 
recomanda curățarea plăgilor cu oţet, înlăturarea 
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corpilor straini pentru a preveni inflamatia si pentru 
lásarea plágilor deschise pentru drenaj (6). 

In urma experimentelor sale pe animale de 
laborator, Brown-Sequard (citat de 1,6) afirma in 
1853 că vindecarea plágilor are loc în același inter- 
val de timp atât la animalele normale cât și la cele 
cu întrerupere medulară și că factorii etiologici 
principali sunt presiunea și umezeala. 

În 1873, Paget (cit. de 1,6) vorbește despre 
presiune ca factor cauzal major în geneza ulcera- 
tiilor de decubit. 

Charcot (cit. de 1,6) descrie în 1879 un ipotetic 
„factor neurotrofic“ în geneza escarelor de decubit, 
care vine în contradicție cu cercetările lui Brown- 
Sequard). 

Legătura cauzală directă între infecțiile bacte- 
riene si escare a fost făcută pentru prima data de 
Kuster (cit. de 1) în 1908 și reconfirmată de Ascher 
(cit. de 1) în 1928, care sublinia rolul deosebit al 
asocierii infecţiei cu ischemia în extensia zonelor 
de necroză. 

Primele încercări de tratament chirurgical al 
escarelor de decubit datează din anul 1938 și sunt 
datorate lui John Staige Davis; mai târziu, în 1945, 
Lemon si Alexander asociază tratamentului chirur- 
gical antibioterapia . 

Adevaratele progrese privind patogenia si tra- 
tamentul escarelor de decubit aparţin însă ultimelor 
decenii și au la bază buna cunoaștere a vascu- 
larizatiei si inervatiei tegumentelor corpului uman. 

Astfel, în 1947, Conway și colab. prezentau 
rezultatele după rezolvarea chirurgicală a escarelor 
prin închidere directă, plastie cu lambouri triunghiu- 
lare sau lambouri de rotație, plastie cu piele liberă 
despicată; frecvenţa mare a recidivelor în timp, l-au 
determinat în 1949 pe Blocksma să completeze teh- 
nica reparării prin rezectia proeminentelor osoase 
subiacente. 

Utilizarea pe scară largă a lambourilor musculo- 
cutanate și fascio-cutanate și ulterior, a celor neuro- 
vasculare începe din 1971 (8-15). 


ETIOPATOGENIE 


Escarele de decubit sunt rezultatul interacțiunii 
complexe a unor factori mecanici, circulatori, 
neurologici, hormonali si celulari ce survin in 
țesuturile imobilizate sau denervate. 

Există trei tipuri de escare de decubit (16). 

— escarele bolnavilor în vârstă, denutriti, cu 
afecțiuni cronice; 
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— escarele bolnavilor cu afecțiuni acute ortope- 
dice, traumatologice, neurochirurgicale; 

— escarele bolnavilor cu afecţiuni neurologice. 

Cauza acestor escare este presiunea, de un 
anumit grad și de o anumită durată, în prezenţa 
unor factori care scad rezistența țesuturilor la 
stresul mecanic (17). Cu alte cuvinte, apariţia unei 
escare de decubit este condiţionată de existența a 
două tipuri de factori: predispozanti și determinanti 
(1,2,17). 


Factori predispozanti 


Printre factorii predispozanti se numără: 

- afecțiunile neurologice (paralizii, pareze); 

~ mainutritia (în special hipoproteinemia si avita- 
minozele); 

— afecţiuni generale debilitante (anemie, diabet 
dezechilibrat, cancer etc.); 

— vârstă avansată; 
incontinenta urinară; 
infecția generală; 
afecțiuni psihice; 
retardul mental; 
suferințele circulatorii; 

— tratamente cu analgezice, sedative, corticoide, 
citotoxice. 

Edemele ce apar la bolnavii cu afecțiuni car- 
diace, renale, sau malnutriție vor avea ca localizare 
preferentiala părţile declive, deci punctele de spri- 
jin; deci la compresia mecanică a zonelor respec- 
tive se vor adăuga efectele secundare ale edemu- 
lui: afectarea microcirculatiei, scăderea perfuziei 
tisulare, inactivarea sebumului, ceea ce duce la o 
scădere a rezistenţei locale la agresiunea micro- 
biană, în special a streptococilor. 

Diabetul decompensat crește riscul infecțiilor cu 
germeni gram-pozitivi. La bolnavii cu leziuni medu- 
lare, pierderea tonusului arterial secundară simpa- 
tectomiei, determină, în primele ore de la accident 
scăderea perfuziei tisulare astfel că presiunea este 
foarte prost tolerată; practic, în aceste condiţii sunt 
suficiente 2 ore de ischemie locală pentru a per- 
mite apariţia primelor semne ale unei viitoare 
escare (18). 

Ulterior însă tonusul vascular revine spre valori 
normale, ceea ce va ameliora perfuzia tisulară și va 
scădea susceptibilitatea la formarea de escare. 

Rolul important al oxigenului în vindecarea plá- 
gilor, prin favorizarea migrării si muitiplicării celu- 
lare, sintezei de proteine și colagen, creșterea 
hidroxilării prolinei si lizinei, permite încadrarea 
afecțiunilor însoţite de hipotensiune, hipovolemie, 
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anemie, suferință hepatica, hipotermie, în cadrul 
cauzelor predispozante apariției de escare de 
decubit (19). 

O altă categorie de pacienţi predispuși la escare 
de decubit este cea a pacienţilor malnutriti (cancer, 
boli psihice) la care, pe de o parte scade capa- 
citatea de vindecare a plăgilor datorită scăderii ca- 
pacitatii de neovascularizatie, proliferării fibroblas- 
tice, sintezei celulare, iar pe de altă parte creşte 
susceptibilitatea la infecţie datorită scăderii imuni- 
tatii umorale și celulare (20, 21). 

Scăderea capacităţii de vindecare a plăgilor apare 
și la pacienţii cu deficite vitaminice și de săruri mi- 
nerale (1). În procesul de hidroxilare al lisinei și 
prolinei care are drept rezultat formarea colage- 
nului, un rol important îl au ionii de fier, oxigenul 
vitamina C si alfa-cetoglutaratul; de asemenea cal- 
ciul este necesar conversiei procolagenului in co- 
lagen fibrilar. lonii de cupru împreună cu oxigenul si 
tropocolagenul sunt necesari in procesul de desa- 
minare si oxidare al lisinei. 

Deoarece atât AND-polimeraza cât si revers- 
transcriptaza sunt zinc dependente, zincul joacá un 
rol important in procesul de replicare celulará; de- 
pletia zincului antrenează o inhibare a mitozelor 
care va avea drept urmare o absenţă a proliferării 
epiteliale si fibroblastice. Supradozarea terapeutică 
trebuie însă evitată deoarece acesta intră în com- 
petiție cu cuprul în ceea ce privește legarea de 
lizil-oxidază; în plus excesul de zinc poate deter- 
mina o inhibare a migrării macrofagelor și a fagoci- 
tozei. 

Administrarea de corticoizi determină o inhibare 
a vindecării plăgilor. Aceasta se manifestă prin in- 
hibarea proliferării epidermice, sintezei de colagen, 
și mucopolizaharide. Se pare însă că această inter- 
ferentá cu vindecarea plăgilor apare numai la pa- 
cientii tratați cronic sau care primesc acut o doză 
foarte mare; vitamina A are un rol foarte important 
în creșterea capacității de reepitelizare a plăgilor la 
astfel de bolnavi. 

În ceea ce priveşte pacienții trataţi cu citotoxice, 
se pare că nu acestea afectează capacitatea de 
vindecare a plágilor, ci mai degrabă malnutritia ex- 
istentă la acești bolnavi. 


Factori determinanti 


Factorii determinanti sunt eminamente mecanici; 
dintre aceştia, cel mai important este reprezentat 
de presiunea perpendiculară continuă, permanentă 
și îndelungată la care sunt expuse diferite zone ale 
boinavilor imobilizati la pat. Este bine știut faptul că 
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patul este cea mai periculoasă atelă descrisă vreo- 
dată. După unele statistici (24), cca 70% dintre 
escarele de decubit apar în timpul primelor două 
săptămâni de spitalizare. Uicerele de decubit pot 
apare la orice nivel, dar cel mai frecvent, respectiv 
în cca 95% din cazuri, apar în 1/2 inferioară a 
corpului, 65% în regiunea pelviană și 30% la mem- 
brele inferioare (fig. 1). 


Occiput (1%) 
Menton (0,5%) — ——  —————- 
o Scapulá (0,596) 
Apofize spinoase 
Cot (3%) ii 
Creasta iliacá 
vr — Sacrum (23%) 
Trohanter (15%) Ischion (24%) 
Rotulá (6%) 
Creasta tibialà 
(2%) 
Maleolă (7%) 
Calcaneu (8%) 


Fig. 1 — regiunile predispuse aparitiei escarelor de decubit. 


Ín conditiile exercitárii asupra unei anumite zone 
a corpului a unei presiuni depásind presiunea san- 
gviná capilará normala (32 mmHg), circulatia sang- 
vina din zona respectivá este compromisá, ceea ce 
antreneazá anoxia tisulará si moartea celulara (17). 
Acestea sunt verigile care stau la baza initierii unui 
proces inflamator activ, care, in absenta unor 
măsuri adecvate, va genera" modificári ireversibile. 

Pozitia in pat interfereazá in anumite conditii cu 
presiunea exercitata intr-o anumitá zona (17); spre 
exemplu presiunea la nivelul tuberozitatilor ischia- 
tice este de circa 60 mmHg cánd picioarele nu sunt 
sprijinite dar ajunge la 100 mmHg când picioarele 
sunt sprijinite. Pe de altă parte, elevarea picioarelor 
sprijinite nu  influenteazá mărimea  escarelor 
comparativ cu cazurile la care picioarele nu sunt 
sprijinite. 

Un factor important în apariţia escarelor îl repre- 
zinta intervalul de timp în care o anumită zona este 
supusă la o anumită presiune. Husain (citat de 1) 
afirma în 1953 că „pare să fie adevărat că presiu- 
nile mici menținute pentru perioade lungi de timp 
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induc o distrugere tisulará mai mare decát presiu- 
nile mari mentinute pentru perioade scurte". 

Ca urmare a exercitarii presiunii rezultá de re- 
gulà o leziune de formá conicá a cárui bazà se aflá 
in profunzime, la nivelul unei proeminente osoase 
(1) (fig. 2). Nola si Vistnes (5), pe sobolani si 
Daniel (25) pe porci paraplegici confirmà faptul cà 
tesuturile profunde, respectiv muschii, reprezintà ni- 
velul la care distructia tisulară este mai mare si 
apare la presiuni mai mici exercitate pentru un timp 
mai scurt decát cele necesare pentru aparitia 
leziunilor tegumentare. Se poate concluziona cá 
mușchiul este mai repede si mai profund afectat 
decát tegumentele de cátre presiunile care de- 
terminá ischemia. 


Fig. 2 - Sectiune prin escara de decubit. 


Actiunea fortelor paralele este unul din acesti 
factori. Astfel, ridicarea capului patului chiar cu 
numai câțiva cm poate crește forța de forfecare la 
nivelul sacrului suficient de mult pentru a afecta 
vascularizatia unor arii tegumentare întinse (17). 
Dacă frecarea între piele si cearceaf este singura 
forță care împiedică alunecarea pacientului, fascia 
sacrată superficială va aluneca pe fascia profundă, 
fixă; această alunecare, frecare va determina leza- 
rea vaselor sangvine ce merg de la un plan fascial 
la celălalt (ramurile posterioare ale arterelor sa- 
crate laterale și ramurile superficiale ale arterelor 
fesiere superioare). Secundar acestor fenomene 
apare ischemia tegumentelor supraiacente, deci 
este realizată prima verigă în generarea escarei. 
Escarele produse prin cele două mecanisme — 
frecare si forfecare — sunt de regulă de dimensiuni 
mari, putându-se extinde pe cale subcutană până 
la nivelul scapulei sau putând comunica cu esca- 
rele trohanteriene sau ischiatice. 
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De menționat faptul că în geneza și/sau apro- 
fundarea unei escare de decubit au rol important 
atât o infecţie generală preexistentă cât și o infecţie 
locală cu punct de plecare de la o soluţie de con- 
tinuitate aflată la nivelul unei zone de compresiune. 

Orice hiperemie — primul semn clinic al unei 
escare — care persistă mai mult de 2 ore după 
îndepărtarea presiunii, trădează debutul procesului 
de necroză (26). Tegumentele supuse unei com- 
presii au o rezistență mai mică la invazia bacte- 
riană. Nivelul maxim admis la nivelul tegumentelor 
indemne este de 1000 germeni/gram țesut; o 
simplă incizie chirurgicală practicată la nivelul unei 
zone supuse unei presiuni creează condiţiile unei 
multiplicări microbiene de 100 de ori mai mare (18). 
Mecanismul prin care aplicarea unei presiuni ex- 
terne scade este incert, el putând fi rezultatul unei 
asocieri a funcţiei limfatice deficitare cu ischemia și 
cu modificările locale ale funcţiei imune (1). 

Deficitul funcţiei limfatice este datorat scăderii 
contractilitatii active a limfocitelor, ceea ce face ine- 
ficientă lupta antimicrobiană si duce la acumularea 
de metaboliți anaerobi . În acest mod se realizează 
inhibarea primei linii de apărare antimicrobiană. 

Tegumentele supuse la compresie, mai ales 
dacă sunt și denervate, devin edematoase, ceea ce 
antrenează o extravazare interstitiala a plasmei, 
care va neutraliza acizii grași din sebum (27); ori, 
sebumul joacă un rol foarte important în apărarea 
împotriva streptococilor și stafilococilor. La originea 
edemelor în aceste cazuri se regăsesc 3 cauze 
principale. În primul caz, ca urmare a compresiei, 
apare edemul de origine arteriovenoasă, datorat 
creșterii presiunii interstitiale (1); la baza acestor 
edeme se află dilatatia arteriolelor ca urmare a per- 
turbării reglării vasomotorii de la nivelul zonelor 
denervate. 

Tot denervarea reprezintă indirect, prima verigă 
în cazul edemelor de origine limfatică, ea stând la 
baza scăderii funcției pompei limfatice ca urmare a 
inexistentei activității musculaturii scheletice; con- 
centratia in proteine a lichidului de edem poate 
ajunge pana la 2,8 g/100 ml. 

O a treia cauzá de edem este reprezentata de 
ráspunsul inflamator local la compresie, care tul- 
bură homeostazia normală dintre PgF2 si PgE; în 
favoarea PgE2, ceea ce determină o creștere a 
permeabilitátii membranei celulare (28). În ceea ce 
privește infecția cu punct de plecare local, ea poate 
apare fie ca urmare a unui traumatism local urmat 
de producerea unei plăgi sau chiar numai a unei 
escoriatii, fie ca urmare a existenței modificărilor 


“biochimice ale tegumentelor (27). De exemplu, 


keratina dispare la nivelul tegumentelor macerate 
ori, cunoscut fiind rolul ei în apărarea împotriva 
enterococilor și stafilococilor, în condiţiile contac- 
tului tegumentelor macerate cu mâna infectată sau 
materii fecale, apare infecția. 

Sintetizând rolul celor doi factori discutati, putem 
afirma că, dacă presiunea este factorul sine qua 
non în apariția unei ulceratii, infecția, a cărei apa- 
ritie în evoluţie este inevitabilă, este cea care îi 
amplifică efectele și închide cercul vicios etiopato- 
genic al escarelor de decubit (fig. 3). Compre- 
siunea asupra unei zone generează ischemie și 
edem; denervarea accentuează aceste fenomene. 
Ischemia și edemul odată apărute, cresc suscepti- 
bilitatea la infecţie a ţesuturilor din zona respectivă. 
La aceasta se adaugă creșterea multiplicării bacte- 
riene ca urmare a acțiunii mediatorilor inflamatori 
de genul tromboxanului. (28), a căror eliberare 
crește ca urmare a traumatismului reprezentat de 
presiune. Urmarea firească a acţiunii cumulate a 
acestor factori este necroza tisulară bidirectionala: 
verticală, cu includerea tegumentului si orizontală, 
ceea ce are ca rezultat lărgirea cavității. 


Presiune (+ Denervare) 


+ +4 


Ischemie Edem Tromboxan 
Multiplicare 
bacterianá 

Infectie 
Necroza 

tisulara 
ESCARA 


Fig. 3 — Schema etiopatogeniei E.D. 


Efectele microcirculatorii ale presiunii 


Efectele ischemiei prin compresiune sunt de- 
pendente de rezistenta celulelor la ischemie si de 
abilitatea vaselor sangvine de a-si restabili si 
mentine permeabilitatea dupa indepártarea cauzei 
(29). Dacă perioada de ischemie ca urmare a unei 
compresii tisulare este suficient de lungă sau re- 
petată frecvent, apare necroza tisulară (30,34); 
această necroză ar fi datorată strivirii directe a ce- 
luielor. Dar, deoarece cel putin în faza iniţială ne- 
croza nu se însoțește de modificări morfologice 
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evidente la nivelul celulelor, in timp ce modificárile 
vasculare sunt întotdeauna prezente, este mai 
probabil ca mecanismul de producere al necrozei 
sá fie ischemia celulara. 

In ceea ce priveste efectul presiunii asupra unei 
zone denervate, se pare cá nu exista o diferenta 
semnificativă față de o zonă cu inervatie locală, 
fapt extrapolabil și în cazul unui pat microcirculator 
denervat. Aceasta deoarece, în afara sistemului 
nervos simpatic, există numeroși alti factori ce 
intervin în reglarea diametrului vascular si al flu- 
xului circulator (35). 

Studiile microscopice in vitro (29, 33, 34) refe- 
ritoare la efectele ischemiei prin garou asupra 
microcirculatiei la nivelul musculaturii scheletice, 
au demonstrat cá dupa o ocluzie de 6 ore, acestea 
sunt minime; la o ischemie mai mare sau egalà cu 
8 ore apare initial hiperemie si ocluzia vaselor la 
nivelul microcirculatiei ca urmare a aderárii leuco- 
citelor si agregárii hematiilor si trombocitelor. 

Deci, nu presiunea prin ea însăși, ci ischemia 
ca rezultat al acestei presiuni, este factorul determi- 
nant al necrozei tisulare. La presiuni cuprinse între 
40-100 mmHg exercitate pe o perioadá mai mare 
de 4 ore, apar modificári microvasculare dramatice 
si edem; daca presiunea se mentine mai mult de 8 
ore aceste modificări devin ireversibile datorită 
agregării plachetare și a hematiilor, aderării leuco- 
citare și formării de fibrină intravascular. Edemul 
care însoțește reluarea circulației la îndepărtarea 
presiunii, pare să fie determinat de compresia ve- 
nelor si limfaticelor. 


CLINICA. EVOLUTIE 


Exista anumite categorii de pacienti care pre- 
zinta un risc crescut de a dezvolta escare (1): 

— prezența escarelor în antecedente trădează 
un pacient care a fost incapabil în a preveni apa- 
ritia escarelor; 

— tetraplegicii si paraplegicii nu prezintă dureri 
ca urmare a presiunii exercitate la nivelul proemi- 
nentelor osoase; 

— diabeticii prezintá si alte afectiuni (ateroscle- 
rozá, ischemie asociatá cu absenta sensibilitatii de 
protectie); 

— pacienţii debilitati, comatosi sau cei sănătoși 
dar imobilizati temporar sunt incapabili de a se 
mobiliza; 

— pacientii emaciati au proeminentele osoase 
foarte superficial; 
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— pacientii cu contracturi articulare au de ase- 
menea proeminentele osoase mai expuse; 

— pacienţii cu edeme cardiace, renale, hepatice, 
venoase, limfatice sunt mai susceptibili la infecțiile 
streptococice. 

- pacienţii cu incontinenta sfincteriană sunt pre- 
dispuși la macerări tegumentare; 

— pacienții cu afecţiuni psihice pot fi indiferenți la 
starea lor. 

Au fost descrise numeroase procedee de eva- 
luare a riscului de dezvoltare a! unei escare; dintre 
acestea, cel mai simplu pare a fi „scara lui Norton“ 
(36) care conţine 5 parametri: condiţia fizică, starea 
mentală, activitatea, mobilitatea, continenta (Tabel 1). 
Cu cât scorul este mai mic de 14/20, cu atât riscul 
de dezvoltare al unei escare este mai mare. 


TABELUL | 


Inconti- 
nenta 


Starea 
mentală 


Condiţia 
fizică 


bună 


mediocră [apatic — | 


proastă 


Activitate | Mobilitate 


independent |totală 
diminuată 


foarte 
diminuată 


așezat în 


ri 
Sonun urinará 


confuz 


imobil 


urinará + 1 
fecale 


f. proastă |inconstient | fixat la pat 


Cel mai frecvent, nu există nici un fel de semne 
sau simptome, diagnosticul putand fi pus numai pe 
baza examenului clinic. 

Odată apărută, o escará de decubit evoluează 
în 4 stadii. 


Stadiul | 


Este stadiul incipient, în care sunt reunite semne- 
le inflamatiei: 

— cresterea temperaturii locale; 
eritem; 
edem; 
durere (numai cand pacientul nu are tulburári 
de sensibilitate). 

Îndepărtarea presiunii duce, de regulă, la remi- 
sia fenomenelor. 


Stadiul Il 


Neindepártarea presiunii duce la aprofundarea 
leziunii, care va cuprinde și dermul superficial. Re- 
zultatul este apariția unei flictene la nivelul spațiului 
de clivaj dermo-epidermic. Si în acest stadiu, con- 
siderat limita superioară a reversibilitatii, dacă pre- 
siunea este îndepărtată în intervalul maxim de 36 


3226 


ore, cercul vicios al formării escarei poate fi în- 
trerupt. 


Stadiul Ill 


În acest stadiu care începe la 3-5 zile de ia de- 
but, are loc necroza uscată a tegumentelor afectate 
la care contribuie și lichefierea țesutului subcutanat 
evidenţiată clinic prin fluctuentá. Apare un focar 
bine circumscris de necroză uscată, iniţial sub 
forma unei arii roșcat-cenușii, care progresează 
spre escară. galben-cenușie. Aceasta va deveni o 
arie patentă de necroză de culoare gri până la 
negru. În paralel, haloul eritematos din jur își ac- 
centuează culoarea și se lărgește. Către marginile 
halouiui pot apare mici sângerări. Devin evidente 
procesele de putrefacție. Infecția bacteriană lăr- 
gește defectul, favorizând apariţia abceselor. Acest 
proces inițiază trombozarea vaselor sangvine adia- 
cente si profunde, determinând necroza si extensia 
procesului. Marginile defectului se îngroașă si se 
răsucesc spre interior, către bază, creându-se ast- 
fel o cavitate sub formă de bursă. Această bursă 
are forma unei cavități de formă conică, cu baza în 
profunzime (37). 


Stadiul IV 


Este caracterizat prin macerarea escarei și con- 
stituirea ulceratiei propriu-zise, de formă conică, cu 
baza în profunzime. Ulceratia se poate extinde la 
nivelul grupelor musculare pe care le poate eroda 
până în plan osos sau osteoarticular (1, 16). În 
unele situaţii ulceratia poate interesa unele structuri 
anatomice de vecinătate, cu apariția fistulelor 
urinare sau rectale (1). | 

In această fază, țesutul necrotic poate fi foarte 
abundent datorită infecţiei extensive care apare, 
fapt evidenţiat clinic prin prezenţa celulitei. De men- 
tionat faptul că, dacă infecția locală apare înainte 
de detersia escarei, deci într-un spațiu închis, pa- 
cientul va dezvolta semnele unei infecţii sistemice — 
febră, bacteriemie sau chiar septicemie. 

La prezentarea unui pacient cu escară trebuie 
făcută o evaluare clinică si paraclinicá foarte minu- 
tioasa. În primul rând trebuie stabilit contextul pa- 
tologic general de apariție a escarei precum si 
terenul biologic a! acestor pacienți care, de regulă, 
sunt debilitati cronic. Pentru stabilirea profunzimii și 
extensiei leziunilor pot fi necesare investigaţii su- 
plimentare: radiografie, tomografie computerizată (1). 


Efectuarea unei biopsii de la nivelul ariei lezio- 
nale este foarte importantă in scopul determinării 
bacteriologiei calitative şi cantitative (1, 37). Este 
necesară de asemeni căutarea eventualelor sedii 
de infecţie la distanţă: infecţie urinară, (majoritatea 
bolnavilor sunt purtători cronici de sondă uretro-ve- 
zicală!), pneumonie (frecvent prezentă la tetraplegici). 


TRATAMENT 


Tratamentul escarelor este — sau ar trebui să fie 
— preventiv, în arsenalul mijloacelor de profilaxie re- 
găsindu-se: 

- masajele trofice; 

— nursingul (rotația permanentă a bolnavului in 
pat după grafice speciale, igienă cutanată optima 
diurnă și nocturnă; 

~ saltele sau pat antidecubit; 

- nutriţie si hidratare corecte. 

Mijloacele de corectare a stării de nutriţie și de 
asigurare a nursingului sunt identice atât în scop 
preventiv cât si la pacienții cu escare constituite. 


Corectarea stării de nutriţie 


Are în vedere trei direcţii principale: 

— corectare deficitului caloric, proteic, de carbo- 
hidrati si grăsimi; 

— corectarea deficitului in vitamine si sáruri mi- 
nerale; 

~ corectarea anemiei. 


a. Corectarea deficitului caloric, proteic, de 
carbohidrați si grăsimi 


Aceasta se realizează prin administrarea de su- 
plimente nutritive oral sau parenteral. De menționat 
ca administrarea parenterala este bine de evitat de- 
oarece, datorita necesitatii unor catetere venoase 
centrale de lunga duratá, apare posibilitatea con- 
stituirii unei surse de infecție suplimentare. 

În ceea ce privește administrarea orală, la pa- 
cientii ce nu pot sau nu vor să colaboreze, se 
prferá alimentarea prin sondă nazogastrică. In 
acest din urmă caz este obligatorie monitorizarea 
foarte atentă a pacienţilor în vederea evitării 
hiperdistensiei gastrice, aspiratiei. 


„b. Corectarea deficitului în vitamine și săruri minerale 


Mare atenţie trebuie avută în vederea restabilirii 
concentratiilor normale de zinc, cupru, fier, magne- 
„Ziu, calciu, cu evitarea superdozării, mai ales a 
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zincului. În ceea ce priveşte corectarea deficitului 
de vitamine, se preferă administrarea de multivita- 
mine; în unele situaţii este necesară suplimentarea 
cu vitamina C, vitamina Bg (la etilicii cronici), vi- 
tamina A (la pacientii tratati cronic cu cortico- 
steroizi). 


c. Corectarea anemiei 


Este absolut necesară, în vederea creșterii ca- 
pacitatii de transport a oxigenului de către sânge si 
a pregătirii pacientului în vederea eventualei inter- 
ventii chirurgicale. In funcţie de bilanțul paraclinic 
se pot administra acid folic, vitamina B4», preparate 
de fier. Transfuziile sunt aproape intotdeauna ne- 
cesare. 


Mentinerea integritatii tegumentare 


Este absolut obligatorie in scop profilactic. La 
pacientii prezentánd escare este necesará pentru a 
preveni extensia escarei deja existente si aparitia 
altor escare. Pacientii diareici, cu incontinentà uri- 
nara, sau analá sau prezentand deja plagi ulcerate 
trebuie sá fie foarte atent ingrijiti in scopul menti- 
nerii tegumentelor uscate (1, 9, 38). In acest sens, 
pacientii trebuie schimbati ori de cate ori este ne- 
voie; plágile trebuie astfel pansate încât procesul 
de evaporare să poată avea loc. 

Folosirea în exces a săpunului la spălarea păr- 
tilor poate scădea rezistența tegumentelor (38); ba- 
zele cuprinse în săpun pot determina edematierea 
keratinei și macerarea, precum și îndepărtarea aci- 
zilor grași ai tegumentelor, ambele mecanisme 
având condiţiile prielnice multiplicării bacteriene. 

În ceea ce privește utilizarea unor topice locale 
(creme, lotiuni, pudre) se pare că aceste si mai 
ales alcoolul, folosit destul de frecvent — sunt dău- 
nătoare deoarece usucă tegumentele excesiv, ceea 
ce determină înlăturarea stratului protectiv de sebum. 


Tratamentul infecțiilor la distanță 


Orice infecţie ia distanță trebuie depistată si 
tratată înainte de a se interveni chirurgical pentru 
cura escarei. Aceasta, deoarece orice astfel de in- 
fectie este o posibilă sursă de bacteriemie continuă 
care poate scădea capacitatea de vindecare a unei 
plăgi (1, 39). 


Înlăturarea presiunii 


În vederea prevenirii constituirii de escare sau 
extensiei sau apariției unor noi escare, înlăturarea 
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oricárui element susceptibil de a exercita presiune 
la nivelul unei anumite zone este esentialà. 

În acest sens se va urmări ca cearceafurile să 
fie bine intinse, fárá cute si sá nu existe corpi 
străini între corpul pacientului si planul patului 
(1,40). 

Schimbarea frecventă a punctelor de contact ale 
corpului cu planul patului este esenţială în preve- 
nirea apariției escarelor; s-a demonstrat că schim- 
barea poziţiei la intervale de maximum 2 ore este 
benefică (26, 38, 41). Pentru a ușura aceste ma- 
nevre de mobilizare ale pacienţilor, au fost inven- 
tate numeroase tipuri de paturi: Foster, Stryker, 
Circolectric, Rotorest (1), dar nu se poate încă 
afirma că a fost descoperit acel tip de pat care 
asigură protecție maximă împotriva escarelor. 

O altă modalitate de a micșora sau de a egaliza 
distribuția presiunii este utilizarea diferitelor tipuri 
de saltele cu apă sau aer (1, 38, 42). Unul dintre 
dezavantajele acestor saltele este reprezentat de 
faptul că fiind confecționate din materiai plastic, pot 
provoca macerarea tegumentelor. Varianta cea mai 
recentă a acestor dispozitive este patul cu aer cald 
fluidificat (Clinitron), cu ajutorui căruia se realizează 
scăderea presiunii exercitate la orice nivel al corpu- 
lui la 10 mmHg; un mare avantaj este reprezentat 
de faptul că toate secrețiile sunt drenate si uscate 
în partea inferioară a patului. Printre dezavantajele 
utilizării acestui dispozitiv se numără posibilitatea 
de uscare excesivă a tegumentelor si a deshidra- 
tării bolnavilor (mai ales a arșilor) (1,38), precum și 
faptul că orice fel de material interpus între corpul 
pacientului si saltea, indiferent de nivel, face ca 
presiunea să nu se mai exercite în mod egal ia 
suprafața corpului (1,38, 42). 

În ceea ce privește pacienții imobilizati în scau- 
ne cu rotile, trebuie menţionat că distribuţia presiu- 
nii este mult mai concentrată la aceștia comparativ 
cu pacienţii imobilizati la pat (1). Astfel, la nivelul 
tuberozitatii ischiatice, presiunea este de 130 mmHg 
la bolnavul în poziție șezând si de numai 60 mmHg 
la cei în decubit dorsal. Pentru a diminua această 
presiune se pot folosi o serie de pernite umplute cu 
gel (silastic, silicon, polivinil clorid); nici unul din 
aceste dispozitive nu poate reduce însă presiunea 
la nivelul tuberozitatilor ischiatice sub 75 mmHg. 
latá de ce este absolut necesar ca pacientii imo- 
bilizati in scaune cu rotile sa isi schimbe pozitia la 
fiecare 10 minute. 


Tratamentul local 


Există trei principii în abordarea terapeutică a 
escarelor de decubit (16): 
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— necroza tegumentară nu este decât exteriori- 
zarea escarei, leziunile profunde fiind de regula 
mult mai importante; nu de puţine ori, o mică plagă 
cutanată corespunde unui mare abces profund cu 
necroză musculară importantă și frecventă afectare 
osoasă. Reiese clar, în acest context, că primul 
timp terapeutic trebuie să fie excizia chirurgicală 
sau medicală (detersie asistată); 

— în cazul escarelor foarte poluate sau atunci 
când chirurgul nu are certitudinea unei excizii com- 
plete se poate recurge la tactica acoperirii defec- 
tului restant într-o etapă ulterioară; 

— acoperirea defectului postexcizional nu vizează 
numai asigurarea unui înveliș cutanat continuu ci, 
în primul rând, de a aduce parti moi viabile care, 
pe de o parte prin umplerea cavităţii, trebuie să 
evite formarea unor hematoame susceptibile de a 
supura, iar pe de altă parte să prevină apariţia re- 
cidivelor. 

Indiferent de tratamentul aplicat, el are două 
scopuri principale: prevenirea apariţiei altor zone de 
necroză și favorizarea vindecării leziunilor existente 
(1). 

Un prim pas în acest sens este reprezentat de 
necrectomie, debridarea chirurgicală fiind de prefe- 
rat celei enzimatice, deoarece folosirea unor agenți 
enzimatici de tipul colagenazei sau elastazei (43, 
44) necesită pansamente ocluzive, ceea ce creea- 
ză un mediu ideal pentru multiplicarea bacteriană, 
precum și un timp îndelungat pentru a obține re- 
zultatul scontat. Debridarea chirurgicală ajunge la 
acest rezultat foarte rapid și prin folosirea unor 
tehnici adjuvante de tipul spălării cu jet intermitent, 
permite si o reducere semnificativă a concentraţiei 
microbiene . 

Controlul infecției la nivelul părților moi din jurul 
escarei reprezintă un alt element important al tra- 
tamentului local, deoarece închiderea spontană sau 
chirurgicală a ulceratiei nu poate fi realizată la co- 
centratii bacteriene mai mari de 10° (45, 46). Admi- 
nistrarea sistemica a antibioticelor nu are insa efec- 
tul scontat deoarece, datorita tensiunii scazute a 
oxigenului la nivelui țesutului de granulatie si te- 
suturilor fibroase din jur, acestea nu ajung in con- 
centratie suficientá la nivelul ariei lezionale (46). 
latà de ce a aparut ideea, frecvent regasita in 
literatura, de a utiliza diverse topice locale cu rol in 
lupta antimicrobiana. Astfel, zahárul granulat, prin 
modificarea pH-ului local si realizarea unei soluții 
hiperosmolare împreună cu serul , se pare că are 
efect bacteriostatic (38). Bismutul, zincul, titanul, 
suifhidrilul au fost de asemeni descrise în trata- 
mentul antimicrobian local (47). 


Tratamentul cu oxigen hiperbar aplicat de 4 ori 
pe zi timp de 4 săptămâni pare să aibă un efect 
favorabil antimicrobian (38). 

„Balsamul Peruvian", acidul boric, soluţia Dakin, 
nitratul de argint au fost de asemeni utilizate, dar 
efectul lor, de altfel incomplet studiat, este contra- 
dictoriu (38, 42, 48). 

Sulfadiazina argentică se pare că reușește o di- 
minuare a concentraţiei micrcbiene sub 10° mult 
mai eficient atât față de povidon-iodină cât si fata 
de serul fiziologic. 

Aplicațiile locale de antibiotice (Bacitracina, Poli- 
mixină, Neomicină, Tetracicline, Penicilină, Sulfatia- 
zol, Gentamicină ) sunt rar utilizate, datorită faptului 
ca pot determina sensibilizarea si toxicitate siste- 
mică (38, 42, 45). 

În unele situaţii, în afara diverselor topice locale 
descrise, pot fi folosite diferite pansamente biolo- 
gice: alogrefe cutanate, membrane amniotice (45, 
46). Toate metodele enumerate mai sus au drept 
scop optimizarea evoluţiei locale a escarei. Odată 
acest lucru obținut, tratamentul poate fi continuat în 
două moduri: conservator sau chirurgical. 


Tratamentul conservator 


Se adresează pacienţilor a căror stare generală 
este ireversibil sau critic afectată, celor care sunt 
incapabili sau nu vor să se supună regimului de 
îngrijire postoperator. La acești pacienţi se continuă 
tratamentul descris, în unele situații putându-se 
obține închiderea escarelor — prin cicatrizare di- 
rijatá. Intr-un studiu efectuat intr-un centru specia- 
lizat de reeducare (11) s-a ajuns la concluzia cá 
marea majoritate a escarelor se pot vindeca prin 
tratament conservator, timpul maxim necesar fiind 
de 1 an pentru escarele ischiatice si trohanteriene 
si 3 luni pentru cele calcaneene. 

Dintr-un alt studiu (1) se desprinde in schimb 
concluzia cá, chiar prin tratament conservativ, cea 
mai bună metodă de utilizat este aceea care 
permite acoperirea cea mai rapidă pentru a putea 
permite mobilizarea cât mai precoce a pacientului. 


Tratamentul chirurgical 


Reprezintă calea cea mai rapidă de a obţine a- 
septizarea si de a preveni o posibilă infecţie exten- 
sivă (46). 

Idealul ar fi ca, în preoperator, să fie tratate 
toate infecțiile la distanţă existente, lucru care însă 
nu poate fi realizat întotdeauna (1). Trebuie avut 
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deci întotdeauna în vedere faptul că plaga post- 
excizională este susceptibila la o inoculare bacte- 
riana ca rezultat al bacteriemiei dintr-o sursa aflata 
la distantá, mai ales cá in primele ore postoperator 
rezistenta unei plagi proaspete la infectie este mult 
mai scázutá. lata de ce administrarea periopera- 
torie a unor doze crescute de antibiotice se pare ca 
este foarte utila. 

In abordarea tratamentului chirurgical al ED me- 
toda aleasa trebuie sa tina cont de cateva consi- 
deratii clinice: 

1. Subiect tânăr cu o leziune tranzitorie de ex.: 
coma prelungită, un politraumatism, o afecţiune 
neurologică. La acest subiect ED sunt în general 
sacrate sau trohanteriene. După excizia lor până în 
țesut sănătos acoperirea se va efectua recurgánd 
la tehnici simple, un lambou dermo-grăsos de ve- 
cinătate sau fascio-cutan. Vor fi cu rigurozitate 
respectate dogmele generale de chirurgia ED — ex. 
evitarea cicatricilor verticale pe sacrum, ceea ce 
înseamnă că nu sunt indicate lambourile ce se 
unesc pe linia mediană 

2. Subiect tânăr cu o leziune medulară defi- 
nitivă. Beneficiază și el de tratament chirurgical cu 
mențiunea că trebuie utilizate lambouri musculo- 
cutane care să tapeteze perfect regiunea sau lam- 
bouri fascio-cutane sensibile. În caz contrar reci- 
divele sunt regulă. 

— La subiectul vârstnic indicaţiile pentru trata- 
mentul chirurgical trebuie să țină seama de o serie 
de factori ca: starea generală, tulburări metabolice 
și electrolitice, tulburări cardio-respiratorii, urinare. 
În cazul în care ei sunt favorabili intervenţiei chi- 
rurgicale tehnica trebuie să fie simplă și sigură, un 
eșec la un asemenea bolnav putând fi fatal. 


Principalele tehnici chirurgicale 


Indiferent de tehnica chirurgicală folosită pentru 
închiderea escarelor de decubit, succesiunea timpi- 
lor de intervenție este următoarea (9): 

— excizia până în țesut absolut sănătos (ulce- 
ratie, țesut fibros perilezional, bursă); 

— rézectia proeminentei osoase subiacente; 

— depistarea si excizia eventualelor calcifieri de 
părți moi; 

— hemostazá riguroasa; 

— drenaj postoperator; 

— folosirea pentru acoperire a unor lambouri 
generoase care sa permita atát umplerea cavitatii 
cat si diminuarea maxima a riscului de recidiva; 

— inchiderea plàgilor prin sutura in 2-3 planuri, 
cu evitarea oricárei tensiuni. 
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Pentru acoperirea defectelor rezultate dupa X 
excizia escarei de decubit în funcţie de primul rand " a 
de dimensiunile si de caracterul restráns in diferite aeg i re ad 
regiuni avem la dispozitie numeroase procedee DIE 


tehnice. Dintre acestea amintim: 
1. Sutura (fig. 4). 


Fig. 6 — Lamboul Limberg pentru acoperirea unei ED sacrate. 


Fig. 4 — Escará trohonterianá excizata — suturata. 


Cs 


2. Lambouri de vecinătate: 
a) lambouri triunghiulare ce se incruciseaza 
(fig. 5); 
b) lamboul Limberg (fig. 6); 


Fig. 7 - Lamboul transvers lombar pentru acoperirea ED sacrat. 


c) lamboul transvers lombar (fig. 7). TT 
3. Lambouri fasciculare xa e 
a) translate pentru E.D. trohanteriene (fig. 8); d." 


b) avansate (fig. 9); 
C) rotate pentru escare calcaneene (fig. 10). 


a, 


Fig. 8 ~ Lambou fasciculo-cutanat translat. 


4. Lambouri musculo-cutane sau musculare grefate 
a) lambou gracilis pentru E.D. ischiatice (fig. 


P 11); 
a b) Pe avansate pentru E.D. sacrate (fig. 
c) lambou rotat musculo-cutan fesier mare 
pentru E.D. sacrate (fig. 13); 
Fig. 5 — Lambouri triunghiulare ce se încrucișează pentru aco- 5. Grefele libere fac si ele parte din arsenalul 
perirea unei escare. terapeutic existent. Indicatiile utilizării lor sunt limi- 


3230 


Chirurgie plastica si reparatorie 


ettem 


T 


^ 


Fig. 9 — Lambou fascio-cutan crural avansat. 


Fig. 12 — Lambouri musculo-cutane fesiere avansate pentru ED 
Fig. 10 — Lambou plantar rotat pentru ED calcaneene. ischiatice. 


tate, iar rezultatele obtinute sunt inferioare lambou- 


rilor. . -. 
a 


Ingrijiri postoperatorii 


Au in vedere prevenirea complicatiilor generale s 
si in mod special, a recidivelor locale si a aparitiei ze 
unor escare în alte regiuni. 

Nursingul si reeducarea pacientului — dar si a 
apartinatorilor — isi mentin valoarea si in postope- 
rator. Fig 13 — Lambou musculo-cutan fesier rotat pentru ED sacrate. 
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Saltelele sau/si patul antidecubit sunt de impor- 


tanta majoră. Regimul alimentar trebuie să vizeze 


în 


continuare un aport hipercaloric, hiperproteic și 


un aport lichidian corespunzător. 


Mobilizarea pasivă și, când e cazul, activă, pe mă- 


sura revenirii morfologice, este de asemeni esențială. 


10. 


11. 


12. 


13. 


14. 
15. 


16. 


17. 


18. 
19. 


20. 


21. 
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